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1 
EEddiittoorriiaall  PPrr  KKaacchhaa  

 

« Une vie sans cause à défendre ne vaut pas la peine d’être vécue » 

F. Fanon 

Je vous propose une cause à défendre. Une cause qui pourrait nous stimuler et nous redonner l’occasion de 

rêver à l’Université d’Alger, à sa faculté de médecine rayonnant sur tout le Maghreb comme elle l’a fait 

pendant un siècle. 

Notre revue naissante nous permettra de rassembler un grand nombre d’universitaires de tout le pays et de 

nous forger la conscience collective qui nous manque. Seule cette conscience collective peut soutenir et 

enrichir le combat pour l’édification du socle nécessaire à la fondation d’une université puissante. 

Ce premier numéro a été consacré à un drame exceptionnel, la pandémie de la Covid-19. Il nous permet 

ainsi de nous éclairer sur les enjeux qui se posent au pays et sur la nécessité de rassembler la communauté 

médicale, de connecter ses membres et de se connecter au monde. Nous prenons conscience aujourd’hui 

avec cette pandémie de notre niveau de développement et du fait que nous sommes au milieu du gué sans 

possibilité d’avancer avec nos propres connaissances et notre propre organisation et sans possibilité de 

retour en arrière. 

Comment pouvons-nous participer à cette polémique mondiale sur l’éventualité et l’avenir d’une deuxième 

vague de la pandémie, sur l’origine du virus, sur le traitement efficace, sur l’efficacité du vaccin et sur le 

moment de la fin des mesures barrières, sans être performants et organisés ? 

Il est évident que cette pandémie se terminera bien un jour ; il nous restera de cette expérience, qui a 

mobilisé la planète entière face à un danger sanitaire, la conviction qu’il faut intégrer l’idée que notre 

humanité ne peut avoir qu’un destin commun. Nous sommes tous liés à ce destin commun. Il n’y a qu’une 

seule santé et il nous faut décider tous ensemble sans distinction de lieu ni de moyen de la protéger. Le 

problème, c’est que les pays riches qui possèdent une avance technologique ne l’entendent pas de cette 

oreille. Nous n’avons aucun autre choix que de nous organiser, d’avancer et de relever les défis qui nous 

attendent ; notre revue nous y invite. 

F. Kacha 

  



 

 

JUMA  
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

2 
SSoommmmaaiirree  

 

SSAARRSS--CCooVV--22  ::  QQuuee  nnoouuss  aapppprreenndd  llaa  ppaannddéémmiiee  ddee  CCoovviidd--1199  ??     

44  

DD..  HHaammmmoouuddaa  

LLeess  ééppiiddéémmiieess  ssuurrvveennuueess  eenn  aallggéérriiee  àà  ttrraavveerrss  lleess  ssiièècclleess     

1177  
LL..  AAbbiidd  

SSAARRSS--CCooVV--22  ::  DDiissttaannccee  hhoorriizzoonnttaallee  eett  pprroobbaabbiilliittéé  ddee  ttrraannssmmiissssiioonn  ppaarr  aaéérroossoollss     

2244  

MM..AA..  HHiimmeeuurr;;  EELL..MM..  NNeebbcchhii  

AAssppeeccttss  aannaattoommoo--ppaatthhoollooggiiqquueess  ddeess  llééssiioonnss  lliiééeess  aauu  SSAARRSS--CCooVV--22     

3311  
ZZ..CC..  AAmmiirr;;  FF..  TTeerrkkmmaannii  

CCoovviidd--1199  ::  DDee  ll’’iinnffeeccttiioonn  àà  llaa  vvaassccuullaarriittee     

3399  

MM..  BBrroouurrii,,MM..  GGuueerrmmaazz  

DDiiaaggnnoossttiicc  mmiiccrroobbiioollooggiiqquuee  ddee  llaa  CCOOVVIIDD--1199     

5500  

DD..  YYaallaa,,HH..  AAmmmmaarrii,,  YYKK..  SSoouuaammii  

OOrrggaanniissaattiioonn  ddeess  llaabboorraattooiirreess  ddee  mmiiccrroobbiioollooggiiee  oouu  ddee  bbiioollooggiiee  mmééddiiccaallee  ddaannss  llaa  
lluuttttee  ccoonnttrree  llaa  CCoovviidd--1199     

6688  

WW..  AAmmhhiiss,,SS..  GGoouurraarrii,,MM..  TTaazziirr  

CCOOVVIIDD--1199  aadduullttee  ::  AApppprroocchhee  ddiiaaggnnoossttiiqquuee     

7755  

SS..  TTaarriigghhtt--MMaahhii  



 

 

  
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

3 
CCOOVVIIDD--1199  aadduullttee  ::  AApppprroocchhee  tthhéérraappeeuuttiiqquuee     

8899  

BB..  LLaarrbbaannii,,AA..  BBeennkkaacciimmii,,  SS..  TTaarriigghhtt--MMaahhii  

QQuuee  ssaaiitt--oonn  ddee  llaa  CCOOVVIIDD--1199  cchheezz  ll’’eennffaanntt     

111111  
MMSS..  LLaaddjj,,  SS..  TToouurrii,,  LL..  SSmmaattii,,  RR..  BBoouukkaarrii  

CCoovviidd--1199  eett  GGrroosssseessssee     

111199  

NN..  CChheerrffii  

CCoovviidd--1199  eett  DDiiaabbèèttee     

112277  

SS..  AAzzzzoouugg  

SSAARRSS--CCooVV--22  eett  mmaallaaddiieess  ccaarrddiioo--vvaassccuullaaiirreess     

113333  

MM..  CChheettttiibbii  

IImmppaacctt  ddee  ll’’iinnffeeccttiioonn  àà  SSAARRSS--CCooVV--22  ssuurr  llaa  pprriissee  eenn  cchhaarrggee  ddeess  ccaanncceerrss     

113388  

MM..  GGaammaazz--BBeennssaaoouu,,  RR..  CChhoorrffii--CChhaabboouu,,  KK..  BBoouuzziidd  

CCoovviidd--1199  eett  SSaannttéé  MMeennttaallee     

114466  

DD..  BBeennmmeessssaaoouudd  

CCOOVVIIDD--1199  EEttaattss  ddeess  lliieeuuxx  ppeennddaanntt  llaa  ppaannddéémmiiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ppaatthhoollooggiiee  eett  
cchhiirruurrggiiee  bbuuccccaallee    dduu  CCHHUU  IIssssaadd  HHaassssaannii  ddee  BBéénnii  MMeessssoouuss     

115544  

SS..  TTaarriigghhtt--BBaazzii,,  NN..  AAiittmmoouuffffookk,,  RR..  LLaattttaaffii  
 



 

 

JUMA 4 
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

SSAARRSS--CCooVV--22  ::  QQuuee  nnoouuss  aapppprreenndd  llaa  ppaannddéémmiiee  ddee  CCoovviidd--1199  ??  

Summary 

The epidemiological expression of the SARS-CoV-2 virus, which appeared in China in December 2019, is 

special: its speed of spread has caught health systems unprepared for such a situation by surprise. Despite 

drastic preventive measures taken all over the world, SARS-COV-2 shows resurgence capabilities anytime 

and anywhere. Its resilience is undermining health systems, forcing them to undergo profound changes in 

their hospitalization and disease surveillance systems. The perspective of the persistence of this virus over 

time teaches us that now, no country is safe from the emergence of a pathology (or a group of pathologies) 

caused by an unknown germ, which has become pathogenic, even lethal for humans and capable of 

spreading rapidly in the human community. This evidence obliges all countries to adapt and strengthen their 

diagnostic and treatment capacities, and above all, to significantly improve their epidemiological surveillance 

systems in order to strengthen their responsiveness to epidemic situations. The ultimate goal is to predict 

and identify the risk as early as possible and to take the right measures as quickly as possible to break the 

chain of transmission of any epidemics of emerging diseases or any health scourge. 

DD..  HHaammmmoouuddaa  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

dd..hhaammmmoouuddaa@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
ddoouuddjjaahh77@@ggmmaaiill..ccoomm  

Résumé 

L’expression épidémiologique du virus SARS-COV-2, apparu en Chine en décembre 2019, est particulière : 

sa vitesse de propagation a pris de court des systèmes de santé peu préparés à une telle situation. Malgré 

des mesures de prévention drastiques prises partout dans le monde, le SARS-COV-2 montre des capacités 

de résurgence à tout moment et en tous lieux. Sa capacité de résistance met à mal les systèmes de santé, 

les obligeant à des mutations profondes de leurs systèmes d’hospitalisation et de surveillance des 

maladies. La perspective de la persistance de ce virus dans le temps nous enseigne que désormais, aucun 

pays n’est à l’abri de l’émergence d’une pathologie (ou d’un groupe de pathologies) provoquée (s) par un 

germe inconnu, devenu pathogène, voire létal pour l’être humain et capable de se propager rapidement 

dans la communauté humaine. 

Cette évidence oblige tous les pays à adapter, renforcer leurs capacités de diagnostic et de traitement, et 

surtout, à améliorer très significativement leurs systèmes de surveillance épidémiologique pour renforcer 

leur réactivité face aux situations épidémiques. L’objectif ultime étant de prédire et d’identifier le plus tôt le 

risque et de prendre le plus rapidement les bonnes mesures pour casser la chaîne de transmission de 

toutes épidémies de maladies émergentes ou tout fléau sanitaire. 

L 

Mots clés : SARS-CoV-2 ; Covid-19 ; chaîne de transmission ; virulence ; contagiosité ; transmissibilité ; 

système de surveillance. 

Keywords : SARS-CoV-2 ; Covid-19. 

 

a pandémie de Covid-19 a pris de court la 

planète entière. La force et la soudaineté 

de l’agression n’ont permis à aucun pays 

(à l’exception de la Corée du Sud), de 

réagir à temps et dans la cohésion. Les 

connaissances sur le virus, acquises au fur et à 

mesure du développement de la pandémie, ont 

été appliquées dans l’urgence et sans aucune 

visibilité, selon les moyens et la réactivité de 

chaque système de santé. L’OMS a été autant 

prise de court, que les systèmes de santé 

nationaux. Entre autres conséquences, la 

pandémie a mis à nu jusqu’aux insuffisances des 

systèmes de gouvernance, obligeant les pays à 
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des remises en question parfois dramatiques 

(USA, Brésil...). Le SARS-COV2 (Severe Acute 

Respiratory Syndrome – Coronavirus 2), à 

l’origine de cette pandémie n’est pourtant pas un 

virus inconnu. C’est un virus de la famille du 

SRAS, non pathogène pour l’homme jusqu’en 

2002. Depuis son apparition, probablement en 

novembre 2019, probablement en Chine, le 

COVID-19 continue à suivre une croissance 

exponentielle, montrant des capacités de 

résurgence à tout moment, à tout endroit du 

globe, y compris dans les pays qui ont réduit 

l’épidémie très tôt (Hong Kong actuellement) 

Pourtant, deux virus de la même famille, aussi 

virulents que le virus actuel, ont déjà provoqué 

des épidémies régionales : Le SARS-CoV (Sever 

Acute Respiratory Syndrom Coronavirus) en 

Afrique Centrale, en 2002 et le MERS-CoV 

(Middle East Respiratory Syndrome), identifié en 

2012 au Moyen-Orient. Pourtant, aucun pays en 

dehors de la Corée du Sud ne s’est préparé à 

l’éventualité d’une autre mutation de coronavirus. 

La capacité de résistance des virus de cette 

famille et toute autre éventualité de ce type, doit 

nous pousser à une première constatation 

majeure : ce scénario peut se reproduire avec les 

mêmes virus ou avec d’autres virus mutants, à 

n’importe quel moment de la vie et de l’évolution 

de l’humanité ; cette pandémie n’est pas un 

épisode pénible qu’il nous faut traverser avec le 

moins de pertes possibles, mais une donnée 

sanitaire constante, avec laquelle il nous 

faudra vivre dorénavant et contre laquelle il 

nous faudra nous armer en hommes, en 

matériels, en structures de diagnostic, de 

traitement, mais surtout, ce qu’il nous manque 

le plus, en systèmes de surveillances et en 

centres de recherche. Il faut s’y préparer au 

mieux dès maintenant. 

I Filiation du SARS-CoV-2 

Le coronavirus a été identifié pour la première 

fois dans les années 30 dans des volailles 

domestiques. La famille des Coronaviridae 

comprend quatre genres, alpha, bêta, delta et 

gamma coronavirus. Avant l’apparition de ce 

nouveau coronavirus, six d’entre eux étaient 

connus comme responsables d’infections 

humaines : 02 alphacoronavirus (HCoV-NL63 ; 

HCoV-229E) et 04 bétacoronavirus (HCoV-OC43. 

HCoV-HKUI. SARS-CoV-1. MERS-CoV). (Zhu N. 

Zhang D. 2019) 

L’analyse phylogénétique des génomes des 
coronavirus a révélé que le SARS-CoV-2 est un 
nouveau membre du genre des bêtacoronavirus, 
qui comprend également le coronavirus lié au 
syndrome respiratoire aigu sévère (SARS-CoV-1), 
le coronavirus lié au syndrome respiratoire du 
Moyen-Orient (MERS-CoV). Le reservoir naturel 
du SARS-CoV-2 semble être la chauve-souris. Le 
pangolin malais étant son hôte intermédiaire. 

A ce jour donc, Sept virus de la famille des 

Corona sont connus pour provoquer des maladies 

chez l’homme : quatre d’entre eux provoquent des 

symptomes de rhume et trois ont subi récemment 

des mutations qui leur permettent de provoquer 

des atteintes respiratoires plus graves, très 

épidémiques : 

 Le SARS-CoV (Sever Acute Respiratory 

Syndrom Coronavirus) a été identifié en 

2002-2004, en Afrique Centrale, comme 

la cause d’une épidémie de syndrome 

respiratoire aigu sévère (SRAS). 

 Le MERS-CoV (Middle East Respiratory 

Syndrome) a été identifié en 2012 au 

Moyen-Orient où il provoquait des 

syndromes respiratoires. Depuis, 27 

pays ont signalé des infections par 

MERS-Cov. 

 Le SARS-CoV-2 est identifié fin 2019 

comme la cause de la maladie COVID-

19 qui aurait débuté a Wuhan en Chine 

et s’est propagé dans le monde entier 

provoquant une pandémie qui dure 

jusqu’à ce jour, faisant, au 7 juillet 2020, 

11. 626. 759 nouveaux cas et 538. 190 

décès, dans 196 pays. 

Structure et génome 

Les coronavirus sont des virus enveloppés 

contenant un seul brin d’ARN non segmenté, de 

polarité positif (qui peut donc être directement 

traduit en protéine). Le génome en grande partie 

code pour une réplicase composée de orf1a et 

orf1b qui sera traduit en deux polyprotéines, par la 

suite clivées en 16 protéines non structurales 

indispensables à la réplication virale. 
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Le virus est entouré d’une membrane lipidique, 

contenant des protéines de membrane structurelle 

(M) et d’enveloppe (E) qui interagissent pour 

former l’enveloppe virale, cette couche contient 

également des glycoprotéines de pointe (S), 

quiestresponsable de l’attachement à la cellule 

hôte et de la fusion membranaire lors de 

l’infection, la protéine associée à l’acide nucléique 

(ARN) forme la nucléocapside (N). (Figure 

suivante). 

 

A. Représentation schématique d’une particule 

virale. L’enveloppeestformée des protéines S 

(spike), M et (M’membranaires) et E (enveloppe). 

La nucléocapside (NC), formée par l’ARNg 

énomiqueassocié à la protéine N, est 

contenuedans la capside, elle-même entourée de 

l’enveloppe. 

B. Structure schématique de l’ARN génomique et 
des ARN subgénomiques d’un coronavirus 
prototype. L’ARN génomique (brin+) code pour les 
protéines d’enveloppe et de nucléocapside ainsi 
que pour la réplicase, transcrite à partir de l’ORF 
(open reading frame) 1a puis de l’ORF 1b par 
changement de phase de lecture. La polyprotéine 
produite par l’ORF 1a/1b est ensuite protéolysée 
en diverses protéines qui forment le complexe 
réplicatif. Les protéines structurales S, M, N et E 
sont traduites à partir de la première phase de 
lecture (envert) des ARN minitiés en aval dans la 
séquence génomique du coronavirus. À 
l’extrémité 5’ des ARN, une séquence 5’ leader 
est présente, identique à l’extrémité 5’ de 
l’ARNgénomique (boîte rouge). 

AAA = polyadénylation. [13] 

Le cycle infectieux 

Comme chacun le sait, la connaissance est 
indispensable à la compréhension du mode de 
transmission et à la période de contagiosité du 
virus. 

La protéine S du SARS-CoV-2 située sur 
l’enveloppe du virus a une affinité suffisante avec 
ACE2 pour permettre l’entrée du virus dans la 
cellule. Après fusion et largage de la 
nucléocapside dans le cytosol de la cellule hôte. 
La machinerie cellulaire traduit le gène de la 
réplicase en deux polyprotéines, clivaées en de 
nombreuses protéines indispensables au cycle 
viral s’assemblant en un large complexe de 
transcription et de réplication. Ce complexe va 
permettre la production l’ARN viral néo-
synthétisés et la production de protéines de 
structure de nouveaux virions. Finalement les 
brins d’ARN obtenus sont combinés avec la 
protéine N pour former la nucléocapside et 
l’assemblage avec les glycoprotéines d’enveloppe 
permet le bourgeonnement de nouvelles 
particules virales. 

II La chaîne de transmission du 
SARS-CoV-2   

 Comment le SARS-CoV-2 se 
propage-t-il ? 

Transmis par l’animal à l’Homme, le virus se 

propage d’homme à homme par voie respiratoire 
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essentiellement. A ce jour, il n’y a pas de réel 

consensus sur sa vitesse de transmission. On 

estime cependant, qu’en moyenne, chaque 

personne infectée par le virus le transmet à 2-3 

autres personnes. 

La principale voie de transmission du virus se fait 

par des gouttelettes émises par la toux, 

l’éternuement ou une proximité de moin 

 

s d’un mètre. Les gouttelettes peuvent être 

inhalées ou déposées sur des surfaces avec 

lesquelles des personnes saines peuvent entrer 

en contact. Elles s’infectent à leur tour en 

touchant leur nez, leur bouche ou leurs yeux. Le 

virus peut survivre plusieurs heures sur de 

nombreuses surfaces (carton, monnaie), jusqu’à 

plusieurs jours sur du plastique ou de l’acier 

inoxydable. Dans tous les cas, le nombre de virus 

en diminue dans le temps et ne peux pas rester 

indéfiniment en suspension dans l’air, en quantité 

suffisante pour causer une infection. 

Une connaissance la plus fine des modes et 

vitesse de transmission est, bien sure, 

fondamentale pour l’organisation d’une prévention 

primaire de l’infection et d’une stratégie de lutte 

efficace contre la propagation du virus 

III La propagation du SARS-CoV-2 
est mesurée par de nombreux 
indicateurs : 

 La mesure de la virulence du 
SARS-CoV-2 : 

En virologie la virulence d’un virus est sa 

capacité à induire une infection grave. Plus un 

germe circule, plus il est virulent. 

La virulence est mesurée par la proportion de 

formes graves et par le taux de létalité. Elle est 

diminuée par toutes les formes d’immunité 

collectives (naturelle, par la maladie ou 

acquise, par la vaccination). 

IV Léthalité du COVID-19 depuis 
le début de la pandémie : 

 Le taux moyen de létalité (nombre de 

décès rapporté au nombre de cas 

diagnostiqués) est de 3. 7 % 

 En Chine le taux de létalité moyen est 

de 2.3 % 

 En Italie : 14.3 % 

 En France : 14.05 % 

 La moyenne mondiale est de 3.5 % 

 En Algérie, selon les chiffres officiels la 

létalité est de 4.7 % 

Létalité du Covid-19 au 22. 7. 2020 

 
Nombre de 

cas 
Nombre 
de décès 

Taux de 
létalité (%)  

Monde    

Italie 244.752 35.073 14.3 

France 214.607 30.168 14.05 

Grande 
Bretagne 

297.389 45.507 15.3 

Portugal* 48.898 1.697 3.5 

Egypte 89.078 4.399 4.9 

Corée du 
Sud** 

13.897 297 2.1 

Taïwan** 451 7 1.6 

* Le Portugal est le seul pays européen à avoir 

utilisé l’hydroxychloroquine 

** Recours au dépistage systématique 

Cependant, La répartition des décès par groupes 

d’âges montre un risque proche de 70 % chez les 

personnes âgées de 65 ans et plus et celles 

porteuses d’une maladie chronique. Elle montre 

un risque nul chez l’enfant de moins de 10 ans. 

De plus, cette tranche d’âge jouerait en 

définitive un rôle négligeable dans la 

transmission de l’infection. 
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Ces données, et beaucoup d’autres, montrent 

qu’il s’agit d’un virus extrèmement agressif, se 

propageant très vite, particulièrement par les 

porteurs pré-symptomatiques. La lenteur de son 

évolution dans les premiers jours porte à 

sousestimer sa virulence mais toutes les 

expériences récentes rapportent un « moment de 

basculement » au cours duquel la transmission 

s’accélère en moins de 24 heures et qui se 

manifeste par le décuplement du nombre de 

nouveaux cas et de décé en une journée. 

 Mesure de la contagiosité du 
SARS-CoV-2 : 

La contagiosité est la capacité du virus à 

déclencher une maladie chez une personne 

contaminée. Elle est estimée par une formule 

mathématique appelé R0. 

Le R0 ou taux de reproduction du virus, permet de 

connaître le nombre moyen de personnes qu’une 

personne contagieuse pourrait infecter. 

Ce taux se calcule à partir d’une population qui 

est entièrement susceptible d’être infectée, c’est-

à-dire qui n’est ni vaccinée ni immunisée contre 

l’agent infectieux. Le R0 est un outil clé en 

épidémiologie pour prévenir la propagation 

d’un virus émergent. Selon la valeur du R0, il est 

possible de savoir si une maladie pourra 

provoquer une épidémieet quelle en sera la 

gravité. 

 Pour un R0 <1, une personne infectée 

infectera une personne au plus. Dans ce 

cas, la présence de la maladie dans la 

population déclinera rapidement. 

 Pour un R0 =1, une personne infectée 

infectera une personne. Dans ce cas, le 

nombre de nouveaux cas augmentera 

de manière régulière sans causer 

d’épidémie. 

 Pour un R0 >1, une personne infectée 

infectera plus d’une nouvelle personne. 

La maladie va se propager pour devenir 

épidémique. 

C’est dire l’importance de disposer en 

permanence de cet indicateur pour guider la 

conduite à tenir face à une situation 

épidémique. 

Exemples de R0 de maladies épidémiques 

connues : 

 

Calcul du R0 

Le R0 se calcule sur la base de trois facteurs : « 

R0= transmissibilité x le nombre de contacts 

sociaux x durée de la période contagieuse » 

 Comment estimer le nombre de 
contacts sociaux? 

Il s’agit du nombre de contacts directs qu’ont les 

gens entre eux (regroupements de toutes sortes), 

En cas d’épidémie, le taux de contact direct est 

contrôlé en prenant des mesures telles que la 

fermeture des lieux publics, l’interdiction de 

célébrations sociales ou familiales et le placement 

en quarantaine des personnes infectées. 

 Comment estimer la durée de la 
période contagieuse? 

Plus cette période est longue, plus la probabilité 

de contaminer de nouvelles personnes est 

grande. la période de contagiosité dépend elle-

même de La période d’incubation du virus qui 

est de 1 à 14 jours pour le SARS-COV-2. Nous 

savons que le virus, essentiellement transmis par 
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voie respiratoire (toux, éternuements), commence 

à essaimer jusqu’à 2 jours avant l’apparition 

des symptomes cliniques (toux, anosmie, 

agueusie...). 

 A quel moment est-on contagieux ? 

La période de contagion peut commencer 1 à 2 

jours avant l’apparition des premiers symptômes 

mais les personnes infectées par le virus sont 

beaucoup plus contagieuses pendant la période 

symptomatique mêmes lorsque ces symptomes 

sont bénins ou peu spécifiques. Cette période de 

contagion pré-symptomatique joue un rôle 

important dans la transmission de la maladie. 

La période de contagion est maintenant 

estimée à 7 à 12 jours dans les cas modérés, 

jusqu’à une moyenne de 2 semaines pour les 

cas sévères. 

V Quel est le R0 de la COVID-19 ? 

 Estimations du R0 de la Covid-
19 

Plusieurs estimations ont été faites, utilisant des 

modèles différents : 

 L'OMS a publié une première estimation 

de R 0 en utilisant des informations 

précoces (OMS, décembre 2019). 

 Li et al. (2020), sur les données des 425 

premiers cas confirmés à Wuhan ont 

trouvé un R 0 à 2,2, sans préciser la 

méthode de modélisation utilisée. 

 Jonathan Read et al. (2019) de 

l'Université de Lancaster ont utilisé un 

modèle de transmission de 

métapopulation déterministe exposé-

infecté-récupéré (SEIR) pour déterminer 

un R 0 autour de 3,1. 

 Majumder et Al. (Maimuna,  2020) a 

utilisé le modèle de décroissance de 

l'incidence et d'ajustement exponentiel 

(IDEA) pour estimer le R0 à 2,0–3,3. 

 Plus récemment, Récemment, un grand 

groupe de chercheurs de plusieurs 

instituts dirigés par Jianhong Wu de 

l'Université d’ York (Tang et al., 2020) a 

proposé un modèle SEIR, arrivant à un 

R 0 beaucoup plus élevé de 6,47. 

 Au même moment, Zhang et al., (2020), 

à partir des données de l'épidémie du 

navire de croisière Diamond Princess, 

avec des conditions de quarantaine, ont 

montré que le R 0 était de 2,28. 

 Au fur et à mesurede l’évolution de la 

pandémie, le consensus international 

s’est installé sur un R0 situé entre 2 et 3. 

Les estimations de l'épidémie de SRAS-CoV en 

2003 ont rapporté un R 0 de 3 (Bauch  et  al., 
2005), ce qui signifie que le SRAS-CoV-2 a une 

capacité de propagation similaire à celle du 

SRAS-CoV. 

 

 

 La transmissibilité du virus : 

C’est la probabilité de transmission d’une maladie. 

Ce facteur est étroitement dépendant du niveau 

d’hygiène d’une population : les mesures dites « 

barrières » (lavage des mains, port du masque, 

distanciation physique) diminuent la 

transmissibilté du virus. Elles n’influent pas sur 

les autres facteurs de propagation du virus. 

 Impact de la sévérité de la COVID-
19 

Les données recueillies en Europe est aux USA, 

montrent qu’environ 20-30 % des cas de COVID-

19 diagnostiqués sont hospitalisés et 4 % d’entre 

eux présentent une forme sevère. Les taux 

d’hospitalisation sont beaucoup plus élevés chez 

les 60 ans et plus et pour ceux présentant des 

problèmes de santé sous-jacents. 
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 Rôle des porteurs 
asymptomatiques dans la 
transmission de la maladie 

OMS : juin 2020 : « ...Il semble rare qu’une 

personne asymptomatique transmette la maladie 

». 

Les premières données venues de Chine et de 

Singapour indiquaient, début janvier, que « plus 

de 50 % des transmissions sont dues aux 

porteurs asymptomatiques ». Nous savons 

aujourd’hui qu’il s’agit de porteurs pré-

symptomatiques. Une étude réalisée les 26-27 

janvier 2020, sur deux foyers de la pandémie : la 

ville de Tianjin (135 cas), en Chine, et à 

Singapour (91 cas), a pu établir qu’à Singapour, 

48 % à 66 % des transmissions étaient pré-

symptomatiques, et 62 % et 77 % à Tianjin. 

La transmission du virus par des personnes 

asymptomatiques est considérée aujourd’hui 

comme très relative et mineure : l’absence de 

toux et d’expectorations réduit considérablement 

la transmission du virus. Par contre, le rôle des 

personnes pré-symptomatiques est majeur 

dans la transmission du virus. La recherche et 

l’isolement rapide de ces personnes est 

primordiale pour casser la chaîne de transmission 

du SARS-CoV-2. 

Ces indicateurs montrent à quel point la 

surveillance d’une épidémie (à fortiori d’une 

pandémie) est complexe, bien au-delà du 

décompte quotidien des nouveaux cas. Elle doit 

tenir compte en permanence de l’évolution d’au 

moins trois indicateurs précis : la virulence du 

germe, sa contagiosité et sa transmissibilité, sur 

tout le territoire d’un pays. 

VI Epidémiologie de la COVID-19 
depuis son apparition en 
décembre 2019 

 Taux de croissance du COVID-19 

Près de 26 millions de nouveaux cas et plus de 

800. 000 décès étaient enregistrés dans 188 pays 

au 1er septembre 2020. La pandémie, dont les 

premiers cas prouvés sont datés de novembre 

2019, continue de plus belle et l’OMS considère 

que le pic épidémique mondial vient à peine d’être 

atteint. Dans les pays ayant réussi à endiguer la 

Covid-19, les cas de résurgence de la maladie, y 

compris l’apparition de nouveaux clusters, sont 

nombreux et font redouter le départ d’une 

nouvelle vague épidémique à tout moment, en 

l’absence de moyens d’immunisation efficace. Les 

pays d’Europe du Nord et du Sud et l’Amérique, 

balayés par la première vague pandémique, ont 

été les plus gravement touchés. En Afrique, Les 

pays d’Afrique du Nord les plus touchés au 1er 

septembre 2020 sont l’Egypte (99.115 cas), le 

Maroc (63.781 cas) et l’Algérie (44.833 cas). En 

Afrique Sub-saharienne, L’Afrique du Sud 

(628.259 cas), le Nigéria (54.244 cas), le Ghana 

(44.460 cas) et le Cameroun (19.409 cas) sont les 

plus atteints. Pour l’instant, en Afrique sub-

saharienne, à l’exception de l’Afrique du Sud, le 

développement de la pandémie est plus lent et 

plus modéré que dans le reste de la planète, mais 

personne n’est en mesure de prédire son 

évolution dans les mois qui viennent. 

Toutes les observations ont montré qu’au plan 

régional, la pandémie de Covid-19 se comporte 

de la même manière que dans le reste du 

monde : stable pendant les premiers jours, avec 

une augmentation lente et constante du nombre 

de cas, elle montre brusquement, en 24 heures, 

avec une cassure brutale vers le haut de la 

courbe d’incidence quotidienne des cas. 

 L’existence d’un système de 
surveillance performant est 
indispensable pour 
accompagner au plus près Ces 
Evolutions 

Cependant, en situation d’épidémie de maladie 

transmissible, surtout par voie respiratoire, plus 

que le nombre de nouveaux cas, c’est le taux de 

croissance des décès lorsque ceux-ci 

augmentent qui constitue un meilleur indicateur à 

la fois de la virulence du germe en cause et de la 

qualité du dépistage et du traitement des cas. 

L’indice utilisé est le temps de doublement des 

décès qui, dans ce cas, est exponentiel et non 

pas linéaire. 

Exemple de doublement exponentiel : si nous 

avions 250 décès il y a trois jours et 500 

aujourd’hui, le temps de doublement est de 3 

jours. Avec 500 décès au temps T, on dépasse le 

million de décès après 11 doublements. Par ce 
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biais, il est possible d’anticiper l’évolution d’une 

épidémie. 

Le tableau ci-dessous montre l’évolution des 

données de quelques pays du monde au 19 mars 

et au 12 juillet 2020 (source : ECDC 17 mars 

2020) : 

Pays 

Temps de 
doublement des 

décès au 19. 
03. 2020 

Temps de 
doublement des 
décès au 12. 7. 

2020 

Monde 
(moyenne)  

8 jours 61 jours 

Chine 33 jours 138 jours 

Espagne 3 jours 90 jours 

Algérie 4 jours 61 jours 

Egypte 2 jours 22 jours 

Japon 2 jours 67 jours 

   

Données publiées par le ECDC (European Centre 

for Disease Control and Prevention). Il est 

possible de trouver les données de tous les pays 

sur le sitede l’ECDC. 

Nombre de nouveaux cas et temps de 

doublement des cas : 

Pays 

Temps de 
doublement des 

cas 17. 03. 
2020 

Temps de 
doublement des 

cas 17. 03. 
2020 

Monde 
(moyenne)  

11j 40 jours 

Chine 38j 153 jours 

Italie 4j 99 jours 

Algérie 5j 42 jours 

Maroc 4j 43 jours 

Tunisie 6j 95 jours 

France 4j 94 jours 

Egypte 4j 30 jours 

Japon 12j 84 jours 

USA 2j 49 jours 

* source ECDC 

 Ces tableaux appellent à plusieurs 
remarques : 

Le temps de doublement des cas comme des 

décès a au moins quadruplé (monde) et a même 

décuplé dans certains pays (Italie, France, 

USA…). 

Malgré cela, la pandémie reste active dans le 

monde entier ; 

Elle est maintenant plus active (cas et décès) 

dans les pays qui sont entrés dans la courbe 

épidémique plus tard (Egypte, Algérie, Maroc...) 

Il y donc bien eu une vague pandémique partie 

d’Asie (Chine), qui a balayé l’Europe, les 

Amériques puis l’Afrique ou elle semble avoir 

perdu de sa puissance. L’avenir seul nous dira 

quel sera le comportement du virus et quelle sera 

l’efficacité des mesures que nous aurons prises 

pour freiner sa progression. 

Au vu de ces données, il semble qu’en Afrique du 

Nord (Algérie, Maroc, Mauritanie, Egypte…), le 

pic épidémique ne se situait pas fin avril 2020, 

mais : 

à partir de fin mai en Egypte (plus 1. 132 cas 

entre le 27 et le 28 mai), 

du 17 juin au Maroc (+ 539 nouveaux cas en 24 

heures) et en Mauritanie (+ 204 cas), 

du 26 juin en Algérie (+ 240 nouveaux cas 

enregistrés en 24h) et continue son ascension 

rapide depuis cette date, atteignant les 600 

nouveaux cas quotidiens à la mi-juillet. 

Ces augmentations continuent en fin juillet selon 

la même courbe ascendante, dans les 4 pays. 

Cette configuration n’a rien de surprenant compte 

tenu de ce que nous savons de cette pandémie : 

la dynamique de la courbe épidémique est 

exactement identique à celles enregistrées dans 

les pays qui nous ont précédé. L’Egypte connaît 

la configuration la plus grave avec des pics à plus 

de 2.000 nouveaux cas par jour et près de 100 

décès quotidiens. 

 Situation de l’épidémie de 
COVID-19 en Algérie 
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En Algérie, le bulletin N°105 (28 Aout 2020) de 

l’Institut National de Santé Publique, réalisé à 

partir des données publiées quotidiennement par 

le ministère de la santé, montre, au 28 août, un 

nombre total de cas cumulés de Covid-19 

déclarés de 43 403 cas. Le taux d’incidence brut 

(TBI) national est de 101,88 cas pour 100 000 

habitants avec des différences régionales 

significatives. Le TBI est de 114,57 cas pour 100 

000 habitants au Sud du pays, 105,99 dans la 

région Centre, 97,78 pour l’Ouest et de 92,40 

pour l’Est. Sept wilayas ont des incidences qui 

dépassent les 150 cas pour 100 000 habitants. 

Parmi elles, Blida (Centre) et Tindouf (Sud) ont 

des taux supérieurs à 200, avec respectivement 

240,44 et 204, 08 cas pour 100 000 habitants. Les 

autres wilayas de ce groupe sont par ordre 

croissant : Annaba (161,61), Sétif (163,49), 

Ouargla (163,88), Tipaza (164,93) et Oran 

(187,15). Au 1er août, ces incidences étaient dans 

le même ordre de 75,99 – 141,72 – 134,91 – 

123,87 et de 126, 80 cas pour 100 000 habitants. 

Au 28 août, les taux d’incidence des quatre 

régions sanitaires continuent de progresser, 

notamment celui de la région Sud qui dépasse le 

taux national et celui des trois autres régions, 

avec 114,57 cas pour 100 000 habitants versus 

103, 90 au 14 août. La région Sud a atteint les 

100 cas pour 100 000 habitants le 11 août ; elle 

est suivie par la région Centre (105,99 versus 90, 

85 au 11 août) et les deux autres régions Est et 

Ouest avec respectivement 97,78 versus 84,46 et 

92,40 versus 79,80 cas pour 100 000 habitants. · 

Les taux d’accroissement des quatre régions 

sanitaires entre les deux dates sont de 16,7 % et 

de 10,3 % respectivement pour le Centre et le 

Sud et de 15,8 % chacune pour l’Est et l’Ouest. 

L’évolution des courbes de mortalité montre que 

la région Centre reste classée première avec 4, 

57 décès pour 100 000 habitants, suivie de l’Est 

(3,52) ; toutes les deux ont un taux de mortalité 

supérieur au taux national (3,48) au 28 août. La 

région du Sud enregistre un taux de 3, 04 décès 

pour 100 000 habitants. La région Ouest a le taux 

le plus faible avec 1, 80 décès pour 100 000 

habitants. · Les taux d’accroissement de ces 

quatre régions sont de 13,3 % pour l’Est, 8,9 % 

pour le Centre, 8,7 % pour le Sud et de 5,4 % 

pour la région Ouest, entre le 14 et le 28 août. 

Graphe 4 : Evolution du taux de mortalité par 

région sanitaire au 28 août · Les taux 

d’accroissement de la morbidité et de la mortalité 

à l’échelle nationale sont pour les sept derniers 

jours respectivement de 6, 7 % et de 4, 6 %. · 

Comparé à la semaine se terminant le 14 août, on 

note une diminution des taux d’accroissement de 

la morbidité pour toutes les régions. Ainsi, ces 

taux étaient de 9,2 % - 12,2 % - 9,6 % et de 10,3 

% respectivement pour le Sud, l’Ouest, l’Est et le 

Centre. Concernant la mortalité, les taux 

d’accroissement sont plus variables. On note une 

augmentation de ce taux pour le Sud qui passe de 

3,9 % à 4,2 %. Pour toutes les autres régions, on 

observe une diminution de ces taux qui étaient de 

5,0 % - 6,5 % et 5,1 % respectivement pour 

l’Ouest, l’Est et le Centre. On note une diminution 

de 3,7 points pour l’Ouest entre le 14 et le 28 

août. 

 Impact des mesures de 
confinement sur l’évolution de 
l’épidémie : 

Les mesures de confinement visent d’abord à 

ralentir la circulation du virus et donc à diminuer 

l’incidence quotidienne de l’infection, mais il vise 

aussi à transformer le pic épidémique en 

plateau de manière à répartir » le nombre de 

nouveaux cas dans le temps et empêcher que les 

structures de santé soient submergées pendant 

un temps court avec le risque d’effondrement d’un 

système de santé si des milliers de cas venaient à 

se déclarer en même temps. La Corée du Sud qui 

s’est doté d’un système de veille sanitaire 

performant après l’épidémie de SRAS qui l’avait 

prise de court, a mis en place un dépistage 

systématique et massif de toute la population 

suivie d’un confinement de tous les cas Covid+. 

En procédant ainsi, elle n’a pas eu à recourir à un 

confinement général de la population. Ce pays a 

d’excellents résultats à ce jour aussi bien en 

nombre de cas que, surtout, en nombre de décès. 

Les autres pays du monde, y compris les pays 

occidentaux, n’ont pas procédé au dépistage 

systématique, faute de moyens humains et 

matériels suffisants. Certains d’entre eux, 

totalement pris de court, ont donné ce spectacle 

terrible d’hôpitaux totalement submergés.  
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En Algérie, ou le confinement s’est fait trop tôt par 

rapport à l’évolution de la courbe épidémique, le 

déconfinement a coîncidé avec une augmentation 

prévisible du nombre de cas, marquant l’amorce 

de l’ascension de la courbe épidémique à laquelle 

nous devons faire face pour une durée que nous 

ne pouvons pas anticiper. 

 Quelle stratégie immédiate, 
post-déconfinement 

 Freiner l’ascension de la courbe 
d’incidence du COVID-19 

Le seul moyen de freiner l’épidémie est de 

casser la chaîne de transmission du SARS-

CoV-2 en agissant simultanément : 

 Sur la virulence, en diminuant les 

formes graves et la létalité ; 

 Sur la contagiosité, en faisant baisser 

le R0 ; 

 Sur la transmissibilité du virus, en 

appliquant drastiquement les mesures 

barrières. 

 Diminuer la virulence du germe en 
protégeant les catégories 
vulnérables. 

Elle implique l’identification et la protection des 

catégories vulnérables : les personnes de plus de 

65 ans et les patients porteurs de maladies 

chroniques 

 La diminution de la contagiosité 
par la diminution du R0 est la 
mesure déterminante pour arrêter 
l’épidémie. Elle est aussi très 
complexe et difficile à réaliser : 

Dépister et diagnostiquer les porteurs de virus à 

l’aide de tests diagnostiques rapides en partant 

des clusters et à un stade pré-

symptomatique ; 

Isoler rapidement (dans les 24h) les porteurs de 

virus pendant toute leur période de contagiosité 

Les traiter jusqu’à négativation de la PCR 

Interdire les contacts sociaux (regroupements, 

réunions…) des personnes susceptibles de 

développer le Covid-19 jusqu’à atteindre un 

R0=0 

Impact de la pratique des tests diagnostiques 

systématiques sur l’incidence et la létalité du 

Covid19 : 

 Population 

Incidence et 
létalité du 

Covid19 au 
23. 3. 2020 

Incidence et 
létalité du 

Covid19 au 
20. 7. 2020 

Taïwan 
23,6 

millions 
195 (02 
décès)  

451 cas (07 
décès)  

Hong Kong 7,5 millions 
155 (04 
décès)  

1 886 cas 
(12 décès)  

Japon 120 millions 1 100 cas 
25. 463 cas 
(986 décès) 

Corée du 
Sud 

51,5 
millions 

9 000 cas 
13,771 cas 
(296 DC)  

Singapour 5,7 millions  47,912 cas 
(27 DC)  

→ Diminuer la transmissibilité de la maladie par 

l’application des mesures barrières : distanciation 

physique, port de masque, hygiène des mains. 

La diminution de la transmissibilité du virus est 

considérée par beaucoup comme la seule mesure 

de lutte contre l’épidémie. Or, même appliquée de 

façon drastique, elle ne peut pas arriver à elle 
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seule à casser la chaîne de transmission ni à 

arréter l’épidémie. 

 Mesurer l’immunité collective de la 
population 

→ évaluer le niveau d’immunité collective et 

l’améliorer 

En l’absence de données cliniques suffisantes, les 
connaissances sur les réponses immunitaires 
développées contre le SRAS-CoV-2 sont limitées. 

Ce que nous savons : 

 Des études expérimentales, 

sérologiques et séro-épidémiologiques 

suggèrent fortement que les 

coronavirus, y compris le SRAS-CoV-2 

induisent des anticorps neutralisants et 

protecteurs. Ces études semblent 

également indiquer que l’immunité 

médiée par les anticorps est de courte 

durée. 

Ce que nous savons sur les réponses 

immunitaires cellulaires 

 La mémoire immunologique protège 

contre la réinfection et est médiée par 

des anticorps spécifiques et des 

lymphocytes T. 

 Peu d’informations sont disponibles sur 

les réponses immunitaires conférées par 

les cellules T contre les coronavirus. 

Des données expérimentales émanant 

d’études in vivo portant sur des souris 

suggèrent que les cellules T de la 

muqueuse des voies respiratoires 

pourraient être un facteur de protection 

significatif. 

 Cependant L’étude des lymphocytes T 

de la muqueuse respiratoire chez des 

humains malades et convalescents est 

requise pour confirmer ces observations. 

Elle est difficile à réaliser compte tenu 

des contraintes liées aux prélèvements. 

Les réponses à ces questions auront 

des conséquences pratiques 

importantes. 

Des questions importantes restent posées : 

 L’immunité conférée par la maladie 

protège-t-elle contre une deuxième 

contamination ? 

 Si oui, combien de temps dure la 

protection immunitaire ? 

 Pourquoi les enfants et les adolescents 

ne semblent développer que des formes 

mineures de Covid-19 ? 

 Y a-t-il des réponses immunitaires 

délétères pour l’organisme ? 

 Y a-t-il des indicateurs immunologiques 

prédictifs du risque de développer une 

forme grave de Covid-19 ? 

 Peut-on développer un vaccin contre le 

SARS-CoV-2 

La question est : Comment atteindre un niveau 

d’’immunité de groupe suffisant pour freiner 

l’épidémie de Covid-19 ? 

→ Estimer le niveau d’immunité naturelle 

collective atteint en faisant une étude de séro-

conversion sur un échantillon représentatif. 

Seules des études itératives au cours du temps 

permettront de connaître la réponse à cette 

question au fur et à mesure du développement de 

l’épidémie. 

→ Le vaccin serait l’arme absolue mais 

pourra-t-il stimuler suffisamment et pour une 

longue période la réponse immunitaire face au 

nouveau coronavirus ? 

 La conception rationnelle d’un vaccin est 

basée sur une connaissance précise de 

l’immunité protectrice. Tant que nous 

ignorons les modalités de la réponse 

immunitaire protectrice vis à vis du 

Covid-19, le développement du vaccin 

reste incertain. 

Pr Christopher Whitty (Directeur du NIHR : 

National Institute for Health Research et conseiller 

du chef du gouvernement britannique) : » …la 

première question, dont nous ignorons 

aujourd’hui la réponse : est-il possible d’obtenir 

une immunité naturelle après avoir contracté le 

virus, et ce, durant une période prolongée. Si 

cela s’avère ne pas être le cas, cela ne rend 

pas la mise au point d’un vaccin impossible, 

mais réduit largement les chances que cela se 

produise » (« There is only an “incredibly 



 

 

15  
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

small probability” of a coronavirus vaccine 

being available for public use or a full lifting of 

social distancing restrictions in the next 

calendar year, . . »). 

« Il existe aujourd’hui des cas de personnes 

ayant été réinfectées par le virus après l’avoir 

contracté une première fois, ce qui s’avère 

assez inquiétant…Il faut que les gens aient 

conscience que la mise au point d’un vaccin 

qui, à l’instar de celui contre la rougeole, les 

protégerait à vie ne sera pas nécessairement 

possible » (Ch. Whitty) 

Ces doutes concernant la mise au point d’un 

vaccin efficace reposent aussi sur le fait qu’aucun 

vaccin n’a jamais été mis au point contre les 

autres formes pathogènes du coronavirus ; pour 

lesquels il a été par ailleurs démontré que 

l’immunité naturelle contre ces diminuait 

rapidement. 

 Combien de personnes faut-il 
vacciner pour stopper 
l’épidémie ? 

 En connaissant le taux de reproduction 

(R0) d’un virus, il est possible de 

déterminer le pourcentage de la 

population à vacciner pour stopper une 

épidémie : 

  % de population à vacciner= (1-1/R0) 

x100. 

 Quelles perspectives à plus long 
terme ? 

La pandémie de Covid-19 continue de plus belle. 

Le plus probable est qu’elle dure au moins 

jusqu’à l’hiver prochain. La courbe épidémique 

est maintenant ascendante en Afrique. En 

Algérie, nous amorçons à peine l’ascension vers 

le pic épidémique. Il faudra utiliser tous les 

moyens pour en diminuer l’impact sur notre 

système de santé. Dans les pays de l’est et du 

nord de la planète on assiste à une résurgence 

de clusters dans des régions qui l’avaient 

pourtant presque vaincu (Hong-Kong, Catalogne, 

France). La perspective d’un vaccin efficace 

reste imprécise et aléatoire. Nous devons nous 

préparer à vivre avec le virus pendant une 

longue période. Les mesures de prévention ne 

doivent pas être prises pour « passer un cap 

avant de revenir à le normalité » mais doivent 

nous accompagner pour une longue période. 

De plus, rien n’indique que le SARS-COV-2 

sera le dernier coronavirus à muter pour 

devenir virulent pour l’Homme. Déjà, et Selon 

les données actuelles, il existerait deux souches 

circulantes du SARS-CoV-2 : les souches L et S 

 La souche S serait plus ancienne que la 

souche L. À ce stade, rien ne permet de 

confirmer si la mutation a eu lieu chez 

l'homme ou chez les hôtes 

intermédiaires (animal). 

 La souche L serait la souche 

circulante la plus sévère et la plus 

fréquente (70 % des échantillons), 

tandis que la souche S serait moins 

agressive et moins fréquente (30 % 

des échantillons). 

"La mutation peut aller dans les deux sens, vers 
plus de virulence ou moins de virulence, plus de 
contagiosité, moins de contagiosité. " (G. Kierzek) 

"Grâce aux moyens de détection et aux mesures 
de lutte contre le coronavirus, la circulation de la 
souche L, plus sévère et donc plus facilement 
détectable, tend à diminuer". Mais le virus peut 
muter : le virus isolé en Chine en janvier n’est pas 
tout à fait le même que celui trouvé en Italie ou en 
France mais ce n'est pas non plus un virus 
complètement différent. G. Kierzek) 

Ces données nous obligent à nous préparer 
dès maintenant à faire face à deux 
éventualités : 

1. Celle d’une cohabitation longue avec 
le virus, surtout en cas de difficultés à 
mettre au point un vaccin efficace ; 

2. Celle du risque, à tout moment, d’une 
nouvelle mutation de virus de cette 
famille ou du SARS-CoV-2 lui-même. 

Cette évidence nous oblige à poser d’emblée un 

problème stratégique majeur : aucun pays n’est 

désormais à l’abris de l’émergence d’une maladie 

provoquée par un germe inconnu, devenu 

pathogène, voire létal, pour l’être humain. Les 

pays (ou régions du monde) qui ne se doteront 

pas d’un système de veille sanitaire doté de 

moyens de surveillance modernes contre les 

pathologies émergentes garderont un grand point 
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de vulnérabilité pour leur population et pour leur 

économie. 

Face à ces perspectives, la priorité 

absolue sera de se doter d’un système 

robuste de veille sanitaire, loin du recueil 

artisanal des nouveaux cas quotidiens que 

nous pratiquons encore aujourd’hui. 

L’objectif principal d’un tel système est de prédire 

ou d’identifier le plus tôt le risque épidémique et 

de prendre le plus rapidement les mesures visant 

à casser la chaîne de transmission du virus. Toute 

la robustesse de ce système réside dans la 

justesse de ses prédictions et la rapidité des 

mesures prises pour casser tout épidémie ou 

fléau sanitaire. 
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Résumé 

Au cours des 19ème et 20èmessiècles, plusieurs épidémies sont survenues en Algérie. Peste, choléra et 

paludisme ont sévit à plusieurs reprises dans plusieurs régions du pays, entrainant désolation, misère et 

pertes humaines par milliers. Au 20ème siècle, c’est la tuberculose qui prédomine, responsable de plus de 

morts que toutes les maladies épidémiques réunies. Elle ne fut maitrisée qu’après l’indépendance du pays 

grâce à un programme national antituberculeux progressivement élaboré et appuyé par des recherches 

menées sur le terrain, programme qui fut cité en exemple par l’OMS. Cet historique montre que les 

mesures prophylactiques prises pour contenir la pandémie actuelle de Covid-19 ont été mises au point 

pendant les siècles précédents. 

Summary 

During the 19th and 20th centuries, several epidemics occurred in Algeria. Plague, cholera and malaria have 

raged repeatedly in several regions of the country, causing desolation, misery and human losses by the 

thousands. In the 20th century, tuberculosis predominated, responsible for more deaths than all epidemic 

diseases combined. It was only brought under control after the country’s independence thanks to a national 

anti-tuberculosis program that was gradually developed and supported by research carried out in the field, a 

program which was cited as an example by WHOAspects Anatomo-Pathologiques Des Lésions Liées Au 

SARS-CoV-2contain the current Covid-19 pandemic have been developed during previous centuries. 

 
Mots-clefs : épidémie, peste, choléra, paludisme, tuberculose, contamination, prophylaxie, catastrophe 

humanitaire. 

Keywords : outbreak, plague, cholera, malaria, tuberculosis, contamination, prophylaxis, humanitarian 

disaster. 

LLeess  ééppiiddéémmiieess  ssuurrvveennuueess  eenn  AAllggéérriiee  àà  ttrraavveerrss  lleess  ssiièècclleess  

 

E 
 

 n cette période de pandémie de Covid-19 

et des différentes polémiques que suscite 

cette affection tant en ce qui concerne son 

origine, les moyens de contrecarrer son 

extension, son traitement, sa prévention, les 

conséquences sociales, sanitaires et 

économiques, il y a lieu de rappeler qu’au fil de 

l'histoire, de nombreux germes et virus se sont 

propagés entre les populations, laissant derrière 

eux des centaines, voire des milliers de victimes. 

 

Notre pays a-t-il vécu pareilles situations 

sanitaires dans le passé ? 

Oui, l’Algérie fut atteinte et parfois très 

sévèrement, au cours des siècles, par les grandes 

épidémies qui désolèrent le bassin 

méditerranéen. 

I Les épidémies de peste 

Parmi les épidémies qui ont touché l’Algérie, on 

peut citer, au mois de juin 1556, l’épidémie de 

perd qui sévissait à Alger et qui fut à l’origine du 

décès de Salah Rais, le Dey d’Alger. 

LL..  AABBIIDD  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

LL..AABBIIDD@@UUNNIIVV--AALLGGEERR..DDZZ  
aabbiidd__llaarrbbii@@yyaahhoooo..ffrr  
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En 1794, à Oran, des pèlerins revenant de la 

Mecque apportèrent une nouvelle épidémie qui 

fera déserter la ville. Mais l’épidémie qui laissa le 

plus de séquelles dans la population fut 

certainement celle de 1867-1868, car elle survint 

pendant la colonisation française et frappa des 

tribus parvenues au dernier degré de la misère, 

dont on avait saccagé les abris et les sources de 

vie, et était associée à d’autres calamités telles 

sécheresse, famine, épidémies de choléra et de 

typhus. Cette situation explosive entraina la 

déclaration de guerre par El Mokrani trois ans 

plus-tard et permit au cardinal Lavigerie de 

trouver un terrain propice pour l’évangélisation 

des enfants orphelins à Saint Cyprien des Attafs, 

à Biskra et en Kabylie. 

Cette catastrophe humanitaire avait atteint un 

point tel que Jules Verne écrivit en 1869 : « la 

population arabe est condamnée à disparaitre 

dans un court espace de temps ». 

Au cours de la seconde guerre mondiale, grâce 

aux conceptions scientifiques des médecins et 

hygiénistes américains, la peste disparaitra 

d’Algérie jusqu’en 2003 où près d’une douzaine 

de cas sont venus rappeler aux autorités 

sanitaires de l’Algérie indépendante et au monde 

que la peste est toujours d’actualité. Le romancier 

Albert Camus avait, en 1947, fait de la peste le 

sujet et le titre d’une de ses œuvres les plus 

remarquables, bien qu’il n’ait assisté à aucune 

épidémie de peste à Oran ou dans une autre 

région d’Algérie. 

II Les épidémies de choléra-
morbus 

L’Algérie, de part sa vocation de port ouvert sur la 

Méditerranée, a été particulièrement exposée. 

Plusieurs épidémies se sont abattues dans 

l’Algérois, l’Oranie mais également dans le reste 

du pays, au cours des premières décennies de 

l’occupation française. Par sa soudaineté et la 

rapidité avec laquelle il entraine le décès, le 

choléra avait marqué la population de l’époque : 

la mort survenait 48 heures après une incubation 

de quatre jours. 

Le choléra déclenchera sa 1ère épidémie en 1934 

à l’hôpital miliaire d’Oran, à la suite d’immigrants 

venus de Gibraltar. L’épidémie se propage dans 

la ville tuant près de 1 000 personnes. Elle 

s’étendra à Mascara, Mostaganem, Médéa et 

Miliana et on dénombrera près de 1500 victimes. 

L’année suivante, en 1835, Alger est atteinte par 

une épidémie importée de Marseille et de Toulon. 

Bilan 12 000 décès dans l’Algérois et 14000 

décès dans le Constantinois. 

C’est de 1849 que date la 2ème épidémie massive 

qui atteint Oran et qui marquera les esprits. C’est 

de France qu’arrive le choléra. Le 4 septembre 

1849 l’épidémie éclate de façon foudroyante dans 

divers points de la ville d’Oran. Les migrations de 

population entraineront l’extension de l’épidémie 

aux communes voisines, et autres villes de 

l’Oranie. Le 4 novembre, une procession partit de 

l’église Saint Louis jusqu’au plateau de Santa 

Cruz en scandant « notre Dame de Santa Cruz, 

ayez pitié de nous, sauvez-nous ». Une pluie 

s’abat sur la ville nettoyant les égouts, délivrant 

enfin Oran de l’épidémie. Le bilan de cette 

épidémie donnait 882 décès militaires et 2472 

civils. 

Le Constantinois a été le département le moins 

touché en raison du faible trafic portuaire entre 

Annaba et Skikda et les ports de France. 

En 1831, le choléra a fait son apparition lors du 

pèlerinage à la Mecque où il décime la moitié des 

pèlerins. Les ravages d’une autre épidémie de 

choléra en 1865 vont pousser les Etats européens 

à prendre des mesures urgentes pour protéger le 

continent européen. Cette épidémie est 

l’événement déclencheur de l’intervention des 

puissances européennes dans la régulation du 

pèlerinage à La Mecque. 

Afin d’éviter qu’une catastrophe d’une même 

ampleur ne se reproduise lors du pèlerinage de 

1866, le gouvernement français provoque la 

réunion d’une nouvelle Conférence sanitaire 

internationale à Constantinople. Pour la 1ère fois, 

un lien direct est établi entre le pèlerinage à La 

Mecque et la diffusion du choléra. Des mesures 

d’isolement drastiques sont prises dans les Lieux 

Saints. 

De toutes les épidémies, celle de 1893 est la plus 

meurtrière. Le bilan des victimes est évalué à près 

de 33.000 décès. Il est particulièrement tragique 

pour les pèlerins algériens et tunisiens dont le 

taux de mortalité atteint 38 %. La protection de 

l’Europe contre le risque cholérique constitue un 
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des enjeux sanitaires majeurs de la 2ème moitié du 

XIXème siècle. 

La lutte contre le choléra figurera ainsi à l’ordre du 

jour de la plupart des Conférences sanitaires 

internationales jusqu’à la Grande Guerre. 

Des structures de quarantaine sont mises en 

place au niveau de la mer Rouge, mais les 

autorités coloniales d’Algérie sont très critiques à 

l’égard de cette organisation quarantenaire. 

Traditionnellement, à leur retour de pèlerinage, 

les pèlerins algériens étaient internés au fort de 

Sidi-Ferruch pour une période d’observation de 3 

à 5 cinq jours. Un nouveau lazaret sera inauguré 

à l’extrémité du cap Matifou en 1884 afin de 

pallier les déficiences du lazaret d’El-Tor, sur la 

mer Rouge. Ce lazaret de Cap Matifou restera en 

service jusqu’en 1914, tandis qu’une circulaire de 

1873 imposera une obligation de visa et la 

justification des ressources nécessaires. 

La survenue d’une épidémie de peste en 

Libye, en 1874, sera l’occasion pour le 

Gouverneur Général d’Algérie d’interdire le 

départ à la Mecque cette année-là. Il s’agit de la 

première d’une longue série d’interdictions qui va 

faire du hajj algérien le modèle d’un « pèlerinage 

à autorisation ». Pendant la décennie 1880, les 

gouverneurs généraux interdisent, à l’exception 

de l’année 1886, tous les départs en pèlerinage 

des Musulmans d’Algérie. La décennie 1880 

reste ainsi la période la plus prohibitive de 

l’histoire du pèlerinage algérien. 

L’histoire de ces deux affections que sont la peste 

et le choléra permet de comprendre, lorsque l’on 

doit choisir entre choses aussi mauvaises l'une 

que l'autre, l’expression populaire dit : » Choisir 

entre la peste et le choléra ». 

III Le paludisme en Algérie 

Le paludisme est signalé en Algérie au 

12èmesiècle. Dans son livre "Le Miroir", Hamdan 

Khodja, notable et diplomate turc décrit le pays 

juste avant l’occupation française : "La Mitidja est 

un pays marécageux et malsain, une plaine dont 

le sol ne vaut pas les autres terrains de la 

Régence et où règne continuellement une fièvre 

intermittente avec laquelle vivent presque toujours 

les habitants qui sont déjà acclimatés". 

Dès les premiers mois de colonisation française, 

les troupes du corps expéditionnaire subirent 

d’énormes pertes dues à la fièvre palustre. En 

1837, le Général Berthezène, déclarait : "La 

Mitidja n’est qu’un immense cloaque ; elle 

sera le tombeau de tous ceux qui oseront 

l’exploiter. ’’ Le paludisme contraint d'évacuer 

18 000 hommes dans le second semestre de 

1830. De meme, durant l'expédition du Mexique, 

1 231 soldats français meurent au combat mais 

4694 de maladie. 

L’Algérie fut le premier champ d’expérience de la 

lutte antipaludique et le cadre des premières 

expérimentations des méthodes d’enquêtes 

paludométriques et de la prophylaxie moderne du 

paludisme. 

Le drainage et l’assèchement des terres 

marécageuses fut la première mesure de lutte 

antipaludique qui porta ses fruits. Ce fut ensuite, 

la perspicacité de médecins tels Laveran et 

Maillot qui s’illustrèrent, le premier en découvrant 

l’agent causal un parasite, l’hématozoaire, le 

second en améliorant le traitement de la maladie 

par la quinine, un remède très efficace : le sulfate 

de quinine (dont un dérivé, l’hydroxychloroquine 

est actuellement l’objet de controverse dans le 

traitement du coronavirus). 

Les frères Sergent qui dirigèrent pendant des 

dizaines d’années l’Institut Pasteur d’Algérie 

contribuèrent à l’étude des techniques 

paludométriques, les index endémiques, ainsi 

qu’au développement et à l’application des 

méthodes de la prophylaxie. 

Dans les années 50, le nombre de cas se chiffrait 

à environ 50.000 à 70.000 cas par an. Au début 

des années 60, une nette recrudescence des cas 

de paludisme est constatée (jusqu’à 100.000 cas 

par an en 1960). Mais avec la signature du 

protocole de collaboration avec l’OMS, en 1963, 

une campagne de pré-éradication est lancée en 

1964 avec la création du Bureau Central de 

l’Eradication du Paludisme (BCEP) qui devait 

assurer la direction technique des opérations. La 

célébration de la Journée mondiale de lutte contre 

le paludisme, le 24 avril 2018, a coïncidé avec la 

pré-certification de l’Algérie par l’OMS comme 

pays devant éliminer le paludisme à la fin de 

l’année 2018. 
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IV La tuberculose 

Au XIXème siècle, la tuberculose était responsable 

de plus de mort que toutes les maladies 

épidémiques réunies. 

Il semble qu’avant l’occupation française, l’Algérie 

était indemne de tuberculose. Salluste (homme 

politique et historien romain) écrivait : « Les 

habitants de l’Afrique du Nord, ont le corps sain, 

agile, résistant aux fatigues : la plupart meurent 

de vieillesse, sauf ceux tués par le fer ou par les 

fauves, car il est rare que la maladie triomphe 

d’eux ». Cependant, il peut paraitre étonnant que 

la phtisie ne soit pas mentionnée dans les écrits 

anciens alors qu’elle sévissait en Arabie et en 

Egypte et que chaque année des contingents de 

hadjis algériens se rendaient aux lieux saints de 

l’Islam pour des voyages de plusieurs mois ? 

Les médecins débarqués avec l’armée française 

s’étonnaient de ne pas rencontrer la tuberculose 

ou du moins de ne la rencontrer que rarement. 

Lors du congrès de la tuberculose en 1905, le Dr. 

Gillot a présenté un rapport où il mentionnait que 

« lorsque les français pénétrèrent en Algérie en 

1830, ils trouvèrent le pays entier à l’abri de la 

tuberculose ». Cette rareté de la tuberculose fut 

mise sur le compte d’un véritable antagonisme 

entre la tuberculose et le paludisme, deux 

maladies de nature différentes au point où 

certains médecins de la faculté proclamèrent la 

quasi-immunité de l’Algérie vis-à-vis de la phtisie 

et que le climat algérien « est réfractaire à la 

génération et au développement des tubercules ». 

(Broussais, 1843) Cette notion eut pour effet 

d’attirer en Algérie un contingent important de 

tuberculeux venant d’Europe. Alger devient une 

station de cure climatique. C’est de cette époque 

que datent les "cottages" construits sur les 

collines de Mustapha supérieur, l’hôtel Saint 

Georges, l’hôtel Splendid réservés aux touristes 

et curistes anglais des classes aisées. 

Au niveau du chemin du Telemly et de l’avenue 

Debussy, se situait l’hôtel pension Victoria, où 

Karl Marx séjournera de février à mai 1882, 

envoyé par les médecins londoniens pour soigner 

une pleurésie purulente. 

Mais si la tuberculose était rare autrefois, au 

début des années 1900, elle constitue, en Algérie, 

une maladie des plus courantes. Ce serait la 

population européenne qui aurait diffusé la 

tuberculose parmi la population autochtone. 

En 1868, à l’époque des grandes famines qui ont 

touché toutes les campagnes algériennes, Masse 

constate : Il y a des phtisiques parmi les Arabes. 

Nous avons pratiqué dans trois provinces 

d’Algérie … nous avons trouvé la phtisie partout 

où nous avons pu la rechercher. " La 

paupérisation des campagnes, consécutive à la 

politique coloniale de cantonnement et de 

refoulement, puis l’exode des travailleurs vers les 

centres urbains ou comme réserve de main-

d’œuvre agricole, autour des zones de 

colonisation contribuent à disséminer la maladie. 

On trouve trace de la tuberculose dans l’histoire 

des familles, comme dans la littérature "orale", 

dans les poèmes chantés dans la steppe comme 

dans les témoignages recueillis en Kabylie sur les 

anciens émigrés revenus tuberculeux. 

Entre 1938 et 1954, l’incidence annuelle de la 

tuberculose est de 400 à 500 cas pour 100 000 

habitants, soit 30 000 nouveaux cas par an, et la 

prévalence de 60 000 cas, dont la moitié sont des 

cas contagieux. La permanence de ces chiffres 

s’explique par le faible impact des moyens de 

lutte disponibles et engagés, dans une population 

qui compte 9 millions d’individus en 1954 : la 

moitié des malades atteints de tuberculose 

meurent dans les trois ans qui suivent le début de 

la maladie. En effet à part les conseils d’hygiène 

et les traitements symptomatiques prodigués aux 

malades qui peuvent avoir un accès à un 

médecin, la population algérienne ne bénéficie 

d’aucune mesure de prophylaxie de masse. 

La vaccination BCG est faite à titre individuel. Il 

faudra attendre "la campagne internationale 

contre la tuberculose" lancée par l’OMS et le fond 

international de secours de l’enfance, après la 

deuxième guerre mondiale, pour que la 

vaccination BCG s’applique à la majorité des 

enfants algériens entre 1949 et 1962. 

Dans les villes la priorité est donnée au traitement 

individuel des malades par la collapsothérapie au 

besoin complétée par des "sections de brides" ou 

par la chirurgie. Les malades sont hospitalisés 

dans quelques services hospitaliers spécialisés à 

Alger, Oran, Constantine puis entre 1946 et 1950 

à Miliana, Sétif, Sidi Bel Abbes, Tizi Ouzou. 
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Les insufflations d’air dans la cavité pleurale, 

faites une à deux fois par mois, ont pour but 

d’entretenir le pneumothorax jusqu’à cicatrisation 

des lésions, ce qui prend deux ans au minimum, 3 

à 5 ans en moyenne. 

La grande guerre va amplifier les tendances : 

Dans les années 20, à l’hôpital Mustapha, la 

tuberculose représente 15 % des décès chez les 

européens et 30 % chez les musulmans. Selon le 

professeur Pélissier, la tuberculose représentait 

800 à 900 décès/an pour la ville d’Alger ! Le Dr. 

Lemaire écrira : « Tous ceux qui vivent dans la 

Casbah ont réduit de moitié leur espérance de 

vie ; nous avons souvent diagnostiqué une phtisie 

pulmonaire en les écoutant tousser et en 

répondant positivement à la question : As-tu été 

en France ? » Pour C. Rosenberg : « Les taux 

d’incidence et de mortalité par tuberculose 

chez les musulmans étaient comparables à 

ceux des Noirs en Afrique du Sud au plus fort 

du boom minier durant l’Apartheid, supérieur 

au 66/10. 000 subis par les communards 

parisiens durant le siège prussien de 

1870/1871 et des 60/10. 000 juifs morts de TB 

dans le ghetto de Varsovie en 1942 ». 

La chronologie de la création des dispensaires et 

leur implantation géographique montrent bien les 

limites de leur action potentielle. A Alger, se sont 

créés successivement : en 1919, le dispensaire 

de la rue de Metz à Belcourt ; en 1923, celui de la 

rue Lazerges à Bab El Oued ; en 1929 celui du 

centre Lucien Raynaud au Ruisseau ; en 1934, le 

dispensaire Léon Bernard, dans le sous-sol du 

pavillon Laennec à l’hôpital Mustapha ; En 1936, 

le dispensaire Rist, annexe au service des 

tuberculeux de l’hôpital Birtraria et celui du 

boulevard de Verdun, à la Casbah, créé par la 

croix rouge française, initialement pour les 

anciens combattants de la guerre 1914-1918. 

A Oran et Constantine en 1924, puis beaucoup 

plus tard à Annaba, à Sétif et Skikda sont ouverts 

des dispensaires antituberculeux d’efficacité 

inégale. 

Mais dans les conceptions médicales de l’époque, 

le sanatorium reste l’élément clef du dispositif de 

prise en charge des malades pour lequel se 

mobilise dès 1923, l’Association Algérienne contre 

la Tuberculose, devenue plus tard, vers 1932, 

"Association des Sanatorium Populaires d’Algérie 

et de Lutte Antituberculeuse", en vue de faire 

pression sur les pouvoirs 

publics, le premier objectif 

de l’association, en 1934, 

sera la construction du 

sanatorium de Rivet 

(Meftah). 

Parmi les milliers de 

malades anonymes, 

certains sont célèbres, ainsi 

: Mohamed BELOUIZDAD, 

mort en sanatorium en 

1952 ; L’écrivain Albert 

CAMUS ; Le président 

Mohamed BOUDIAF traité 

et opéré pour tuberculose 

en 1950. 
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Sur l’initiative de l’Assemblée Algérienne de 1947, 

un hôpital spécialisé pour les tuberculeux est 

construit à Béni Messous, entre 1948 et 1950 

(actuel CHU Béni Messous) s’ajoutant aux lits de 

l’hôpital Mustapha et de l’hôpital Birtraria. 

Cependant, chaque année entre 1950 et 1954, 

1500 tuberculeux sont refusés faute de place à la 

consultation Léon Bernard de l’hôpital Mustapha. 

Au début des années 50, un sanatorium est 

construit au Djebel Belloua, près de Tizi Ouzou. 

La découverte de l’isoniazide en 1953 marque 

une nouvelle étape et le début d’un grand espoir 

pour les malades. Son association au PAS et à la 

streptomycine entrainera l’abandon progressif de 

la collapsothérapie entre 1956 et 1960. 

A partir de 1960, une chimiothérapie triple et 

associée à tous les malades reconnus. Mais elle 

dure encore 18 à 24 mois, elle n’est pas gratuite, 

et tous les malades n’ont pas accès ni au 

diagnostic, ni aux médicaments. Même lorsque le 

traitement est prescrit dans les DAT, il n’est pas 

supervisé, et il est mal contrôlé, car le traitement 

est ambulatoire. Au lendemain de l’indépendance, 

la Tuberculose représentait un problème majeur 

de santé publique. Pour Levi-Valensi et Chaulet 

en 1963, la tuberculose est un « Fléau ayant 

tous les caractères d’une maladie de masse 

affectant une proportion si élevée de la 

population qu’elle contribue à entraver le 

développement économique et social du pays 

». 

Un programme national antituberculeux est 

progressivement élaboré et appliqué, entre 1966 

et 1972 appuyés par des recherches menées sur 

le terrain par des médecins algériens. Détection 

prioritaire des cas contagieux dans tous les 

secteurs sanitaires équipés d’un laboratoire de 

microscopie. Chimiothérapie ambulatoire pendant 

12 mois de tous les cas reconnus, vaccination 

BCG de tous les nouveau-nés sont les mesures 

techniques de base de ce programme. 

En fonction des progrès des connaissances, on 

introduira en 1969 la chimiothérapie intermittente 

directement supervisée deux fois par semaine 

dans le traitement de 12 mois puis, en 1980, on 

généralisera la chimiothérapie de courte durée, 

réduisant la durée totale de traitement à 6 mois, 

grâce à l’apport de la rifampicine et du 

pyrazinamide. 

Depuis 1967, le traitement est gratuit pour les 

malades. Les anciens centres hospitaliers 

spécialisés ont disparu, faisant place à des CHU 

comportant plusieurs spécialités ou à des 

hôpitaux de secteurs sanitaires. Les anciens 

dispensaires antituberculeux sont intégrés au 

réseau des structures sanitaires 

extrahospitalières, et se transforment en 

consultations de référence pour la tuberculose et 

les autres maladies respiratoires. Il faut noter au 

passage que ce n’est qu’en 1993 que l’OMS 

recommandera une nouvelle stratégie contre la 

tuberculose, ou stratégie de DOTS, fondée sur 

l’intégration des activités de lutte antituberculeuse 

dans les structures existantes et sur l’application 

de la chimiothérapie de courte durée sous 

supervision directe. 

Aujourd’hui, l’Algérie détecte et traite la grande 

majorité de ses malades tuberculeux, 

gratuitement. La tendance générale est au déclin 

des taux de morbidité tuberculeuse. 

V Conclusion 

Au XIXème siècle, le progrès des communications 

a facilité les contaminations d'un continent à 

l'autre. Les itinéraires des grandes pandémies du 

choléra aux XIXe et XXe siècles ont montré le rôle 

qu'ont joué les pèlerins et les caravanes 

commerciales dans la propagation de la maladie. 

Ils soulignaient la rapidité croissante de sa 

progression par le développement des 

communications (rôle des bateaux à vapeurs et 

des chemins de fer). 

Le relais du choléra est pris par la tuberculose qui 

va devenir le fléau des nouvelles sociétés 

industrielles dès la première partie du XIXe siècle. 

Mais à la fin du XIXe siècle, avec le 

développement de la microbiologie, il devient 

possible d’isoler chez les malades, des germes, 

de les cultiver et de les modifier pour atténuer leur 

virulence et les inoculer à des fins 

prophylactiques. C’est ainsi que choléra, peste, 

tuberculose, typhus ont trouvé leur vaccin. Grâce 

aux cultures cellulaires, des vaccins s’adresse à 

d’autres affections virales de l’enfance : rougeole 

(1962), oreillons (1967), rubéole, (1969) varicelle 

(1974) … 

La conférence d’Alma-Ata, au Kazakhstan, en 

1978, désigne la vaccination comme un élément 

clé des « soins de santé primaires » prioritaires 
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dans les pays pauvres, en raison de son « 

universelle » applicabilité, de son faible coût et de 

sa propagation aisée par des équipes formées sur 

le tas. 

Mais si les vaccins sont sources d’espoirs face à 

la résurgence de maladies, avec la perte de 

crédibilité de l’OMS pendant cette pandémie de 

Covid-19, ils génèrent également des craintes 

quant au pouvoir des industries pharmaceutiques 

et sont de plus en plus contestés, comme une 

grande partie de la littérature scientifique et non 

des moindres (Lancet, New England Medical 

Journal) jugée peu fiable voire mensongère ou 

frauduleuse par le rédacteur en chef de la revue « 

Lancet » 

Le caractère effrayant d’une épidémie explique 

que la société, pour se défendre, tente « d’apaiser 

» l'irritation divine : pénitences, processions, 

offices, prières se multiplient. Des campagnes de 

désinformation d’origines diverses foisonnent sur 

les réseaux sociaux, telle que la théorie du 

complot : ‘’ les juifs auraient fabriqué le 

coronavirus pour soumettre le monde et stériliser 

la population mondiale’’, comme l’a affirmé un 

invité sur une chaine télévisée turque. 

La survenue de la pandémie de Covid-19 devant 

laquelle nous avons été pendant un temps, 

démunis sur le plan thérapeutique, avec une 

dissémination rapide, a entrainé les mesures 

mises au point pendant les siècles précédents et 

qui combinent interdiction et prévention, ossature 

logique des décisions prises en matière de santé 

publique contemporaine. 

Le confinement dans le cadre de la pandémie au 

COVID-19 représente un facteur de stress 

important, au-delà d’une durée de 3 mois. La 

raréfaction des contacts sociaux et la crainte 

d’une contamination augmentent l’anxiété sociale. 

L’angoisse financière, la perte d’un être cher, la 

culpabilité, l’ennui et le fait de ne plus être 

professionnellement et socialement valorisé 

viennent s’ajouter aux autres sentiments. Selon 

Johanna Rozenblum, psychologue clinicienne, 

l’isolement a des effets délétères sur notre 

psychisme et sur notre moral. Être obligé de 

rester à domicile n'est naturel pour personne. 

En Algérie, cette pandémie (près de 42. 000 cas 

confirmés et 1446 décès) a quand même permis 

de constater, la mobilisation pleine et entière des 

personnels de santé, leur abnégation, et le lourd 

tribu (près de 100 décès) qu’ils sont en train de 

payer pour la prise en charge des malades. 
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SSAARRSS--CCooVV--22  ::  DDiissttaannccee  hhoorriizzoonnttaallee  eett  pprroobbaabbiilliittéé  ddee  ttrraannssmmiissssiioonn  ppaarr  
aaéérroossoollss..  

Résumé  

Devant l’évolution exponentielle de la pandémie SARS-CoV-2, l’Organisation Mondiale de la Santé 

recommande l’utilisation des masques et une distanciation physique de 1 à 2 mètres. Cependant, ces 

recommandations semblent insuffisantes devant la distance horizontale parcourue par les gouttelettes, qui 

peut dépasser les 2,5 mètres. Par ailleurs, le risque de contamination par aérosols n’est pas exclu. Des 

mesures et moyens physiques supplémentaires sont donc nécessaires pour réduire la transmission virale, 

surtout dans les milieux confinés. 

MM..AA..  HHiimmeeuurr  ;;  EELL..MM..  NNeebbcchhii  
LLaabboorraattooiirree  ddee  BBiioopphhyyssiiqquuee,,  UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

mmaa..hhiimmeeuurr@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
ddrr..hhiimmeeuurr@@ggmmaaiill..ccoomm  

Summary 

A head of the exponential development of the SARS-CoV-2 pandemic, the World Health Organization 

recommends the use of masks and a physical distance of 1 to 2 meters. However, these recommendations 

seem insufficient with the horizontal distance travelled by droplets, which can exceed 2.5 meters. By 

elsewhere, the riCovid-19: De L’infection a La Vasculariteluded. Additional measures and physical means 

are therefore necessary to reduce viral transmission, especially in confined areas. 

Mots clés : SARS-CoV-2, distance horizontale des gouttelettes, taille des gouttelettes, transmission 

aérosols, ultra-violet, filtre HEPA. 

Keywords : SARS-CoV-2, horizontal droplet distance, droplet size, aerosols transmission, ultraviolet, 

HEPA filter. 
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I Introduction : 

a pandémie SARS-CoV-2 évolue depuis 

décembre 2019, avec élévation 

exponentielle du nombre des cas 

enregistrés : le nombre de contaminés déclarés, 

qui était de 40 à 60 cas entre le 31 décembre 

2019 et le 20 janvier 2020, a atteint le 11 mars 

2020 le chiffre de 118 000 cas sur l’ensemble de 

114 pays avec 4 291 décès [1]. Cette évolution a 

suscité des interrogations sur les différentes voies 

possibles de transmission du virus, surtout devant 

les premières estimations de R0, qui se situaient 

entre 2,2 et 2,8. Dans ce document, seront 

exposés les différents travaux scientifiques sur la 

formation et la distribution des nuages et 

gouttelettes expulsés suite à la toux et/ou 

l’éternuement et leur contribution à la propagation 

virale du SARS-CoV-2. 

II Mécanisme de la toux / 
éternuement et formation des 
gouttelettes 

La toux est caractérisée par la fermeture de la 

glotte après irritation, avec augmentation rapide 

de la pression intra thoracique, suivie par la 

réouverture de la glotte : l’air est alors expulsé 

avec un haut débit. Lors de l’éternuement, aux 

mouvements de la glotte s’associe une 

constriction du pharynx [2]. Plusieurs facteurs 

physiques sont impliqués dans la formation des 

gouttelettes : la tension superficielle et la viscosité 

favorisant la genèse des grosses gouttelettes, 
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alors que la vitesse de l’air favorise la production 

de petites gouttelettes [3]. 

L’éjaculat d’éternuement ou de toux est composé 

de deux phases, l’une gazeuse et l’autre liquide. 

La phase liquide est un mélange de salive et de 

mucus, la salive ayant des propriétés physiques 

proches de celles de l’eau : densité de 1 000 

kg/m[3], viscosité dynamique de 1 mPa et tension 

superficielle de 60m/Nm. Mais elle est 

viscoélastique vue sa contenance en grande 

quantité de glycoprotéines et bio-polymères, tel 

que MUC 5B, donnant des temps de relaxation de 

la muco-salive entre 2,24 ms et 76,2 ms [4,5]. La 

phase liquide est composée de filaments de 

fluides non newtoniens sous l’action d’un 

étirement. En premier temps le solvant domine la 

dynamique et on assiste à un amincissement 

sous l’effet de la viscosité ; puis lorsque les 

polymères deviennent suffisamment étirés, ils 

résistent à la rupture entrainée par la tension 

superficielle, engendrant la formation d’une 

chaîne de perles, conséquence d’un déséquilibre 

entre les forces capillaires, visqueuses et 

élastiques. La viscoélasticité joue un rôle clé dans 

la sélection des tailles finales des gouttelettes [6]. 

Le numéro de Deborah (De), quantifie l’effet de la 

viscoélasticité, indiquant l’amplitude relative du 

temps de relaxation des polymères (λ) et l’échelle 

de temps de fragmentation (ι). De = λ / ι. Dans les 

travaux de Scharfman et al., les ligaments de 

muco-salive ont un diamètre qui varie de 0. 409 à 

0,952 mm. Pour ces diamètres observés le (ι) 

varie de 0,97 à 3. 40 ms ; donnant un numéro de 

Deborah entre 0,65 et 78,73 [3]. Dans ce flux 

liquide-gaz, on constate la formation de bulles 

partielles de fluides, appelées « poches de fluides 

». Il s’agit d’une autre dynamique basée sur 

l’aérodynamie qui tend à aplatir le volume en une 

feuille qui se dilate au fur et à mesure sous l’effet 

de la pression aérodynamique. On observe la 

formation d’une structure de sac qui se dilate et 

s’amincit jusqu’à ce qu’elle devienne instable pour 

finir par se rompre (Figure 01). A l’intérieur des 

trous, les ligaments qui se forment 

perpendiculairement à la surface du rebord du sac 

vont se diviser en gouttelettes suite à l’instabilité 

de Rayleigh-Taylor [7-9]. 

Les travaux de l’équipe de Bourouiba démontrent 

que l’expulsion du flux d’air a une durée d’environ 

200 à 250 ms et que le nombre de Reynold (Re) 

dépend du diamètre de la bouche (d), du débit (Q) 

et la viscosité de la phase gazeuse, Re = Q/dv. 

Re est beaucoup plus important pour l’effort 

d’éternuement (4. 10[4]) comparativement à celui 

de la toux (104) [3, 10]. Ces données physiques 

expliquent que les gouttelettes se trouvent juste à 

la sortie de la bouche au cours de l’effort de toux, 

alors qu’un nuage dense avec présence de 

gouttelettes plus éloignées de la source est 

observé au cours de l’éternuement (Figure 02). La 

viscoélasticité joue un rôle important dans le 

ralentissement du processus de rupture des 

ligaments dans le temps (retard dans le temps de 

fragmentation) jusqu’à un facteur 40 

comparativement à un fluide newtonien. 

III Distance horizontale de 
propagation des gouttelettes 

L’Organisation Mondiale de Santé (OMS) 

recommande une distanciation physique de 

sécurité de 1 à 2 m, pour éviter toute 

contamination par les grosses gouttelettes 

contenant le virus SARS-CoV-2. Cette limite a été 

documentée surtout par les travaux de Jennison 

(1942), qui ont été réalisés par d’anciennes 

techniques photographiques avec impossibilité de 

détecter les petites gouttelettes et la phase 

gazeuse. 

La distance horizontale parcourue par une 

gouttelette dépend de plusieurs paramètres 

physiques : la viscosité du liquide expiré, le type 

de ventilation, la vitesse d’expiration, le taux 

d’évaporation et la dynamique des nuages 

turbulents. Dans la littérature, huit études 

récentes allant de 2006 à 2019, montrent une 

trajectoire ou distance horizontale supérieure à 2 

m pour des gouttelettes de diamètre inférieur à 60 

μm, (quatre travaux ont utilisé des systèmes de 

modélisation basés sur la dynamique des fluides 

sans prendre en considération les interactions 

d’un flux à particules multiphasiques, et trois 

études ont définit la toux comme un jet turbulent, 

c’est-à-dire une éjection continue avec 

conservation de quantité de mouvement au lieu 

d’une bouffée turbulente (éjection courte et 

soudaine). De l’ensemble de ces travaux utilisant 

des modélisations différentes, la distance 

horizontale est estimée entre 2 et 8 m [11-14]. 

Pour les quatre études qui ont utilisé des 

expériences sur l’être humain afin de valider les 

modèles mathématiques, deux études sont en 
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faveur d’une distance horizontale dépassant les 

2,5m [15,16]. 

IV Taille des gouttelettes et 
contamination 

Dans les précédentes épidémies de coronavirus, 

on a recensé un taux très élevé de contamination 

dans le corps médical allant de 21 à 50 %. A 

Wuhan le virus SARS-CoV-2 a été retrouvé dans 

des échantillons d’air à des distances inférieures 

à 4 m [17]. Devant ces données, l’hypothèse de 

propagation et de contamination du virus SARS-

CoV-2 par aérosols est fortement probable. 

L’OMS définit les gouttelettes d’aérosols, comme 

des particules qui restent en suspension dans l’air 

avec un diamètre inférieur à 5 μm ; cette 

description est cependant incomplète. Des 

particules de 10 μm peuvent rester dans l’air 

assez longtemps ; de plus, la taille d’une 

gouttelette est dynamique et change en quelques 

secondes pendant son transit des voies 

respiratoires à l’environnement suite à 

l’évaporation. Une grosse gouttelette expulsée 

pendant la toux ou l’éternuement peut devenir 

aéroportée en moins d’une seconde, et l’échelle 

de temps change en fonction de la dynamique 

des nuages d’expiration, sans oublier le rôle de 

l’humidité relative (HR) et la ventilation. 

La distance horizontale du nuage expulsé 

augmente avec la baisse de l’humidité, de même 

que la demi-vie du virus, qui passe de 3 h à 80 % 

d’HR à 27 heures pour une HR de 30 % [18]. 

L’augmentation du taux de ventilation du milieu 

peut réduire le risque de transmission aérienne à 

longue distance. Mais la majorité des patients 

passe la plupart du temps dans la respiration 

normale et peuvent ainsi saturer l’air de la pièce 

avec des particules en suspension expulsées 

pendant la respiration [19]. 

V R0 et taille des gouttelettes 

Biggerstaff et al (2014), évoquent un R0 moyen 

de 1,28 pour la grippe [20] ; Shaman considère 

que le R0 est un paramètre variable avec les 

saisons, qui peut être à peine supérieur à 1 au 

cours de l’été (climat humide) et à plus de 4 au 

cours de l’hiver (climat sec) [21]. Despres indique 

que les petites particules d’aérosols en 

suspension dans l’air, d’origine biologique, sont 

partout et de toutes tailles, y compris celle d’un 

virion [22]. Hammond rejoint cette théorie en 

ajoutant la possibilité d’un transport physique sur 

des distances intercontinentales [23]. 

Yang et al. ont démontré que les virus dans un 

espace confiné (garderie, centre de santé, à bord 

des avions) existent principalement sous forme de 

particules d’aérosols de diamètre inférieur à 2,5 

μm. Selon les résultats publiés, 50 % des 

échantillons étaient positifs et leurs concentrations 

totales en virus variaient de 5 800 à 37 000 copies 

du génome / m[3] ; 64 % des copies du génome 

viral étaient associées à des particules fines 

inférieures à 2,5 μm, qui peuvent rester en 

suspension pendant des heures. La modélisation 

des concentrations de virus dans un espace clos 

a suggéré une force de source de 1,6 ± 1,2 ˟ 105 

copies de génome/m [3] air/h et un flux de dépôt 

sur les surfaces de 13 ± 7 copies du 

génome/m[2]/h par mouvement brownien. Les 

particules < 2. 5 μm font partie de la fluidité de 

l’air, ne sont pas soumises à la sédimentation 

gravitationnelle et ne seraient pas arrêtées par un 

impact inertiel à longue distance [24]. Cela signifie 

que le moindre défaut d’ajustement facial d’un 

masque ou d’un respirateur rend la capacité de 

filtration du masque ou du respirateur tout à fait 

insignifiant. 

La contamination dans les milieux confinés 

dépend de deux paramètres essentiels : la dose 

infectieuse minimale (DIM) et l’efficacité du 

pouvoir d’arrêt des masques. Yezli et Otter (2011) 

déterminent la DIM à 50 % de probabilité entre 

100 et 1 000 virions, sachant qu’une gouttelette 

de grippe aérolisée de diamètre entre 1 et 10 μm 

peut contenir 103 à 107 virions. Donc, la DIM à 50 

% de probabilité s’insère facilement dans une 

seule gouttelette aérolisée [25]. Les masques ont 

un pouvoir d’arrêt partiel et peuvent capturer de 

nombreuses grosses gouttelettes produites par un 

porteur qui éternue ou tousse [26-29]. 

VI Aérosols générés par la parole 

Il est important, de citer deux incidents de 

contaminations par des personnes infectées par 

le SARS-CoV 2 asymptomatiques dans un milieu 

confiné. Le premier dans la région de Guangzhou 

en Chine, dans un restaurant climatisé, où trois 

groupes de familles distants de plus de 02 mètres, 

ont été contaminés [30]. 
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Le deuxième à Washington, où un chanteur de 

chorale a probablement infecté 45 personnes des 

60 participants à une répétition de chorale, dont, 

trois hospitalisations et deux décès [31]. 

Pour une humidité de 27 % et une température de 

23°C, une gouttelette de 12 à 21 μm se 

déshydrate en quelques secondes donnant 

naissance à une particule de 4 μm avec une 

charge virale moyenne de 7x10[6] par millimètre 

[32]. Stadnytskyi et al. Estiment qu’une minute de 

parole forte génère au moins 1 000 noyaux de 

gouttelettes contenant des virions qui restent en 

suspension dans l’air pendant des dizaines de 

minutes ou plus, capables de transmettre la 

maladie dans les espaces confinés [33]. 

VII Moyens physiques 
d’élimination des gouttelettes 
et aérosols chargés de SARS-
CoV-2 

Dans ce document seront exposés deux moyens 

physiques importants dans l’élimination des 

microgouttelettes ou aérosols : 

 Les Rayons Ultra-Violet 

Dans un article récent, Sagripanti et Lytle (2020) 

démontrent l’action des ultra-violet (UV) liée aux 

radiations solaires dans l’élimination du virus et 

l’évolution de l’épidémie entre les saisons. Le 

pouvoir virucide des UV solaires est plus 

important et plus efficace en été, avec réduction 

de 90 % du pouvoir infectieux dans un délai 

moyen de 22 mn, comparativement à un délai 

moyen de 180 mn durant la saison d’hiver en 

raison du faible ensoleillement [34]. 

Les coronavirus absorbent les UV à 254 nm, avec 

lésions et dommages directs du matériel 

génétique engendrant la fusion des bases 

d’uracile. Le phénomène de photo-inactivation 

des coronavirus par les radiations UV a été étudié 

par Heling et al. (2020) dans une méta-analyse 

regroupant 34 publications récentes. Ils concluent 

que la limite supérieure calculée pour la dose 

médiane à réduction logarithmique (dans les 

milieux à faible absorption) est de 10. 6 mJ/cm[2], 

mais l’estimation probablement plus précise est 

de 3. 7 mJ/cm[2]. Les mutations de l’ARN 

pourraient avoir une forte influence sur la 

pathogénicité d’un virus, sans modifier 

profondément leurs propriétés physiques, 

notamment en ce qui concerne les propriétés 

d’absorption des UV de l’ARN, principal 

mécanisme de l’effet antiviral des rayons UV [35]. 

 Filtres HEPA (high-efficiency 
particulate air filters) 

Les filtres HEPA sont capables d’éliminer 99. 97 

% des particules de 0,15 à 0,2 nm, avec un 

rendement plus élevé pour les particules à la fois 

plus grandes et plus petites. Le pouvoir d’arrêt 

des filtres HEPA est basé sur trois mécanismes : 

impact direct, interception et diffusion [36]. Leur 

utilisation est pertinente dans l’épuration d’air des 

milieux clos. 

VIII Conclusion 

Les recommandations de l’OMS (janvier 2020) 

dans la lutte contre la propagation de la pandémie 

SARS-CoV-2, qui consistent en i) l’isolement des 

cas suspects et confirmés, ii) le lavage des mains 

et nettoyage des surfaces par produits chimiques 

ou physiques UVC pour lutter contre la 

contamination par contact, iii) le port de masques 

pour lutter contre la contamination par 

gouttelettes, iiii) et la distanciation physique de 1 à 

2 mètres, semblent insuffisantes devant la forte 

probabilité de contamination par la voie des 

aérosols. Lutter contre cette transmission par 

aérosols nécessite le recours à l’utilisation 

d’autres moyens physiques de lutte, surtout dans 

les milieux confinés. 
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Figure 1 : Schéma du 
processus de 
fragmentation d'un 
volume de liquide en 
réponse aux forces 
aérodynamiques 
appliquées (le volume 
de liquide (A) est 
aplati en une feuille 
(B), suivie de la 
formation de trous (C) 
et la déstabilisation 
subséquente des 
ligaments, avec 
finalement, formation 
des gouttelettes (D). 
(Scharfman et al., 
2016). 

Figure 2 : 
Enregistrement des 
nuages de gouttelettes 
exhalées lors de la toux 
et éternuement avec 
caméra à grande 
vitesse (1 000 
images/s). (Scharfman 
et al., 2016) 
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Résumé 

La maladie du coronavirus-19 (appelée COVID-19 soit CO corona VI virus D disease - 2019), est 

également connue sous le nom de nouvelle pneumonie coronavirus (NCP). L’agent pathogène qui est le 

SRAS-CoV-2 (SRAS = syndrome respiratoire aigu sévère, dù au COV-2 coronavirus 2) est un virus qui 

partage des similitudes avec le SRAS-CoV dans sa séquence génomique, son comportement biologique et 

ses manifestations cliniques et anatomo-pathologiques. Il ne fait aucun doute que l’examen pathologique 

est très important pour élucider les changements pathologiques, la pathogénie et la cause de la mort de 

COVID-19. 

Les descriptions des lésions du COVID-19 sont peu nombreuses et ont porté le plus souvent sur des 

specimens post-mortem avec histologie, immunohistochimie et parfoiDiagnostic Microbiologique De La 

COVID-19les tissus. Des recommandations pour la prise en charge Anatomo-pathologique des 

prélèvements de COVID-19 ont été élaborées par le Collège Américain de Pathologie (CAP). 

Summary 

Coronavirus-19 disease (called COVID-19 or CO corona VI virus D disease - 2019), is also known as new 

coronavirus pneumonia (NCP). The pathogen that is SARS-COV-2 (SARS - Severe Acute Respiratory 

Syndrome, CoV-2 coronavirus 2) shares similarities with SARS-CoV in its genomic sequence, biological 

behaviour and clinical and anatomopathological manifestations. There is no doubt that pathological 

examination is very important to elucidate the pathological changes, pathogenesis and the cause of death 

of COVID-19. 

Descriptions of COVID-19 lesions are few and have mostly focused on post-mortem specimens with 

histology, immunohistochemistry and sometimes PCR in search of coronavirus in tissues. Guidelines for 

pathological management of COVID-19 samples have been developed by the American College of 

Pathology (ACP). 

Mots clé : COVID-19, Coronavirus, SARS-CoV-2, pneumonie, histopathologie 

Keywords : COVID-19, Coronavirus, SARS-CoV-2, histopathology, pneumonia 
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I Introduction 

a maladie du coronavirus-19 (COVID-19), 

également connue sous le nom de 

nouvelle pneumonie coronavirus (NCP), 

s’est produite pour la première fois à Wuhan, en 

Chine, début décembre 2019. En l’espace de 02 

mois, le virus s’est propagé dans le monde entier. 

L’agent pathogène du SRAS-CoV-2 partage des 

similitudes avec le SRAS-CoV dans sa séquence 

génomique, son comportement biologique et ses 

manifestations cliniques et anatomo-

pathologiques. 

Le Coronavirus a 04 protéines structurelles 

majeures : la glycoprotéine de surface, la protéine 

de la petite enveloppe, la protéine de matrice, et 

la protéine de la nucléocapside. La glycoprotéine 



 

 

JUMA 32 
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

de surface se lie aux récepteurs de l’hôte via les 

domaines de liaison des récepteurs de l’enzyme 

de conversion de l’angiotensine 2 (ACE2). La 

protéine ACE2 a été identifiée dans divers 

organes humains, y compris le système 

respiratoire, le tractus gastro-intestinal, les 

ganglions lymphatiques, le thymus, la moelle 

osseuse, la rate, le foie, les reins, la peau et le 

cerveau. 

Il y a actuellement un manque de données 

anatomo-pathologiques sur les lésions dues au 

nouveau coronavirus (coronavirus 2 du syndrome 

respiratoire aigu sévère), aussi bien à partir de 

prélèvements biopsiques que nécropsiques. 

Le syndrome de détresse respiratoire aigu se 

présente à l’histologie par une congestion, un 

œdème interstitiel et alvéolaire, et des dépôts 

fibrineux (membranes hyalines) ; e qui du point de 

vue pathogénique va se traduire par une atteinte 

de l’endothélium et/ou du pneumocyte et il s’en 

suit une exsudation et une destruction tissulaire. 

II Lésions Liées Au SARS-CoV-2 

Le SARS-CoV-2 est considéré comme plus 

transmissible que le SARS-CoV. De nombreuses 

études sur l’épidémiologie COVID-19 et les 

caractéristiques cliniques ont été publiées, mais 

les données pathologiques de cette maladie sont 

encore peu nombreuses. 

Parmi les raisons de la rareté d’autopsies et de 

biopsies, sont incriminé la soudaineté de 

l’épidémie, le volume considérable des patients 

dans les hôpitaux, la pénurie de personnel de 

santé et le taux élevé de transmission ; ce qui 

aurait rendu les procédures diagnostiques 

invasives moins prioritaires. 

Une des 1éres études sur la phase précoce 

COVID-19 a concernée 02 patients ayant subit 

des lobectomies pulmonaires pour cancer ; 

d’autres études ont été réalisées sur des biopsies 

post-mortem. Jusqu’à présent, les données 

histopathologiques basées sur des autopsies de 

routine font encore défaut, seuls quelques rares 

cas ont été rapportés. 

Première étude ayant décrit des lésions 

précoces : Cette étude a été réalisée chez 02 

patients ayant subi auparavant des lobectomies 

pulmonaires pour cancer bronchique et qui ont été 

par la suite diagnostiqué COVID-19. 

Ces deux cas offrent ainsi d’importantes 

premières occasions d’étudier la pathologie du 

COVID-19. Les examens pathologiques ont 

permis de retrouver des lésions représentant 

probablement une phase précoce de la 

pneumonie COVID-19 qui se manifeste par un 

œdème, un exsudat protéiné, une hyperplasie 

réactive focale des pneumocytes avec infiltration 

cellulaire inflammatoire inégale, et des cellules 

géantes multi-nucléées. Les membranes hyalines 

n’étaient pas prédominantes (les patients ne 

présentaient pas de signes de pneumonie 

cliniquement). [1] Fig. 1, 2, 3, 4. 

À ce stade précoce de la pneumonie aigue, Le 

scanner thoracique a révélé des images « en 

verre dépoli », le plus souvent multicentriques, 

périphériques, distales, avec ou sans images de 

consolidation qui font suspecter la COVID-19. [1] 

Deuxième étude réalisée en post mortem : Des 

pièces nécropsiques pulmonaires ont été 

étudiées. 

L’étude macroscopique de la pièce de nécropsie 

pulmonaire droite retrouve un foyer de nécrose 

hémorragique et à la coupe de la pièce 

pulmonaire, les alvéoles apparaissent comblées 

de sérosité et de fibrine, hautement contagieuses. 
[2] 

D’autres caractéristiques macroscopiques de 

COVID-19 ont été décrites incluant pleurésie, 

péricardite, consolidation pulmonaire et œdème 

pulmonaire. Le poids pulmonaire peut être 

augmenté au-dessus de la normale. Il convient de 

noter qu’une infection secondaire peut être 

superposée à l’infection virale qui peut conduire à 

l’inflammation purulente plus typique de l’infection 

bactérienne. [3] 

Des biopsies post-mortem de 04 patients ont été 

réalisées sur les poumons, le foie et le cœur dans 

l’heure qui avait suivi le décès. [4] 

1. Dans les poumons les lésions varient entre 

les 04 cas, mais elles étaient toutes 

compatibles avec des dommages alvéolaires 

diffus (DAD). 
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 La formation de membrane hyaline et la 

congestion vasculaire, suggérant un 

aspect de phase aigüe, on y observe 

également des dommages des 

pneumocytes et la formation de cellules 

géantes syncytiales 

 Le cas 3 a montré de plus 

l’épaississement interstitiel focal 

 Le cas 4 a montré des changements 

plus avancés. En plus des restes de 

membranes hyalines dans certains 

espaces aériens, de vastes zones 

d’hémorragies intra-alvéolaires et de 

formation intra-alvéolaire de grappes de 

fibrine ont été observées à proximité. 

 L’immunohistochimie des sections 

pulmonaires avec un anticorps à la 

protéine Rp3 NP du SRAS–CoV-2 a 

révélé une expression prédominante sur 

les cellules épithéliales alvéolaires y 

compris les cellules endommagées et 

desquamées dans l’espace alvéolaire. 

[4] 

2. Changements histologiques dans le 

Foie : ces changements ne sont pas 

spécifiques tels que la dilatation 

sinusoïdale douce, l’accumulation de 

glycogène nucléaire dans les 

hépatocytes, la stéatose macro vacuolaire 

focale, une nécrose hépatique focale 

centro-lobulaire ou péri-portale et un 

infiltrat lymphocytaire sinusoïdal. [4] 

3. Les manifestations pathologiques du 

tissu cardiaque ont montré divers degrés 

d’œdème focal, un infiltrat lymphocytaire 

minime, de la fibrose interstitielle, et une 

hypertrophie du myocarde. Ces résultats 

non spécifiques représentent 

probablement des changements 

préexistants liés aux maladies sous-

jacentes des patients, comme 

l’hypertrophie myocardique associée à 

l’hypertension et les lésions ischémiques 

préexistantes.[4] 

Troisième étude réalisée chez un patient de 50 

ans décédé d’une forme sévère d’infection 

COVID-19 : Des résultats histopathologiques plus 

marqués ont été notés. Les échantillons ont été 

prélevés par biopsie post-mortem. Mais une 

description macroscopique post-mortem n’a pu 

être réalisée, bien que de multiples opacités en 

verre dépoli aient été notées sur la radiographie 

thoracique. 

L’imagerie (scanner thoracique ou 

tomodensitométrie) a révélé que les aspects 

observés au stade précoce culminent vers le 

10eme jour après le début des symptômes et 

montrent un aspect de pavage anarchique « crazy 

pavage », une augmentation de la vascularisation, 

et un épaississement bronchique. [5] 

L’étude histologique a rapporté des dommages 

alvéolaires diffus avec des exsudats. 

L’inflammation était principalement 

lymphocytique, et les cellules géantes multi-

nucléées ont été vues au contact de grands 

pneumocytes atypiques, bien qu’aucune inclusion 

virale évidente n’ait été notée. Les 

caractéristiques sont très semblables à celles 

observées dans les infections à SARS et au 

CORONA virus MERS. [6], [7], [8] 

D’autres auteurs ont rapporté une atteinte des 

cellules endothéliales de volume augmenté, 

elles avaient perdu le contact avec la membrane 

basale sur laquelle elles reposent habituellement. 

Ceci en examinant l’architecture des micro-

vaisseaux pulmonaires au microscope 

électronique à balayage couplée à la technique du 

corrosion casting, les chercheurs ont observé un 

réseau vasculaire distordu avec des capillaires 

déformés, allongés et qui présentaient de 

brusques changements de calibre. Ils ont 

également rapporté la formation de nouveaux 

vaisseaux sanguins ou angiogenèse à partir de 

vaisseaux préexistants. [9] 

III Les manifestations cutanées 
du COVID-19 

Les manifestations cutanées sont considérées 

comme des présentations peu fréquentes du 

COVID-19. Malgré les cas émergeants dans la 

littérature, aucun lien de causalité n’a, à ce jour, 

pu être formellement démontré. Les lésions 

cutanées rapportées sont un exanthème, une 

urticaire, un érythème polymorphe, une éruption 

purpurique et la maladie de Kawasaki. D’autres 

manifestations cutanées, classiquement non 

considérées comme para-virales, telles que des 

lésions acrales ischémiques, ont été observées. 

Ces éruptions sont en effet connues pour être 
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associées à des infections virales et sont 

communément appelées éruptions virales ou 

para-virales. Elles ne sont cependant pas 

spécifiques du SARS-CoV-2. [10,] [11,] [12,] [13,] 

[14] 

IV Diagnostic différentiel : autres 
pneumopathies virales [15] 

En dehors de la grippe et de la pneumonie à 

SRAS-coronavirus, une infection par un herpès 

virus, un rhinovirus ou autre est relativement 

exceptionnelle chez l’immunocompétent. Les virus 

plus fréquents en cause sont le virus syncitial 

(VRS), l’adénovirus, le myxovirus et 

paramyxovirus (Grippes : myxovirus influenza et 

para influenza, Rougeole/oreillons), … 

La Grippe maligne est causée par le virus 

influenza qui a 2 types de glycoprotéines virales 

de surface, l’hémagglutinine (H) et le 

neuraminidase (N), insérées sur l’enveloppe 

(H1N1, H2N2, H3N2, H5N1…). 

A l’histopathologie, la grippe se traduit par un 

œdème pulmonaire à la fois interstitiel et 

alvéolaire riche en protéines et en fibrine associé 

à d’importantes lésions des cellules ciliées et 

alvéolaires qui sont vacuolisées avant de se 

nécroser. Au cours de la pneumonie à H1N1/ 

SARS… les mêmes aspects histologiques sont 

observés tels que les dommages alvéolaires 

diffus avec membranes hyalines. 

Autres pneumopathies virales d’aspect 

histologique assez caractéristiques [15] 

 La rougeole : infiltration lymphocytaire 

interstitielle, hémorragie et œdème 

alvéolaire, dommages alvéolaires diffus, 

formation de membranes hyalines. 

Parfois lésions spécifiques de 

pneumopathie à cellules géantes avec 

inclusions intra cytoplasmiques et intra 

nucléaires (amas éosinophiles entourés 

d’un halo clair ou cellules plurinucléées 

de Warthin-Finkeldey) 

 Pneumonie à CMV : foyers d’hémorragie 

alvéolaire, nécrose et inflammation,  

DAD, pneumonie interstitielle et surtout 

inclusions virales intranucléaires. 

V Recommandations pour la prise 
en charge anatomo-
pathologique des 
prélèvements de COVID-19 
selon le collège américain de 
pathologie. [16,] [17] 

Transfert du spécimen de pathologie du 
COVID-19 (suspect/confirmé) aux 
Services de Pathologie : 

 Tous les échantillons recueillis pour des 

investigations doivent être considérés 

comme potentiellement infectieux 

 Doivent être transférés dans des 

contenants de pathologie désignés 

remplis de formol à 10 % et 

correctement scellés avec une quantité 

suffisante de formol à ajouter pour 

couvrir la totalité du tissu dans le 

récipient. 

1. Prise en charge du specimen au niveau 
du Service de Pathologie 

 Laissez-le fixer pendant 24 heures (Le 

virus Corona est fixé en 24 heures avec 

du formaldéhyde et 48 heures dans le 

glutaraldehyde 

 Puis procéder à l’étude macroscopique 

et au traitement du tissu (post fixation, 

déshydratation, inclusion en paraffine, 

coupe et coloration) 

 Conservation et étiquetage : Tous les 

échantillons de pathologie doivent être 

placés dans un récipient secondaire afin 

de minimiser les risques de bris ou de 

déversement. Les petits contenants sont 

placés dans de plus grands conteneurs 

secondaires pour être mis dans une 

grande boîte en plastique avec étiquette 

de risque biologique (COVID-19). 

 Les procédures de section congelées ne 

doivent pas être effectuées sur un 

échantillon provenant d’un patient atteint 

d’une infection COVID-19 présumée ou 

confirmée 

 Tous les échantillons frais ou 

partiellement fixes doivent être 
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manipulés au niveau de l’armoire de 

biosécurité 

 Les surfaces externes des contenants 

de spécimens doivent être 

décontaminées à l’aide d’un désinfectant 

(70 % d’alcool, 0, 1 % d’hypochlorite) 

 Les spécimens frais ou partiellement 

fixes doivent être manipulés, ouverts si 

nécessaire et transférés dans un autre 

récipient rempli de formol pour une 

fixation ultérieure 

2. Les précautions standard lors de la 
manipulation des échantillons 
comprennent : 

 L’hygiène des mains 

 L’utilisation d’équipements de protection 

individuelle (EPI), tels que des robes 

jetables, des gants et une protection 

oculaire. 

 Les précautions et la désinfection de la 

surface externe des contenants des 

spécimens avant de les toucher et les 

ouvrir à l’aide des réactifs désinfectants 

appropriés. 

 Les pathologistes/techniciens doivent 

s’assurer d’une fixation adéquate des 

spécimens avant de les manipuler. 

 Les techniciens en cytologie traitant par 

conséquent des échantillons frais de 

cytologie (frottis, apposition… ne 

nécessitant pas de centrifugation) 

doivent porter un équipement de 

protection individuelle (EPI) approprié (c. 

-à-d. protection oculaire, masque N95, 

robe à manches longues, gants) 

 Toutes les manipulations de matériaux 

potentiellement infectieux, y compris 

celles qui peuvent causer des 

éclaboussures, des gouttelettes ou des 

aérosols de matières infectieuses 

doivent toutefois être effectuées par un 

personnel formé ayant une capacité 

démontrée. 

 LA CENTRIFUGATION DU SPÉCIMEN 

CYTOLOGIQUE NE DOIT PAS ÊTRE 

EFFECTUÉE du fait du risque de 

projection de gouttelettes qui pourraient 

véhiculer le virus. 

3. Instruction pour le personnel 
d’Anatomie Pathologique 

 Le personnel de laboratoire doit porter 

de l’équipement de protection 

individuelle (EPI) lorsqu’il effectue des 

travaux en laboratoire. 

 L’EPI doit être retiré à la sortie du 

laboratoire et les pratiques d’hygiène, y 

compris le lavage des mains, doivent 

être rigoureusement maintenues. 

 L’EPI doit inclure des gants jetables et 

un manteau ou une robe de laboratoire 

au minimum, et peut également inclure 

une protection oculaire et d’autres 

équipements, comme l’indique 

l’évaluation des risques. 

 Désinfection Zone de travail et de 

l’équipement : 

 Quel que soit le niveau de 

confinement, les surfaces de 

travail et l’équipement doivent 

être décontaminés après le 

traitement des spécimens. 

 Faites attention à toutes les 

surfaces qui ont pu entrer en 

contact avec des spécimens ou 

des spécimens. 

 Utiliser une solution 

désinfectante avec une activité 

éprouvée contre les virus de 

l’ARN enveloppés, y compris 

l’hypochlorite de sodium (eau de 

Javel) (p. ex. 1 000 ppm (0, 1 %) 

pour la désinfection générale de 

surface et 10 000 ppm (1 %) 

pour la désinfection des 

déversements de sang) 

 Temps de contact : 30 minutes 

 

4. Gestion des dechets 

 Matériel infectieux à éliminer dans un 

sac jaune séparé et étiqueté COVID 
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VI Conclusion : 

Les données sur les changements pathologiques 

de la nouvelle maladie du coronavirus (COVID-

19) sont rares. Histologiquement, les principales 

découvertes sont dans les poumons, y compris 

une altération des cellules épithéliales alvéolaires, 

la formation de membrane hyaline, et 

l’hyperplasie des pneumocytes de type II, tous les 

aspects des dommages alvéolaires diffus. 

Les examens post-mortem montrent des 

dommages alvéolaires diffus avancés. 

Les changements dans le foie et le cœur sont peu 

spécifiques et probablement secondaires ou liés à 

la maladie sous-jacente 

Il serait bénéfique si la RT-PCR ou l’IHC, ou les 

deux pouvaient être exécutés sur ces cas pour 

confirmer d’avantage la présence des virus qui 

peuvent être associés à la pneumonie. 

Néanmoins, il est impératif de rapporter les 

résultats de l’histopathologie de routine pour une 

meilleure compréhension du mécanisme par 

lequel le SARS-CoV-2 provoque des lésions 

pulmonaires chez les dizaines de milliers de 

patients dans le monde 

VII Points à retenir : 

 Pathologiquement, la pneumonie 

COVID-19 montre des caractéristiques 

qui se chevauchent avec le SARS et le 

MERS-coronavirus. Elles présentent : 

 L’exsudation fluide, 

 La congestion vasculaire, 

 L’infiltration cellulaire 

inflammatoire, 

 Et la formation de membrane 

hyaline. 

 La métaplasie squameuse, les 

cellules géantes multi-nucléées, 

les bouchons de fibrine et 

l’infarctus pulmonaire peuvent 

être vus dans certains cas au-

delà de 14 jours 

 Dans les cas de SARS d’une 

durée de plus de 20 jours, la 

prolifération interstitielle et 

alvéolaire de fibroblaste, 

l’épaississement septal, et 

l’organisation de la pneumonie 

sont notés 

 Sur les premières séries de biopsies 

post-mortem, le foie et le myocarde 

montraient des lésions minimes et non 

spécifiques 

 Les aspects morphologiques ne sont 

donc pas spécifiques peut être du fait 

qu’actuellement il y a un manque de 

données anatomo-pathologiques sur 

COVID-19 
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a) Infiltration de la paroi alvéolaire par de nombreux lymphocytes et de l’œdème (flèche fine). 
Hyperplasie des pneumocytes avec atypies cytologiques (flèche épaisse) HES x200 

b) Tissu conjonctif lâche à l’intérieur de la lumière des bronchioles avec altération de l’épithélium de 
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c) Infiltration de la paroi alvéolaire par de nombreux lymphocytes et de l’œdème (flèche fine). 

Hyperplasie des pneumocytes avec atypies cytologiques (flèche épaisse) HES x200 
d) Tissu conjonctif lâche à l’intérieur de la lumière des bronchioles avec altération de l’épithélium de 
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IX Iconographie : 

Fig 1 : Multiples microthrombus fibrineux (flèches 
noires) dans les capillaires alvéolaires. 

https://asset.  lemde.  fr/prd-
blogs/2020/05/480dfd5f-covid-19-poumon-
caillots-thrombi-capillaires-alveolaires-
alveoles-coronavirus. jpg 



 

 

JUMA 38 
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

Fig 3 : altération des cellules endothéliales 
représentée par une vacuolisation cytoplasmique 
(flèche). HES X200 

https://encrypted-tbn0. gstatic. 
com/images?q=tbn%3AANd9GcR9ZjcD5uwCta5U_p
OB-
uKcIKJNmDMkh9tCeEcDviMMgg&usqp=CAU&ec=45
687376 

Fig. 4: dépôts de substance fibrinoïde le long de la 
paroi alvéolaire associée à un infiltrat inflammatoire 
HE x400. 

https://encryptedbn0. gstatic. 
com/images?q=tbn%3AANd9GcR9ZjcD5uwCta5U_p
OB-
uKcIKJNmDMkh9tCeEcDviMMgg&usqp=CAU&ec=45
68737 

  

Fig. 5 : Alvéoles comblées d’un exsudat 
fibrineux HEX100. 

istockphoto-996408884-1024x1024 
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CCoovviidd--1199  ::  DDee  ll’’iinnffeeccttiioonn  àà  llaa  vvaassccuullaarriittee  

MM..  BBrroouurrii,,  MM..  GGuueerrmmaazz  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttee  ddee  MMééddeecciinnee    

mm..bbrroouurrii@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
mmaannssbbrroouurrii@@yyaahhoooo..ffrr  

Résumé 

Initialement a point de départ infectieux, le SARS Cov-2, localisé aux voies respiratoires hautes, peut 

envahir tous les organes sans exception via les vaisseaux. 

Les différentes localisations qui en découlent, plus liées aux conséquences inflammatoires agressives du 

SARS Cov-2 qu’à son action directe, réalisent une véritable endothélite systémique couplée à une 

coagulopathie acquise caractérisée par des thromboses micro-vasculaires pouvant aboutir à une véritable 

coagulopathie intra-vasculaire disséminée. 

L’explication serait dans la réponse immunitaire de l’hôte non adaptée et exagérée à la deuxième phase de 

l’infection, dans l’hypoxémie mais également dans la place qu’occupe l’angiotensine II dont l’augmentation 

n’est pas sans conséquence en raison de ses effets pro-inflammatoires, et de ses propriétés pro-

coagulantes, fortement vasoconstrictrices, apoptotiques et fibrosantes. 

L’autre face cachée de cette affection est sa tendance à laisser des séquelles multiples à moyen et long 

terme, réalisant un « syndrome post covid » qui nous préoccupera probablement pendant longtemps. 

Summary 

Beginning as an infectious disease located in the upper respiratory tract, SARS Cov-2 can invade all 

organs without exception through the vessels. 

The various resulting lesions, more linked to the aggressive inflammatory consequences of SARS Cov-2 

than to its direct action, achieve a real systemic endothelitis coupled with an acquired coagulopathy 

characterized by microvascular thrombosis which can lead to a true disseminated intravascular 

coagulopathy. 

The explanation would be in the host's immune response not adapted and exaggerated in the second 

phase of the infection, in hypoxemia but also in the place taken by angiotensin II whose increase has 

repercussions due to its pro-inflammatory effects, and its pro-coagulant, strongly vasoconstrictive, apoptotic 

and fibrosing properties. 

The other hidden side of this affection is its tendency to give to medium- and long-term multiple sequelae, 

called « post covid syndrom » which will be a concern for us in the future. 

Mots clés : COVID-19, vascularite, orage cytokinique, dysfonction endothéliale, coagulopathie acquise, 

hypoxie 

Keywords : COVID-19, vasculitis, cytokine storm, endothelial dysfunction, acquired coagulopathy, hypoxia 
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T
I Introduction 

otalement méconnue jusqu’à la fin 

décembre 2019, l’infection à Coronavirus 

(SARS Cov-2), appelée COVID-19, a 

brûlé toutes les étapes en très peu de temps, 

passant de la phase d’épidémie dans une 

province de Chine (Hubei) à celle de pandémie en 

mars 2020, touchant quasiment tous les pays. 

Depuis, cette maladie n’a pas cessé de nous 

surprendre par son profil protéïforme, sa 

propagation fulgurante, sa virulence et son 

apparente « intelligence ». Le virus donne 

l’impression d’être programmé pour tuer et nuire 

de différentes façons. Annoncé par deux 

tentatives d’épidémies de brève durée, opérées 

par deux proches cousins, le SARS-CoV-2002, et 

le syndrome MERS-CoV ou 2012-nCoV, il envahit 

le monde en quelques semaines et l’organisme en 

quelques jours, semant la terreur et paralysant 

l’économie mondiale. 

Initialement localisée aux voies respiratoires 

hautes, cette affection à point de départ 

infectieux, se propage aux poumons réalisant un 

syndrome de détresse respiratoire aiguë sévère 

(SDRA). De là, et telle une bombe à 

fragmentation, elle peut, à partir du 6ème jour, 

atteindre tous les organes sans exception, se 

transformant en une maladie inflammatoire 

ressemblant beaucoup par certains aspects à une 

vascularite aigue multi-systémique ou à un 

syndrome d’activation macrophagique. 

Même quelques semaines après que l’infection 

soit totalement éteinte, il semble bien que la 

phase inflammatoire peut survenir et être à 

l’origine de manifestations à type de syndromes 

des anticorps antiphospholipides [1], 

d’acrosyndromes [2], de thromboses artérielles 

pulmonaires, cérébrales, coronariennes, des 

membres, responsables de nombreux arrêts 

cardiaques à domicile [3] et de syndrome de 

Kawasaki, un exemple de vascularite tardive [4]. 

Autre fait étrange, ces différentes localisations et 

les décès qui en découlent, sont plus liés aux 

conséquences inflammatoires agressives du 

SARS CoV-2 qu’à son action directe. 

Nous allons tenter de comprendre ce syndrome 

multi-systémique complexe et d’en expliquer les 

mécanismes à travers tout ce qui a pu être 

rapporté jusqu’à présent dans la littérature. 

Nous allons reprendre les descriptions 

nécropsiques, notamment histo-pathologiques et 

observations faites par de nombreux auteurs qui 

ont tenté d’établir un état des lieux, un inventaire 

des organes touchés et d’en décrire les type de 

lésions. Ces études ont permis de voir de 

l’intérieur les dommages infligés aux différents 

organes et de découvrir des aspects ignorés 

jusque-là. 

II Ce que nous apprennent les 
études 

Partant du fait que l’on sait peu de choses sur la 

pathogénie de la COVID-19, sur sa diffusion et 

ses effets sur les différents organes et cellules, 

des équipes de médecins légistes en 

collaboration avec des anatomopathologistes, 

radiologues, cardiologues, pneumologues, … ont 

estimé nécessaire de comprendre la maladie, son 

évolution fulgurante et de répondre à un certain 

nombre de questions en suspens [5, 6, 7, 8°]. 

 Au niveau des poumons, les auteurs 

observent une atteinte sévère des cellules de 

l’endothélium, siège d’une angiogénèse, d’un 

type particulier appelée « intussusceptive 

angiogenesis », caractérisée par leur 

prolifération à l’intérieur même du vaisseau et 

non pas à partir des extrêmités ou des parois 

latérales des vaisseaux préexistants. 

Ces cellules, de forme aplatie, n’assurent plus 

leur rôle physiologique dans le maintien de 

l’homéostasie à l’intérieur du vaisseau. 

Des thromboses quasi-totales des vaisseaux 

pré et post-capillaires sont retrouvées, plus 

fréquemment qu’au cours de la grippe, 

expliquant l’impossible échange alvéolo-

capillaire de l’oxygène et le peu d’efficacité de 

la ventilation artificielle. 

Le virus SARS-CoV-2 est également retrouvé 

à l’intérieur de ces cellules endothéliales et 

dans l’espace extra-cellulaire. 

Ainsi, l’atteinte des cellules endothéliales 

pulmonaires résulteraient de l’effet direct 

infectieux par le virus et de l’inflammation 
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attestée par la présence de nombreuses 

cellules inflammatoires dans l’environnement 

immédiat des vaisseaux pulmonaires mais 

aussi au niveau de tous les organes. 

 Une augmentation importante du poids du 

coeur, autour de 513 g contre 300 à 350 g 

pour un cœur normal chez l’adulte est notée. 

Outre les lésions histologiques en rapport 

avec des affections chroniques antérieures, 

on observe des infiltrats inflammatoires 

mononuclés, lymphocytaires attestant de la 

présence d’une myocardite et d’une 

péricardite. 

Par ailleurs, de l’ARN viral est retrouvé dans 

les fibres myocardiques à des concentrations 

élevées. Ce qui avait déjà été noté lors de 

l’épidémie SARS-CoV-2002 à Toronto par 

Booth dans 35 % des autopsies réalisées [9]. 

L’atteinte, parfois sévère du cœur, a été 

documentée chez près de 20 % des 416 

malades hospitalisés pour COVID-19 à 

Wuhan, en Chine [10]. La souffrance 

myocardique était fréquente, grevée d’une 

importante mortalité à court terme. Elle 

survenait dans un contexte inflammatoire 

sévère associant un SDRA, une insuffisance 

rénale aiguë (IRA), des perturbations 

biologiques importantes (NT proBNP élevées, 

D-Dimères et CRP franchement augmentées, 

troubles de la coagulation marqués). Une 

arythmie n’est pas rare non plus au cours de 

cette phase inflammatoire. Elle se verrait chez 

près de 44 % des patients admis en soins 

intensifs 

Certains auteurs accordent un rôle plus 

important à « l’orage cytokinique » déclenché 

par une réponse immunitaire excessive des 

cellules T helper et à l’apoptose des cellules 

myocardiques. [11, 12]. 

Tout comme pour l’atteinte pulmonaire, une 

atteinte infectieuse directe du myocarde, par 

le virus et inflammatoire via « l’orage 

cytokinique » est retenue. 

Il s’y ajoute une atteinte indirecte 

coronarienne après rupture de plaques 

athéromateuses, déstabilisées par 

l’importante inflammation présente, et/ou une 

vaso-constriction sévère provoquée par 

l’hypoxémie et la présence massive 

d’angiotensine II (Ag II) circulante ; du fait de 

la saturation des récepteurs de l’enzyme de 

conversion de l’angiotensine 2 (ACE2) et 

d’angiotensine de type 1 (AT1). Cette 

vasoconstriction est responsable d’une 

inadéquation entre les besoins en oxygène et 

les apports déjà réduits par l’atteinte 

respiratoire. 

L’ensemble de ces troubles pourraient 

expliquer les nombreux arrêts cardiaques 

signalés par beaucoup de praticiens chez des 

patients sans antécédents cardio-vasculaires 

connus [13] [Fig1]. 

Par ailleurs, si la COVID-19 a nettement 

réduit les hospitalisations pour syndrome 

coronarien aigu dans de nombreux pays dont 

l’Algérie, les arrêts cardiaques 

extrahospitaliers (ACEH) ont connu une 

franche augmentation, difficile à chiffrer pour 

le moment [3]. En Lombardie, le nombre 

d’ACEH aurait augmenté de 58 % durant la 

pandémie. L’infection par le coronavirus serait 

responsable de 77 % des cas 

supplémentaires d’ACEH [14, 15, 16]. 

 Le rein est aussi concerné, surtout dans les 

formes graves. Après le poumon et le cœur, 

l’atteinte rénale a été rapidement rapportée, 

dès le 7 mars [17], ce qui n’a rien de 

surprenant, en raison de la richesse du rein 

en récepteurs ACE2, porte d’entrée connue 

du virus. 

« L’orage cytokinique » semble également 

agresser le rein d’autant plus que les co-

morbidités habituelles de l’insuffisance rénale 

sont présentes : obésité, diabète, 

hypertension artérielle (HTA). Une étude 

rapporte que 59 % des 200 malades suivis 

dans les provinces de Hubei et du Sichuan 

présentaient une protéinurie et 44 % une 

hématurie, anomalies en faveur d’une atteinte 

rénale authentique. L’atteinte rénale s’intègre 

généralement dans un contexte 

d’inflammation sévère et serait un marqueur 

de risque péjoratif. En effet, plus le tableau 

clinique est sévère, plus l’atteinte rénale est 

fréquente. 

Par ailleurs, les patients hémodialysés 

seraient plus exposés à l’infection Covid-19. 
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Le registre rein français (Burtey) montre au 21 

avril, que 2, 9 % des dialysés sont infectés 

avec une mortalité de 16 %. 

Tout comme l’hypothèse d’une atteinte directe 

par le virus, confirmée par microscopie 

électronique (ME) dans les études 

autopsiques (18, 19) et le rôle de la « tempête 

inflammatoire », l’activation de la coagulation 

pourrait participer à l’altération de la fonction 

rénale [20]. Toutes ces anomalies ont fait dire 

à certains que » si les malades COVID-19 ne 

meurent pas d’insuffisance respiratoire, ils 

meurent d’une insuffisance rénale ». 

 Le cerveau n’est pas épargné, non plus. Près 

d’un tiers des patients aurait des 

manifestations neurologiques. L’AVC 

représenterait près de 30 % des cas, les 

encéphalopathies 39 %, les encéphalites 8 % 

et les polyradiculonévrites 8 %. A côté des 

manifestations non spécifiques comme les 

méningites, les épilepsies, les pertes de 

connaissance brèves, d’autres symptômes se 

sont imposés par leur spécificité comme 

l’anosmie et l’agueusie isolées ou associées 

[21, 22, 23]. 

Dans une étude rétrospective réalisée à 

Huwan (Chine), la fréquence des AVC a été 

estimée à 5 % [24]. La sévérité du déficit 

neurologique est souvent signalée. A 

l’autopsie, on observe une hyperhémie 

cérébrale associée à de l’œdème et à une 

dégénérescence de certains neurones [25]. 

Des auteurs font état de traces du virus dans 

le LCR de patients hospitalisés pour 

méningite et encéphalite et lors d’autopsies [5] 

Quant à la possible voie d’invasion du 

cerveau, certains auteurs pensent que le virus 

passerait par le nez, puis remonterait vers le 

haut et par le bulbe olfactif ; c’est ainsi que 

l’on expliquerait l’anosmie [23]. 

Un fait insolite mérite d’être mentionné, il 

s’agit du constat fait par les réanimateurs 

chinois et dénommé « l’hypoxémie heureuse 

». La dépression du centre respiratoire du 

tronc cérébral par le virus provoquerait chez 

les patients une hypoxémie profonde avec 

des niveaux d’oxygène très bas, sans 

augmentation de la fréquence respiratoire, 

donc sans dyspnée. 

Cette localisation neuronale du virus se 

comprend aisément par la richesse des 

récepteurs ACE2 dans le cortex neural et le 

tronc cérébral. Tout comme au niveau 

d’autres organes, « l’orage inflammatoire » 

pourrait être responsable du gonflement du 

cerveau et de l’hypercoagulabilité sanguine à 

l’origine des AVC notamment. 

 La fréquence et la gravité de l’atteinte 

hépatique au cours de la COVID-19 est 

difficile à apprécier. L’observation d’un 

premier cas d’hépatite aiguë non ictérique, 

diagnostiquée avant l’installation de la fièvre 

et de symptômes respiratoires, a été 

rapportée récemment [26]. Cette observation 

illustre les constatations autopsiques de 

l’atteinte hépatique infectieuse par la 

présence de particules virales dans les 

hépatocytes et par l’agression cytokinique 

probable [5]. Par ailleurs, en raison des liens 

existant entre la stéato-hépatite non 

alcoolique, l’obésité, le diabète type 2 et les 

maladies cardio-vasculaires, il apparait 

probable que la sévérité de la COVID-19 soit 

plus importante en présence de ces facteurs 

de risque, qu’ils soient associés ou isolés. 

L’inflammation et la dysfonction endothéliale 

déjà présentes ne peuvent qu’être amplifiées 

par l’installation de cette infection sur un 

terrain ainsi prédisposé. 

 Le tube digestif semble intéressé dans son 

ensemble. La présence de l’ARN viral dans 

les selles de patients COVID-19 est constatée 

dans de nombreuses études, sans que l’on 

puisse affirmer avec certitude sa contagiosité. 

La preuve de sa transmission fécale n’est pas 

établie jusqu’à présent, même si l’infection 

gastro-intestinale par le virus est documentée 

par l’endoscopie digestive à différents 

niveaux. L’enveloppe protéique a été 

retrouvée dans les cellules gastriques, 

duodénales et colorectales de fragments 

biopsiques de patients COVID-19. On pense 

même que le virus se répliquerait 

probablement dans le tractus gastro-intestinal. 

Sur le plan des manifestations, de 

nombreuses études estiment à 20- 40 % le 

nombre de malades qui souffriraient de 

diarrhées et nous invitent à intégrer les 
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troubles digestifs à la COVID-19, surtout en 

cas de fièvre associée [27]. 

 Des manifestations dermatologiques ont 

été rapportées pour la première fois en 

Lombardie. Il s’agissait de rashs 

érythémateux, d’urticaire diffuse et de 

microvésicules éparpillées au niveau du tronc, 

prurigineuses et douloureuses, cicatrisant en 

quelques jours, chez des adultes [28] mais 

également de pseudo-engelures des orteils 

chez trois adolescents [2]. Ces lésions de 

pseudo-engelures, rapportées par d’autres 

auteurs en Espagne, aux USA et dans 

d’autres régions d’Italie, ont la double 

particularité de toucher les adolescents et 

d’épouser le tableau clinique d’un syndrome 

de Kawasaki, souvent sans grande gravité, 

évoluant spontanément vers la guérison [29]. 

S’agit-il d’un mécanisme immuno-

inflammatoire responsable d’une vascularite 

secondaire à l’endothélite ? S’agit-il d’une 

hypercoagulabilité sanguine par activation de 

toutes les phases et protéines de la 

coagulation, aboutissant à la formation de 

micro-thrombi veineux et artériels distaux ? 

Ces interrogations restent à élucider. 

 Dans son parcours long et sinueux et à 

l’image du réseau artériel et veineux par 

lequel il envahit l’organisme, ce virus ne 

pouvait pas occulter les yeux qui 

constitueraient même une porte d’entrée de « 

secours » idéale, pour contourner le masque 

de protection sur lequel se fondent 

actuellement tous nos espoirs. Près d’un tiers 

des patients développe un épiphora, une 

congestion conjonctivale souvent très intense 

donnant un aspect caractéristique d’ » œil 

rose ». Au fond d’œil, on peut voir des 

anomalies rétiniennes à type de nodules 

cotonneux et des microhémorragies le long de 

l’arcade rétinienne. L’Optical Coherence 

Tomography (OCT) peut révéler des lésions 

hyper-réfléchissantes au niveau des cellules 

plexiformes internes (30, 31) 

 C’est par les vaisseaux que le virus envahit 

l’ensemble des organes. Ce qui a été décrit 

au niveau du poumon et d’autres organes 

révèle la dimension vasculaire de l’affection. 

En effet, l’atteinte de tous les organes se fait 

par l’intermédiaire de l’endothélium, le virus 

infectant préférentiellement les cellules 

endothéliales, très riches en récepteurs ACE2 

et les espaces intercellulaires des parois 

artérielles, principale voie de diffusion et de 

contamination de l’ensemble de l’organisme. 

- Pendant longtemps le taux élevé 

d’embolies pulmonaires (EP) a été 

ignoré faute d’études autopsiques 

spécifiques et d’imagerie avec produit 

de contraste, en raison des difficultés à 

mobiliser le patient et du très gros 

risque de contagiosité pour le 

personnel. Dans l’étude de Wichman 

et al [5], il a déjà été observé une 

importante incidence des thromboses 

veineuses profondes et un tiers des 

patients avaient une EP comme cause 

directe de décès. 

Ce n’est que le 23 avril 2020 que 

l’équipe de Besançon [32] rapporte, 

dans la revue américaine « Radiology 

», une série de 23 EP sur 100 patients 

« examinés pour comprendre pourquoi 

des patients se dégradaient sur le plan 

respiratoire alors que leur atteinte 

pulmonaire était modérée ». L’intérêt 

de réaliser un angio-scanner 

pulmonaire, seul à même de détecter 

l’EP, au lieu du scanner thoracique 

sans injection, a été un des messages 

clés de ce travail. 

Dans un autre article, Meziani [33] 

rapporte un taux élevé d’EP graves 

avec SDRA (64 /150 patients), 

documentées par angiographie 

numérisée. Ces thromboses 

vasculaires avaient la particularité de 

se développer malgré une 

anticoagulation thérapeutique ou 

préventive et d’être diffuses, 

responsables parfois d’ischémie 

mésentérique et d’AVC. 

Les perturbations de la coagulation, 

constatées, étaient très importantes, 

inhabituelles et très différentes de 

celles observées classiquement chez 

les patients admis en soins intensifs. 

Ceci a motivé l’élaboration de 

guidelines spécifiques à la Covid-19, 

pour répondre à l’urgence. 

Aujourd’hui, toutes les études 

confirment la fréquence de cette 

coagulopathie acquise, caractérisée 
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par des thromboses micro-vasculaires 

pouvant aboutir à une véritable 

coagulopathie intra-vasculaire 

disséminée (CIVD). 

L’inflammation majeure ainsi qu’une 

action directe du virus, détecté dans la 

veine saphène prélevée lors de l’étude 

autopsique allemande [5], y sont 

incriminées. 

- Connaissant le rôle central de la 

dysfonction endothéliale dans la 

formation de la plaque d’athérome, 

dans son développement, sa 

déstabilisation et sa rupture, on 

comprend aisément tous les risques 

auxquels sont exposés les patients 

COVID-19 à court, moyen et plus ou 

moins long terme, et ce d’autant qu’ils 

sont obèses, diabétiques, 

hypertendus, coronariens et à un âge 

souvent avancé. 

L’histoire de cette femme d’El Oued 

(sud est algérien), âgée de 54ans, 

diabétique, hypertendue bien 

équilibrée, indemne de tout évènement 

cardiovasculaire en est l’illustration 

parfaite. Traitée pour COVID-19 par 

hydroxychloroquine et azithromycine 

selon le protocole national, elle sort 

guérie après quinze jours. 

Brutalement, elle présente une 

ischémie aigüe de la main gauche 

suite à une thrombose axillaire 

probablement par rupture d’une plaque 

athéromateuse déstabilisée par 

l’inflammation. 

III Mécanismes ce que nous dit la 
recherche 

 Une réponse immunitaire non adaptée 

- 1ère étape : pénétration et réplication 

du virus dans la cellule hôte 

Pour entrer dans la cellule hôte et s’y 

repliquer, le virus SARS- Cov-2 se lie 

au récepteur ACE2 par sa protéine de 

surface S soumise à un processus 

d’activation auquel participe une 

enzyme, la protéase 

transmembranaire sérine2 

(TMPRSS2). Pour la première fois en 

avril 2020, Zsuzsanna, [34] a réussi à 

déceler au ME la présence de SARS-

CoV2 et la mort cellulaire déclenchée 

par le virus [Fig2]. 

Les connaissances sur l’internalisation 

et la réplication du virus orientent vers 

l’identification de cibles pour des 

traitements potentiels. 

- 2ème étape : réponse immunitaire 

antivirale immédiate 

Toute infection virale aigüe est sous-

tendue par une agression endothéliale, 

responsable d’une dysfonction 

endothéliale, point de départ d’une 

libération massive de nombreux 

médiateurs et cytokines. L’organisme 

produit rapidement une cytokine de 

type interféron (IFN) dont le rôle est 

d’aider les cellules à acquérir une 

résistance au virus. La voie des IFN de 

type I est centrale dans la réponse 

antivirale initiale permettant 

notamment d’inhiber la réplication 

virale, de protéger les cellules non 

infectées et de stimuler l’immunité 

lymphocytaire antivirale (lymphocytes 

T CD8, Natural Killer) conduisant à la 

lyse des cellules infectées [35]. 

Or, au cours de la COVID-19, Ziegler a 

découvert que l’IFN  stimule 

l’expression du récepteur ACE2. 

Autrement dit, le SARS-CoV2 détourne 

à son avantage un mécanisme mis en 

place par le système immunitaire pour 

le neutraliser (36). 

- 3ème étape : réponse immunitaire 
exagérée à la deuxième phase de 
l’infection 

L’inflammation déclenchée par 

l’infection ne s’arrête pas au poumon. 

L’anéantissement de toutes les 

fonctions protectrices de l’endothélium 

par le SARS-CoV-2, associé à la 

libération massive des interleukines 

(IL), vont être le point de départ de 

l’inflammation de tout l’endothélium 
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corporel, c’est-à-dire de tous les lits 

vasculaires : cœur, cerveau, poumons, 

reins, tube digestif, ... 

L’aggravation clinique, pouvant aller 

jusqu’à l’apparition d’un SDRA et d’une 

défaillance multiviscérale, constatée 

chez certains patients, environ une 

semaine après le début des 

symptômes, reflète l’inefficacité de la 

réponse immunitaire initiale avec 

hyper-activation de la réponse 

inflammatoire qui se traduit par une 

hypersécrétion cytokinique 

En effet, l’IL-6 amplicatrice va induire 

la libération de taux élevés de 

cytokines circulantes (IL2, IL6, IL7, 

IL10, TNF, MCP1, MIP1A, …), une 

hyperproduction de plusieurs 

chémokines, le recrutement de cellules 

lymphoïdes comme les lymphocytes T 

médiateurs et de macrophages au 

niveau des foyers 

inflammatoires renforçant ainsi l’action 

de l’Il-6 amplicatrice dans une boucle 

de feed-back positive très forte, qui va 

correspondre au syndrome de 

libération massive (relargage) des 

cytokines responsable de « l’orage 

cytokinique » et du SDRA (37, 38). 

La voie du nuclear factor-kappa B 
(NF-kB) n’est pas en reste ; son 

hyperactivation pourrait être induite 

directement par la protéine S virale, 

s’associant à des taux élevés d’IL-6 et 

de TNF- [39]. 

Cet « orage cytokinique » joue un 

grand rôle dans la régulation de la 

vasomotricité des vaisseaux, de la 

coagulabilité sanguine, de 

l’agrégabilité des plaquettes, de la 

fibrinolyse en cas de formation de 

thrombi, de la perméabilité de la 

couche endothéliale aux cellules 

inflammatoires (monocytes, 

macrophages...), aux lipoprotéines et 

médiateurs divers (LDL cholestérol...) 

 

 Place de l’angiotensine II (Ag II) 

Si la prolifération virale est massive, le 

taux d’Ag II augmente au fur et à mesure 

de la saturation des récepteurs, c’est-à-

dire proportionnellement à la charge 

virale. Cette augmentation n’est pas sans 

conséquence, en raison des propriétés 

pro-inflammatoires, pro-coagulantes et 

fortement vasoconstrictrices, 

apoptotiques, fibrosantes et 

hypertensives de l’AgII. L’AgII ne va pas 

agir seulement comme vaso-constricteur, 

méfait plus ou moins contre balancé, au 

moins dans un premier temps, par l’effet 

bénéfique sur les récepteurs AT1 ; 

l’activation de la voie Ag II-AT1récepteur 

va déclencher une cascade de réactions 

productrices de nombreux médiateurs et 

d’IL diverses qui vont être libérées de 

façon massive aboutissant à une sur- 

réaction auto-immune et inflammatoire 

[31]. 

 Etat prothrombotique : 

Les mécanismes exacts conduisant à 

l’état pro-thrombotique sont-ils spécifiques 

du SARSCoV-2 ou la conséquence 

simple de l’hyperinflammation ? Pour 

l’heure, il est difficile d’y répondre. 

Nous savons que l’hypercoagulabilité, 

l’agression endothéliale et la stase 

veineuse, composants de la triade de 

Virchow, sont également présents au 

cours de la COVID-19. 

- « L’orage cytokinique » joue 

également un rôle dans 

l’hypercoagulabilité qui caractérise 

cette affection. L’activation de la 

coagulation par les cytokines pro-

inflammatoires (TNF-, IL-1 et IL-6) 

passe principalement par la libération 

du facteur tissulaire par les cellules 

mononuclées, par l’activation des 

plaquettes et par leur interaction avec 

l’endothélium activé. Dans la cascade 

qui en résulte, s’associeront une 

inhibition des facteurs anticoagulants 

naturels (anti-thrombine III, protéines 

C et S) et la suppression de la 
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fibrinolyse par la libération de 

l’inhibiteur de l’activateur du 

plasminogène de type I (PAI-1) [40]. 

- L’hypoxémie, au cours de la COVID-

19, active la voie de signalisation des 

protéines HIFs (« hypoxia inducible 

transcription factors ») qui vont 

stimuler la transcription de multiples 

facteurs pro-thrombotiques comme le 

PAI-1 ou le facteur tissulaire, et 

inhiber la synthèse des anticoagulants 

naturels [41]. 

- L’agression endothéliale est 

également le fait d’une atteinte directe 

du virus et d’une atteinte médiée par 

le complément attestée par la 

présence de dépôts de C5b-9, de C4d 

et MASP2 au sein de l’endothélium, 

avec une co-localisation en 

immunofluorescence avec la protéine 

S du virus (42, 43). 

- Outre l’hypercoagulabilité et 

l’agression endothéliale, l’hypothèse 

d’une stase veineuse est avancée. 

Chez les patients en SDRA, les hauts 

niveaux de pression télé-expiratoire 

positive (positive end-expiratory 

pressure ou, PEEP) appliqués, en 

augmentant la pression intra-

thoracique, diminuent la perfusion 

intra-pulmonaire et favorisent ainsi la 

stase intra-pulmonaire et donc les 

thromboses [44] [Fig3]. 

IV Conséquences : ce qui nous 
surprend en pratique 

 L’ensemble des facteurs, secondaires aux 

conséquences de l’AgII et à l’action 

directe de l’infection, va entrainer de 

graves perturbations de la micro et 

macro-circulation (vasoconstriction, 

thrombi, EP, occlusions vasculaires. . ) 

avec comme conséquence, la possibilité 

d’atteintes inflammatoires pulmonaires, 

rénales, hépatiques, digestives, 

myocardiques réalisant une véritable 

vascularite systémique, des 

acrosyndromes, un syndrome de 

Kawasaki chez l’enfant et également une 

rupture de plaques d’athéromes instables 

pouvant survenir à différents niveaux : 

coronaires, troncs supra-aortiques, autres 

artères mésentériques, rénales, 

membres, . . 

L’ensemble de ces troubles aboutit à une 

hypoxémie qui ira en s’aggravant ; on 

peut donner autant d’oxygène qu’on veut 

aux patients, sans résultat ; l’oxygène 

n’est tout bonnement plus transporté ; ce 

qui va aggraver l’hypercoagulabilité 

sanguine et le risque d’EP et de CIVD. 

Enfin les patients souffrant d’obésité, de 

diabète, d’HTA, de coronaropathie et 

autres maladies cardio-vasculaires 

souffriront beaucoup plus de cette 

agression directe virale et inflammatoire 

cytokinique, du fait que leur endothélium, 

déjà abimé, va subir une aggravation 

supplémentaire de sa dysfonction. 

 L’autre face cachée de cette affection est 

sa signature qu’elle imprime à moyen et 

long terme sous forme de séquelles 

multiples. 

Avec le recul observé, certains patients « 

guéris » continuent de se plaindre de 

troubles mal définis durant leur 

convalescence ou à distance. Ils 

rapportent des arthralgies, des myalgies, 

des troubles de la mémoire ; ils expriment 

une asthénie au moindre effort. Pourtant 

l’examen clinique reste négatif ainsi que 

les explorations. 

Les séquelles psychiques qui en 

découlent nécessitent un soutien 

psychologique dont il faut être conscient. 

Les atteintes organiques aigües peuvent 

aussi laisser des séquelles. Une fibrose 

pulmonaire interstitielle peut persister 

après l’infection initiale. Fréquemment 

retrouvée après un SDRA, elle est 

attribuée à l’hyperinflammation. D’autres 

facteurs telles que l’hyperpression dans 

les voies respiratoires suite à la ventilation 

artificielle et l’anoxie y contribuent. Elles 

majorent la mortalité chez les sujets âgés. 

Une insuffisance ventriculaire gauche 

conséquence de la myocardite, un 

infarctus du myocarde en rapport ave une 

rupture de plaques, une insuffisance 
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ventriculaire droite secondaire à une 

hypertension artérielle pulmonaire elle-

même expliquée par la fibrose pulmonaire 

et/ou les EP, des extrasystoles, une 

tachyarythmie ventriculaire, une fibrillation 

auriculaire sont fréquemment retrouvées. 

Sachant que le SARS Cov-2 peut 

provoquer une nécrose des cellules 

épithéliales tubulaires à l’origine d’une 

IRA peu réversible, le spectre d’une 

insuffisance rénale chronique terminale 

menace le pronostic rénal de ces patients. 

Une surveillance sur le long terme est 

recommandée. 

Le système nerveux central n’est pas en 

reste avec son lot d’AVC, de syndrome 

auto-immun comme l’encéphalomyélite 

aiguë disséminée et d’atteinte du tronc 

cérébral. 

V Conclusion 

Comme nous pouvons le constater, 

l‘inventaire des dégâts infligés par ce virus est 

loin d’être achevé. Il continue de nous 

surprendre par ses différents modes 

d’invasion et d’action. Il s’est présenté comme 

un agent infectieux contagieux, niché au fond 

des alvéoles pulmonaires et responsable 

d‘une maladie transmissible ; il se révèle être 

responsable d’une endothélite systémique où 

les effets néfastes de l’inflammation semblent 

intimement liés aux troubles de la coagulation. 

Cette dysfonction endothéliale expliquerait la 

défaillance multiviscérale. 

En disparaissant, il laisse planer la menace 

de séquelles psychiques, de troubles divers 

(asthénie, myalgies, arthralgies, perte de la 

mémoire, …) mais également de séquelles 

des atteintes organiques de la phase aigüe 

(fibrose pulmonaire interstitielle, insuffisance 

cardiaque, nécrose myocardique, troubles du 

rythme, insuffisance rénale chronique, 

sarcopénie…) qui alourdiraient le fardeau 

actuel des maladies non transmissibles pour 

les décennies à venir. 

Responsable d’une véritable maladie 

transmissible fulgurante, ce virus s’est adapté 

en épousant la transition épidémiologique 

pour s’exprimer sous différentes formes de 

maladies non transmissibles graves, 

submergeant rapidement toutes les mesures 

barrières, qu’on pouvait lui opposer pour 

saturer toutes nos capacités hospitalières. 

VI Références 

1. Zhang Y, et al. Coagulopathy and Antiphosoholipid 

Antibodies in Patients With COVID-19. New England 

Journal of Medicine; april 8, 2020-06-08 

2. Guarneri C, et al. Silent COVID-19 : What your skin can 

reveal. Lancet Infect Dis. Published : May 18, 2020 

3. Marijon E, et al. Le nombre d’arrêts cardiaques a doublé 

pendant le confinement. Inserm Université de Paris. 28 

mai 2020 

4. Verdoni L, et al. An outbreak Kawasaki-like disease at 

the Italian epicentre of the SARS-CoV-2 epidemic : an 

observational cohort study. The Lancet published 

online, May 13, 2020 

5. Wichmann D, et al. Résultats d’autopsie et 

thromboembolisme veineux chez des patients atteints 

de COVID-19 : Une étude de cohorte prospective. 

Annals of Internal Medicine ; March 6, 2020 

6. Ackerman M, et al. Pulmonary Vascular Endotheliatis, 

thrombosis and Angiogenesis in COVID-19. The New 

Engl Journal of Medicine ; May 27, 2020 

7. Djonov V, et al. Vascular remodeling by intussusceptive 

angiogenesis. Cell Tissue Resp ; 2003 ; 314 (1) : 107 -

117 

8. Varga Z, et al. Endothélial Cell Infection and Endothelitis 

in COVID-19. Lancet, Apr 20, 2020 ; 395 

9. Bootth CM, et al. Clinical Features and Short Term 

Outcomes of 144 patients With SARS in the greater 

Toronto area. JAMA 2003 ; 1801-2800 

10. Shi S, et al. Association of Cardiac Injury With COVID-

19 in Wuhan, China, JAMA Cardiol March 27, 2020 

11. Zen YY et al, COVID-19 and the cardiovascular 

system ; online, March 5, 2020, Nat Rev Cardiol ; 

doi :1O. 1038 

12. Zen JH, et al ; First case of COVID-19 infection with 

fulminant myocarditis complications 

13. Bikdeli B, et al ; The variety of COVID-19 and 

thrombotis and thromboembolism disease ; JAMA 

Cardiol ; Apr 15 2020 

14. Fried JA, et al ; The Variety of Cardiovascular 

Presentation of COVID-19. Circulation, Apr 3, 2020 

15. De Fillipo O, et al ; Reduced rate of hospital admission 

for ACS during Covid-19 outbreak in the northern Italy ; 

NEJM, publication online, Apr 2020 

16. Chieffo A et al, EAPCI position statement of invasive 

management of acute coronary syndroms during the 

COVID-19 pandemic, European Heart Journal, Vol 41, 

issue 10, May 14, 2020 

17. Naikor S, et al ; The Novel Coronavirus-2019, epidemic 

and Kidney. Kidney Int March 7, 2020 

18. Kissling S, el al. Collapsing glomerulopathy in a Covid-

19. Kidney Int, Apr 4 2020 

19. Su H, et al. Renal histopathological analysis of 26 post-

mortem findings of patients with COVID-19 in China, 

Kidney Int, 2020 

20. Mehta P et al. COVID-19: Consider cytokins storm 

syndroms and immunosuppression. Lancet 2020, 

https:// doi. org/10. 1016 

21. Lechien JR, el coll. Clinical and Epidemiological 

Caracteristics of 1420 European patients with mild-to-

moderate Coronavirus Disease 2019. J Int Med, Apr 30, 

2020, published online Apr 30, 2020 



 

 

JUMA 48 
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

22. Helms J et al. Neurologic Features in severe SARS-

CoV-2 infection. New England J of Medicine ; Apr 15, 

2020 

23. Edward J et al. Neurological Implications of COVID-19 

infections ; Neurocritical Care Apr 28, 2020 

24. Ling M; et al. Neurologic Manifestations of hospitalized 

Patients With Corona-Virus Disease-2019 in Wuhan, 

china. JAMA Neuroloy, published on line Apr 10, 2020-

06-09 

25. Oxley TJ, et al. Large vessel Stroke as Presenting 

Feature of COVID-19 in Young. New Engl J Med, 

Apr28, 2020 

26. Wander P, et al. COVID-19 presenting as acute 

hepatitis. American J Gastroenterology, 2020, published 

online Apr 15, 2020 

27. Pan L, et al. Clinical characteristic of COVID-19, 

Patients With Digestive Symptoms in Hubei, China : A 

multicentric study. The American J of Gastroenterology, 

Apr 2020 

28. Recalcatis C, et al. Cutaneous manifestations in 

COVID-19 : a first perspective. J Eur Academ Dermatol 

Venerol 2020. published online March 26, 2020 

29. Pistorius M, et al. Chilblains and COVID-19 infection : 

Causalitty or coincidence ? How to proceed ? JMV- 

Journal de Médecine Vasculaire, 2020 

30. Loon SC, et al. The severe acute respiratory syndrom 

corona-virus in tears ; British J of Oohtalmology, 2004, 

Vol 88 n° 7 

31. Marinho PM, et al. Retinal findings in patients with 

COVI-19. Lancet, 2020, published online May 10 

32. Delabrousse E et al, Radiology, 23 Avr 2020 

33. Meziani F, et al ; Prothrombotic phenoetype in COVID-

19 ; severe patients ; Intensive Care Medicine, May 20, 

2020 

34. Zsuzsanna V, et al. Infection des cellules endothéliales 

dans COVID-19. The Lancet Apr 20, 2020 

35. Commins SP, Borish L, Steinke JW. Immunologic 

messenger molecules: cytokines, interferons, and 

chemokines. J Allergy Clin Immunol 2010;125: S53–72 

36. Ziegler C, Allon SJ, Nyquist SK, et al. SARS-CoV-2 

receptor ACE2 is an interferon-stimulated gene in 

human airway epithelial cells and is detected in specific 

cell subsets across tissues. Cell. 2020. doi: 10. 1016/j. 

cell. 2020. 04. 035. ) 

37. Dennis McM, et al. The role of cytokins including 

interleukin-6 in COVID-2019 induced Pneumonia and 

Macrophage Activation Syndrom-like. Autoimmunity 

Reviews, hhttps://10. 1016, 2020 

38. 3Wang D, Hu B, Hu C, Zhu F, Liu X, Zhang J, et al. 

Clinical characteristics of 138 hospitalized patients with 

2019 novel coronavirus–infected pneumonia in Wuhan, 

China. JAMA 2020;323:1061–9) 

39. Hadjadj J, Nader Y, Barnabei L, Corneau A, Boussier J, 

Pere H, et al. Impaired type I interferon activity and 

exacerbated inflammatory responses in severe Covid-

19 patients https://www. medrxiv. org/content/10. 

1101/2020. 04. 19. 20068015v1. Posted April 23, 2020 

and Accessed April 27, 2020 

40. Ranucci M, Ballotta A, Di Dedda U, Bayshnikova E, Dei 

Poli M, Resta M, et al. The procoagulant pattern of 

patients with COVID-19 acute respiratory distress 

syndrome. J Thromb Haemost 2020, http://dx. doi. 

org/10. 1111/jth. 14854 

41. Gupta N, Zhao Y-Y, Evans CE. The stimulation of 

thrombosis by hypoxia. Thromb Res 2019;181:77–83 

42. Varga Z, Flammer AJ, Steiger P, Haberecker M, 

Andermatt R, Zinkernagel AS, et al. Endothelial cell 

infection and endotheliitis in COVID-19. Lancet 

2020;395:1417–78 

43. Magro C, Mulvey JJ, Berlin D, Nuovo G, Salvatore S, 

Harp J, et al. Complement associated microvascular 

injury and thrombosis in the pathogenesis of severe 

COVID-19 infection: a report of five cases. Transl Res 

2020, http://dx. doi. org/10. 1016/j. trsl. 2020. 04. 007. 

S1931-5244 

44. Luecke T, Pelosi P. Clinical review: positive end-

expiratory pressure and cardiac output. Crit Care 2005;9 

(6) :607–21 

  



 

 

49  
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

 

Fig. 1. Mécanismes des troubles du rythme de la 
COVID-19 

IDM : infarctus du myocarde, IL : interleukine, 

APS : antipaludéens de synthèse, AZT : 

azithromycine. 

 

Fig. 2. Pénétration du SARS-CoV-2 dans la cellule 
hôte 

SARS-CoV-2 : severe acute respiratory 

syndrome coronavirus2, ACE2 : angiotensin-

converting enzyme 2, TMPRSS2 :protéase 

transmembranaire à sérine 2. 

 

Fig. 3 Mécanismes de la coagulopathie de la COVID-
19 

CE : cellule endothéliale, CM: cellule mononuclée, 

FT: facteur tissulaire, FW : facteur de Willbrand, 

HIFs : hypoxia inducible transcription factors, PAI-

1 : inhibiteur de l’activateur du plasminogène, IL : 

interleukine, TNF : tumor necrosis factor. 
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DD..  YYaallaa,,  HH..  AAmmmmaarrii,,  YYKK..  SSoouuaammii  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee    

dd..yyaallaa@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
ddjjaammyyaallaa5566@@ggmmaaiill..ccoomm  

Résumé 

Le diagnostic microbiologique de la COVID-19, due au SARS-CoV-2, fait appel à différents tests de 

laboratoire dont la sensibilité et la spécificité sont tributaires de plusieurs paramètres tels que la qualité du 

prélèvement, le moment et le butdu prélèvement (diagnostic, dépistage ou contrôle après traitement). 

Plusieurs tests de diagnostic ont été développés visant à détecter un élément spécifique de la structure 

virale (diagnostic direct) ou des anticorps produits par le sujet infecté (diagnostic indirect). 

Dans cette revue, après un bref rappel sur le virus SARS-CoV-2 et les signes cliniques observés, nous 

décrivons les principaux tests utilisés dans le diagnostic, leurs avantages et leurs limites en fonction de 

l’évolution de la maladie. 

Summary 

The microbiological diagnosis of COVID-19, due to SARS-CoV-2, is performed by various laboratory tests 

that differ by their sensitivity and specificity, depending on several parameters such as the quality of the 

sample, the time and the purpose of the sample (diagnosis, screening or control after treatment). Several 

diagnostic tests have been developed for detecting a specific element of the viral structure (direct 

diagnosis) or antibodies produced by the infected subject (indirect diagnosis). 

In this review, after a brief review on the SARS-CoV-2 virus and the clinical signs observed, we describe 

the main tests used in the diagnosis, their advantages and their limitations depending on the course of the 

disease. 

Mots clés : COVID-19 - SARS-CoV-2 - Diagnostic RT-PCR - Tests sérologiques 
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I Introduction 

n décembre 2019, un nouveau 
coronavirus était identifié dans la ville de 
Wuhan, en Chine, chez des patients 

présentant des pneumopathies sévères 
inexpliquées. Le 11 février 2020, l’Organisation 
Mondiale de la Santé (OMS) attribua le nom de 
COVID-19 à la maladie causée par ce virus. 
Initialement appelé nCoV-2019, il fut rebaptisé 
SARS-CoV-2 par le comité international de 
taxonomie des virus. 

Il est l’agent étiologique de l’épidémie de 
pneumopathie infectieuse qui s’est répandue en 
Chine et dans le monde à partir de fin décembre 
2019. L’apparition et la propagation de la COVID-
19 dans le monde a mis en exergue un besoin 

urgent de développer des tests diagnostiques 
fiables, exacts et les plus rapides possibles. Ces 
tests sont essentiels pour identifier d’une part les 
patients dans le cadre diagnostique, et d’autre 
part les porteurs sains asymptomatiques qui sont 
les vecteurs de propagation du virus. Le R0, 
estimé entre 2. 5 et 3, pointe du doigt la forte 
contagiosité du virus SARS-CoV-2. 

Ces tests diagnostiques sont importants aussi 

bien pour les aspects thérapeutiques (prise en 

charge clinique appropriée des patients atteints), 

que pour les aspects épidémiologiques (mise en 

œuvre immédiate de l’identification rapide des 

porteurs de virus, de leur isolement et de leur 

traitement) ; le but étant la rupture de la voie de 

transmission du virus et sa propagation dans la 

communauté. 
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Actuellement, le « Gold standard » pour le 

diagnostic biologique de l’infection au SARS-CoV-

2 est le test moléculaire RT-PCR (Reverse 

Transcriptase Polymerase Chain Reaction) en 

temps réel pour la détection qualitative et 

quantitative des acides nucléiques viraux. 

Le SARS-CoV-2 appartient à la famille des 
coronavirus (agent du rhume banal chez 
l’Homme). Sa transmission se fait par voie 
aérienne par des gouttelettes de flügge. Une 
personne infectée, quand elle tousse, éternue, ou 
même parle, émet des gouttelettes contenant le 
virus. Ces dernières peuvent parcourir une 
distance de plusieurs mètres dans l’air, et rester 
en suspension pendant environ trois heures, 
[figure 1] [1-2]. 

La transmission peut se faire également par 
contact directou indirect par l’intermédiaire de 
surfaces souillées. Actuellement, en plus des 
aérosols (taille inférieure à 5 µm), la voie aérienne 
est incriminée dans la transmission et la 
propagation de ce virus [2]. 

La survie sur les surfaces inertes est mal connue, 
certains auteurs rapportent que le virus persiste 
jusqu’à 3 heures sur des surfaces inertes sèches 
et jusqu’à 6 jours en milieu aqueux. 

Figure 1: Les grosses gouttelettes à contenu viral 
se déposent près du point d'émission (transmission 
par gouttelettes), tandis que les plus petites 
peuvent parcourir des mètres dans l’air [2]. 

Les données de la littérature rapportent une 

virémie rare, très faible et de très courte durée 

dans les formes sévères [3]. La virurie est 

inexistante, en revanche la quantité de virus 

excrété dans les selles peut être élevée. En effet, 

le virus se réplique dans le tractus gastro-

intestinal. Les coronavirus sont sensibles aux 

désinfectants usuels tels que l’hypochlorite de 

sodium (eau de Javel à 0, 5 %, éthanol à 70° …). 

Tous ces éléments permettent d’évaluer le risque 

associé à la manipulation des échantillons 

biologiques susceptibles de contenir le SARS-

CoV-2 pour le diagnostic, en particulier 

microbiologique d’une part, et d’autre part le 

diagnostic complémentaire à la recherche de 

biomarqueurs. 

Un préalable s’impose avant de mettre en œuvre 

les techniques de diagnostic biologique SARS-

CoV-2 et en particulier microbiologique ; il est 

impératif de respecter les bonnes pratiques de 

sécurité biologique au laboratoire. Pour ce, il faut 

essentiellement disposer des éléments suivants 

qui doivent répondre aux exigences 

internationales : 

 Une infrastructure répondant aux 

exigences internationales d’un 

laboratoire de sécurité de niveau 2 

qui permet le contrôle des flux des 

personnels et la manipulation des 

matériaux biologiques en sécurité. 

 Des équipements fonctionnels avec, 

en particulier, un poste de sécurité 

microbiologique de niveau 2 (PSM2) 

 Des Ressources humaines qualifiées 

et formées aux procédures liées aux 

techniques de diagnostic et à celles 

de sécurité biologique. 

 Et des réactifs validés. 

 SARS-CoV-2 : 

 Taxonomie. 

La famille des Coronaviridae comprend 

quatre genres : alpha, bêta, delta et 

gamma-coronavirus. Avant l’apparition de ce 

nouveau coronavirus, six clades étaient connus 

comme responsables d’infections humaines : 

Le genre alpha-coronavirus comprend le clade A 

avec HCoV-229E et le HCoV-NL63 et dans le 

genre béta-coronavirus comprend le clade A avec 

HCoV-OC43 et HCoV-HKU1 ; le clade B avec 

SARS-CoV et le SARS-CoV-2 et le clade C avec 

MERS-CoV (figure 2) : [4] 

Le réservoir naturel du SARS-CoV-2 semble être 
la chauve-souris avec comme hôte intermédiaire 
probable le pangolin malais. 
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 Structure et génome 

Les coronavirus sont des virus enveloppés 
contenant un seul brin d’ARN non segmenté, de 
polarité positive (qui peut donc être directement 
traduit en protéine). Le génome, en grande partie, 
code pour une réplicase composée de orf1a et 
orf1b. Il sera traduit en deux polyprotéines, par la 
suite clivées en 16 protéines non structurales 
indispensables à la réplication virale [5]. 

Le virus est entouré d’une membrane lipidique, 
contenant des protéines de membrane structurelle 
(M) et d’enveloppe (E) qui interagissent pour 
former l’enveloppe virale (figure 3). Cette 
enveloppe contient également des glycoprotéines 
de pointe (S), qui sont responsables de 
l’attachement à la cellule hôte et de la fusion 

membranaire lors de l’infection. La protéine 
associée à l’acide nucléique (ARN) forme la 
nucléocapside (N). 

Figure 3 : Structure des coronavirus. A. 
Représentation schématique d’une particule virale. 
L’enveloppe est formée des protéines S (spike), M 
et M’(membranaires) et E (enveloppe). La 
nucléocapside (NC), formée par l’ARN génomique 
associé à la protéine N, est contenue dans la 
capside, elle-même entourée de l’enveloppe. 

 

B. Structure schématique de l’ARN génomique et des 

ARN subgénomiques d’un coronavirus prototype. 

L’ARN Génomique (brin+) code pour les protéines 

d’enveloppe et de nucléocapside ainsi que pour la 

réplicase, transcrite à partir de l’ORF (open reading 

frame) 1a puis de l’ORF 1b par changement de phase 

de lecture. La polyprotéine produite par l’ORF 1a/1b est 

Figure 2 : 
Représentation 
schématique de la 
taxonomie des 
Coronaviridae 
BuCoV-HKU11, bulbul 
coronavirus HKU11 ; 
HCoV, coronavirus 
humain ; MERS-CoV, 
Middle Coronavirus 
du syndrome 
respiratoire de l'Est ; 
SRAS-CoV, 
coronaCovid-19 Et 
Diabèteespiratoire 
aigu sévère ; SRAS-
CoV-2, coronavirus 
du syndrome 
respiratoire aigu 
sévère-2 [4] 
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ensuite protéolysée en diverses protéines qui forment le 

complexe réplicatif. Les protéines structurales S, M, N 

et E sont traduites à partir de la première phase de 

lecture (en vert) des ARNm initiés en aval dans la 

séquence génomique du coronavirus. À l’extrémité 5’ 

des ARN, une séquence 5’ leader est présente, 

identique à l’extrémité 5’ de l’ARN génomique (boîte 

rouge). AAA = polyadénylation. [6] 

 Cycle Infectieux 

La protéine S du SARS-CoV-2 a une affinité 
suffisante avec le récepteur ACE2 pour permettre 
l’entrée du virus dans la cellule. Après fusion et 
largage de la nucléocapside dans le cytosol de la 
cellule hôte, la machinerie cellulaire traduit le 
gène de la réplicase en deux poly protéines, 
clivées en nombreuses protéines indispensables 
au cycle viral s’assemblant en un large complexe 
de transcription et de réplication [7]. Ce complexe 
va permettre la production l’ARN viral néo-
synthétisés et la production de protéines de 
structure de nouveaux virions. Finalement, les 
brins d’ARN obtenus sont combinés avec la 
protéine N pour former la nucléocapside et 
l’assemblage avec les glycoprotéines d’enveloppe 
permet le bourgeonnement de nouvelles 
particules virales. 

 Signes cliniques 

Après une durée d’incubation moyenne d’environ 

de 3 à 5 jours (intervalle de 2-14 jours), les 

patients qui présentent une infection COVID-19 

peuvent développer une maladie respiratoire de 

gravité variable selon les sujets infectés, allant de 

symptômes légers des voies respiratoires 

supérieures à une insuffisance respiratoire (SDRA 

- Syndrome de Détresse Respiratoire Aigüe) 

progressive grave qui nécessite des soins 

intensifs et qui peut entrainer la mort. Ces signes 

cliniques respiratoires peuvent s’associer, de 

façon inconstante, à des signes extra-

respiratoires de type digestif (essentiellement une 

diarrhée et une douleur abdominale), des signes 

ORL (une anosmie, agueusie) des signes cutanés 

(engelure distale) et autres manifestations 

cliniques. L’asthénie est un signe fréquent. 

Il existe des porteurs sains qui constituent une 

menace importante pour la santé publique en 

raison de leur capacité à propager le virus sans le 

savoir. Près de 50 % des transmissions sont 

secondaires à l’exposition à une personne 

asymptomatique [8]. 

Ils représentent un danger de santé publique qui 

doit être ciblée par les actions de santé publique 

pour les dépister en particulier par les tests 

diagnostiques biologiques, les identifier, les isoler 

physiquement (mise en quarantaine durant 14 

jours) afin de ne pas disséminer le virus. 

L’infection par la COVID-19 est souvent de 

pronostic imprévisible chez les sujets âgés et 

présentant des comorbidités 

II Biomarqueurs : paramètres 
biochimiques et 
hémobiologiques 

Chez les patients atteints de COVID-19, les 

biomarqueurs reflètent une inflammation 

importante (CRP élevée ≥ 300 g/l, lymphopénie, 

troubles hépatiques mineurs (enzymes 

hépatiques perturbées). En cas d’atteinte sévère, 

on observe un niveau de D-dimères, de la ferritine 

sérique, lactate déshydrogénase élevés [9]. 

 Signes radiologiques : 

Dans le contexte de pandémie de la COVID-19, la 

tomodensitométrie (TDM) peut jouer un rôle 

important dans le diagnostic de la maladie. Les 

clichés montrent en général une atteinte bilatérale 

avec des multiples opacités en plaques ou en 

verre dépoli. 

 Diagnostic microbiologique de la 
covid-19 

Le diagnostic de l’infection COVID-19 peut-être 
réalisé de deux manières : 

 Soit par l’identification directe d’un 

élément spécifique de structure virale ou 

par l’isolement du virus sur culture 

cellulaire 

 Soit de manière indirecte par la 

détection des anticorps spécifiques 

produits par un sujet infecté. 
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 Diagnostic Direct: 

A. Tests moléculaires 

Le diagnostic moléculaire de la COVID-19 repose 

sur des tests d’amplification des acides nucléique 

type PCR (polymerase chain reaction). Elle 

permet d’amplifier des fragments de gêne ciblés 

afin de pouvoir les détecter dans un échantillon. 

Cette méthode se décline en plusieurs techniques 

dont la RT-PCR (Reverse transcription- 

Polymerase Chain Reaction) ou RT-qPCR. Celle-

ci, est le test de diagnostic précoce qui est 

capable en quelques heures de fournir un résultat. 

Sa sensibilité et sa spécificité sont respectivement 

de 56 à 83 et 99 % [10]. Elle représente le « Gold 

Standard » pour le diagnostic biologique de 

l’infection COVID-19 [10]. 

Cependant, cette technique est entachée de 

résultats faussement négatifs (faible sensibilité). 

Les causes les plus fréquentes de ces résultats 

faussement négatifs sont : 

 La limite de détection du test RT-PCR 

est de < de 10 copies/réaction [11], 

 Le moment du prélèvement par rapport 

au début des symptômes (cinétique 

d’excrétion du matériel viral), 

 Le type et la qualité des prélèvements 

réalisés, 

 Les modalités de transport (non-respect 

de la température et du milieu de 

transport), 

 Des mutations dans les amorces et les 

régions cibles de la sonde dans le 

génome viral [12]. 

En dehors de la RT-PCR, d’autres techniques 

moléculaires ont été développées et évaluées 

dans le monde pour détecter le SARS-CoV-2, 

incluant, La technique RT-LAMP (Reverse 

transcription loop-mediated isothermal 

amplification), NASBA (Nucleic Acid Sequence 

Based Amplification), APR (Amplification 

Polymerase Recombinase), caractérisées par une 

amplification isotherme des acides nucléiques 

ainsi que la technique CRISPR (Clustered 

Regularly InterSpaced Short Palindromic Repeat), 

et la détection basée sur les microfluides. 

Un grand nombre de système fermés ont été 

développés et commercialisés utilisant des 

cartouches individuelles contenant tous les 

composants de la réaction (extraction- 

amplification – détection). Les tests en cartouche 

offrent un délai d'exécution rapide (moins de 60 

minutes) 

Les instruments qui utilisent ces tests 

moléculaires de type cartouche, tels que le 

Cepheid Xpert, le Biofire Film Array et le Genmark 

ePlex, sont disponibles dans de nombreux petits 

hôpitaux et peuvent également être utilisés pour 

des panels "syndromiques" afin de détecter toute 

une série d'agents pathogènes respiratoires et 

gastro-intestinaux [13]. 

Ces techniques sont rapides mais leurs coûts 

restent élevés 

B. Cinétique d’excrétion du matériel viral 

L’excrétion virale commence 2 à 3 jours avant le 

début des signes cliniques [14]. Après le début 

des symptômes, la charge virale dans les voies 

respiratoires supérieures atteint son maximum, 

puis commence à diminuer à partir de la première 

semaine de l'infection, puis diminue 

progressivement au fil du temps (figure 4) [15]. 
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Figure 4 : Estimation de la variation dans le temps 
des tests de diagnostic pour la détection de 
l'infection par le SARS-CoV-2 par rapport au début 
des symptômes [15] 

Il est à noter que la charge virale détectée chez 

les patients asymptomatiques était similaire à 

celle des patients symptomatiques, ce qui 

suggère un potentiel de transmission des sujets 

asymptomatiques. 

Par contre, dans d’autres cas, la charge virale 

semble atteindre son maximum au cours de la 

deuxième semaine de la maladie dans les fèces 

et les voies respiratoires inférieures [16]. Il semble 

y avoir une tendance à la détection plus longue de 

l'ARN viral chez les patients sévèrement atteints 

[16-17]. 

C. Collecte des prélèvements 

Le diagnostic des pneumopathies virales dues au 

SARS-CoV-2 implique de prélever un échantillon 

de bonne qualité et au bon moment selon 

l’histoire de l’infection. La collecte, quand c’est 

possible, des échantillons des voies respiratoires 

supérieures et inférieures (crachats, liquide de 

lavage broncho-alvéolaires) est recommandé. 

Cependant, un risque élevé de formation 

d’aérosols doit être pris en compte invitant à 

respecter strictement les procédures de 

prévention et de contrôle des infections. 

L’utilisation correcte des dispositifs de protection 

individuelle par les agents de santé est 

importante. 

Les auteurs recommandent de collecter en 
combinant dans un même tube (écouvillon) le 
prélèvement du nasopharynx et de l’oropharynx 
ce qui augmenterait la probabilité de détection du 
virus [18]. 

L’idéal est d’effectuer le prélèvement au bon 
moment (le plus tôt possible dès l'apparition des 
symptômes), en tenant compte de la cinétique de 
la charge virale, et avoir un prélèvement de bonne 
qualité (Figure 5). 

 

Figure 5 : technique de prélèvement nasopharyngé 

 Conditions du prélèvement : 

Les précautions d’hygiène recommandées pour la 

prise en charge d’un patient reposent sur le strict 

respect des précautions standards complétées 

par des précautions complémentaires de type « 

air » et « contact ». 
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Une protection respiratoire (Port d’un masque de 

protection type (APR) FFP2), des lunettes de 

protection, une sur-blouse à usage unique à 

manches longues ; une protection complète de la 

chevelure (charlotte, calot couvrant…) ; des gants 

à usage unique. 

Il convient de mettre et d’enlever correctement les 

vêtements de protection, de nombreuses erreurs 

se produisent qui risquent de contaminer le 

personnel de santé [19]. 

 Méthode de prélèvement : 

Le patient doit s'asseoir sur une chaise et mettre 

sa tête légèrement en arrière. L'examinateur doit 

se tenir en position légèrement décalée afin de 

réduire le risque d’exposition aux postillons émis 

lors du prélèvement. Il faut informer le patient que 

cela peut être inconfortable pendant une courte 

période. Il convient d'utiliser des écouvillons 

adaptés à la détection des virus et dont la tige en 

plastique est la plus souple possible. Les 

écouvillons en bois ne sont pas indiqués car ils 

inactivent les virus et présentent un risque élevé 

de blessure. 

Lors du prélèvement oropharyngé, il faut éviter de 

toucher les dents et la langue. Le prélèvement 

doit être effectué sur la paroi postérieure, 

directement à côté de la luette. 

 Autres prélèvements des voies 
respiratoires inférieures : 

Les crachats (s'ils ont été produits) et/ou une 

aspiration endotrachéale ou un lavage broncho-

alvéolaire chez les patients souffrant d'une 

maladie respiratoire plus grave peuvent faire 

l’objet d’une recherche du virus. En plus, des 

prélèvements des voies respiratoires, dans les 

cas très avancés de la maladie, un 

écouvillonnage rectal peut être fait pour 

diagnostiquer la maladie COVID-19. 

 Conservation et transport des 
prélèvements : 

Les écouvillons doivent être conservés dans un 

milieu de transport à + 4°C au maximum 5 jours. 

Il est à noter que tous les prélèvements doivent 

être identifiés sur place portant le nom du patient, 

la nature du prélèvement, la date du prélèvement 

et accompagnée d’une fiche de renseignements 

correctement remplie. 

Le conditionnement recommandé est le triple 

(double) emballage recommandé par l’OMS. 

D. Test moléculaire RT-PCR : 

 Extraction de l’ARN : 

L’ARN viral est extrait des échantillons cliniques à 

l’aide de kits d’extraction [20]. 

Avant l’extraction de l’ARN, l’échantillon peut être 

inactivé par la chaleur afin d’inactiver le virus 

vivant et diminuer son infectivité. 

L’extraction peut être manuelle ou automatisée, 

intégrée dans le processus d’amplification et de 

détection des cibles génomiques. L’étape 

d’extraction manuelle est l’étape critique en 

termes de sécurité biologique et qui nécessite un 

respect strict des bonnes pratiques de laboratoire. 

Cette étape qui permet la libération de l’ARN viral, 

sera suivie par plusieurs étapes de lavage et 

d’élution qui permettra la récupération de l’ARN 

viral. 

 Cibles virales utilisées en RT-PCR 

L’OMS a annoncé des amorces et des sondes 

pour le SRAS-CoV-2. Ces amorces ciblent 

différentes séquences génétiques du virus qui 

sont le gène de l’enveloppe E, l’ARN polymérase 

RNA dépendante (RdRp), le gène N 

(Nucléocapside) [21] 

Et le gène ORF1b. 

Il existe actuellement de nombreux tests internes 
aux laboratoires « in house » et commerciaux 
permettant de détecter le virus SARS-CoV-2 par 
RT-PCR. 

Afin de prévenir des réactions croisées avec 
d’autres coronavirus (HCoV) ainsi que les dérives 
génétiques potentielles du virus, au moins deux 
cibles moléculaires doivent être incluses dans le 
test. 

 Principe de la RT-PCR 

La RT-PCR (Reverse Transcriptase Polymerase 
Chain Reaction) en temps réel est le test qualitatif 
et quantitatif de diagnostic précoce. 
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Celle-ci consiste en une transcription de l’ARN 
viral par une enzyme (la transcriptase Inverse) en 
ADNc. 

En utilisant l'ADNc retranscrit à partir de l'ARN 
viral extrait du virus, la qPCR réplique une région 
spécifique, ou amplicon, du génome viral (Figure 
6). Grâce à l'utilisation de sondes fluorescentes et 
d'étapes de détection entre les cycles de 
réplication, la qPCR permet de quantifier la 
quantité d'ARN viral (charge virale) dans un 
échantillon. Comme l'ADN est synthétisé de 
manière exponentielle pendant la PCR, la 
fluorescence augmente également de manière 
exponentielle. L'instrument du thermocycleur 
indique un Ct ou Cycle Threshold (seuil de cycle), 
qui est le nombre de cycles de réplication 
nécessaires pour produire un signal fluorescent 
qui dépasse une ligne de base. Les échantillons 
qui contiennent une grande quantité initiale d'ARN 
viral nécessitent moins de cycles pour produire un 
signal fluorescent détectable (et ont donc un Ct 
plus faible). 

Une RT-PCR positive reflète seulement la 

détection de l’ARN viral et n’indique pas 

forcément la présence du virus vivant [17] 

 

Figure 6 : Schéma de la RCPQ. (Haut) Le 
déroulement général de la RCPQ, de l'isolement du 
virion, de l'extraction de l'ARN (rouge), de la 
transcription inverse en ADN (bleu), et 
l'amplification des régions de l'ADN en amplicons 
(vert). (au centre) Simulation d'une réaction de 
RCPQ avec un contrôle négatif, un échantillon à 
faible teneur en virus et un échantillon à forte 

teneur en virus, démontrant qu'à mesure que le 
nombre de cycles augmente, les différences entre 
les Le nombre de copies est exagéré de manière 
exponentielle. (En bas) Exemple d'un tracé 
graphique qPCR, l'échantillon à charge virale élevée 
(sarcelle) atteignant la valeur Ct seuil à cycle de 
réplication 17 (Ct = 17), la faible charge virale (rose) 
atteignant Ct au cycle 32 (Ct = 32), et l'échantillon 
de contrôle (noir) n'atteignant pas le seuil. [22] 

 Limites de la RT-PCR : 

En plus, des limites de la RT-PCR citées dans le 
paragraphe tests moléculaires de la COVID-19, la 
négativité de la RT-PCR n’exclue pas l’infection 
par le SARS-CoV-2. La conduite à tenir est à 
prendre en fonction du contexte clinique et 
épidémiologique. En effet, des cas d’infection au 
SARS-CoV-2 avec des résultats RT-PCR négatifs 
contrastant avec des images radiologiques au 
scanner thoracique et un tableau évocateur, ont 
été rapportés [22]. 

Un résultat RT-PCR peut également être 
faussement positif pour des raisons suivantes : 

- Un résultat de RT-PCR positif signe 

la présence de matériel génétique 

dans les prélèvements. Ce qui 

soulève des questions de 

réactivation, de la réinfection et de 

présence prolongée de fragments du 

génome viral après guérison (deux 

tests de RT-PCR négatives avec 

amélioration des signes cliniques). 

- Des réactions croisées peuvent être 

observées avec d’autres coronavirus. 

E. Mise en culture du SARS-CoV-2 : 

Compte tenu de ces limites, la RT-PCR reste la 
méthode de diagnostic privilégiée, car la culture 
virale est une opération qui nécessite un 
laboratoire de niveau de biosécurité 3 (BSL/3) 
pour cultiver le virus en toute sécurité. 

L’isolement du SARS-CoV-2 en culture cellulaire 
n’est pas effectué de manière systématique à des 
fins de diagnostic. 

La culture cellulaire est intéressante dans un 

laboratoire d’expertise pour obtenir des isolats à 

caractériser et soutenir le développement de 

vaccins et à des fins de recherche. 
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F. Tests rapides à la recherche d’antigènes du 
SARS-CoV-2 

Ces tests permettent de détecter des protéines 

spécifiques du virus (antigènes). Ils peuvent être 

réalisés sur des prélèvements d’origine 

pulmonaire et permettent le diagnostic précoce de 

la maladie en 15 à 30 minutes. Si l'antigène cible 

est présent en concentration suffisante dans 

l'échantillon, il se lie à des anticorps spécifiques 

fixés sur une bande de papier enfermée dans un 

boîtier en plastique et génère un signal 

visuellement détectable. 

Plusieurs tests rapides de détection des antigènes 

ont été proposés, toutefois, la principale 

préoccupation dans le choix d’un test est le taux 

de faux négatifs qu’il génère. Le bon 

fonctionnement de ces tests dépend de plusieurs 

facteurs, notamment le temps écoulé depuis le 

début de la maladie, la concentration du virus 

dans l'échantillon, la qualité de l'échantillon 

prélevé sur une personne et la manière dont il est 

traité. 

Bien que des tests à antigènes directs soient 

enregistrés par plusieurs autorités sanitaires, la 

sensibilité de ces tests est inférieure à celle de la 

RT-PCR. 

En attendant une meilleure performance de ces 

tests et vu leur rapidité d’exécution, ils pourraient 

être utilisés chez les patients symptomatiques, 

lorsque la charge virale sera à son maximum. 

G. Gestion des déchets 

Dans le cadre de la COVID-19, tous les déchets 

générés par la prise en charge des prélèvements 

respiratoires et de selles seront éliminés après un 

autoclavage (30 min à 121°C) avant de rejoindre 

le circuit classique des DASRI. 

 Diagnostic indirect: 

Le diagnostic indirect consiste en la recherche de 

stigmates microbiologiques de l’infection en 

dehors des constituants (antigène) du virus et/ou 

du virus lui-même, dans les matériaux biologiques 

du patient. 

Il s’agit des anticorps dirigés contre un ou des 
composants du virus. 

Les tests sérologiques permettent la détection des 
anticorps (Ac) spécifiques (immunoglobulines : Ig) 
produits par l’organisme d’un patient qu’il ait été 
symptomatique ou non, et dirigés contre le SARS-
CoV-2. Ils permettent de mesurer l’intensité et la 
durée de production des anticorps anti SARS-
CoV-2. 

A. Apport au diagnostic et au programme de 
contrôle de la pandémie. 

Ils peuvent être utilisés pour détecter une infection 
ancienne car les anticorps spécifiques du virus 
peuvent persister dans le sang pendant plusieurs 
semaines après le début des symptômes. Ils 
présentent un intérêt essentiel pour 
l’épidémiologie de la COVID-19. Ils permettent les 
diagnostics dits de rattrapage et la prévention de 
la circulation du virus dans les structures 
collectives fermées. Ils sont d’une importance 
capitale pour la détermination de la 
séroprévalence d’une population donnée et afin 
d’évaluer le taux d’immunité collective, reflet de la 
circulation du virus. Ils sont utilisés dans les 
enquêtes épidémiologiques (études de 
séroconversions). Ils permettent également 
d’identifier des donneurs de plasma potentiels 
hautement réactifs pour produire des sérums de 
convalescents à des fins thérapeutiques. 
Cependant la sensibilité et la spécificité limitées 
posent parfois des problèmes d’interprétations. 

B. Matériel biologique. 

La recherche des anticorps est réalisée 
généralement à partir du sérum/plasma du sang 
prélevé du patient dans un tube adéquat (selon 
les recommandations du fabricant), par des 
techniques telles qu’ELISA et CLIA qui 
nécessitent un plateau technique. 

Il existe des tests réalisés sur du sang total soit 

une goutte de sang déposée directement sur le 

dispositif de réactif (tests rapides) ou sur un 

buvard qui est envoyé à des laboratoires par voie 

postale afin de réaliser les tests. 

C. Nature des anticorps recherchés et 
protéines cibles du virus. 

o Nature de anticorps. 

Trois isotypes d’Ig sont recherchés : IgA, IgM et 

l’IgG [50-48]. Ils sont recherchés de façon 

séparées ou groupées (IgA/IgM/IgG) ou (IgM/IgG) 

selon les fabricants. On parle de d’Ig totales 

quand on cherche les Ig groupées 
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o Les antigènes ciblés : antigènes 
recombinants 

La glycoprotéine S du virus qui assure la fixation 
et l’entrée dans la cellule constitue une cible clé 
pour la production des anticorps neutralisants de 
l’hôte. La protéine N fonctionne comme un 
antagoniste de l’interféron [51], et répresseur viral 
de l’ARN qui facilite la réplication virale et, est 
également une cible pour la production 
d’anticorps [23]. Les antigènes recombinants de la 
protéine S (rS) et de la protéine N (rN) sont les 
cibles de diagnostic appropriées pour détecter les 
immunoglobulines dirigées contre le SARS-CoV-2 
[24]. 

Dans les tests sérologiques, les protéines 
utilisées pour détecter les IgM /IgG, sont la 
protéine S (Spicule), son domaine RBD et la 
protéine N (protéine de la Nucléocapside). 

D. Cinétique des anticorps. 

L’intensité de la réponse en anticorps anti SARS-
CoV-2 dépend de plusieurs facteurs entre autres, 
l’âge, l’état nutritionnel, la gravité de la maladie 
[25]. 

La production d’anticorps chez les patients avec 
des formes sévères débuterait à partir du 5ème jour 
suivant l’apparition des symptômes avec une 
activité neutralisante à partir du 7-14ème jour [26]. 

Le taux des anticorps anti-SARS-CoV-2 varie en 

fonction des périodes de la maladie. Des études 

suggèrent que la majorité des patients 

symptomatiques pour la COVID-19 développent 

une réponse anticorps dans la deuxième semaine 

après le début de la maladie [17-27]. 

Les IgA anti-SARS-CoV-2 sont détectées plus 

précocement que les IgM [28]. La détection des 

IgM est une autre option pour le diagnostic de 

l’infection de la COVID-19. Il est admis que la 

présence des IgM est in indicateur important de 

l’infection récente. 

Les IgG apparaissent peu après celle les IgM et 

persistent plus longtemps. La production des IgG 

survient légèrement après celle des IgM mais 

peut être généralement concomitante à cette 

dernière. Par la suite, les IgM commencent à 

baisser pour atteindre des taux très faibles et 

disparaissent vers la septième semaine, alors que 

les IgG persistent au-delà de la 7ème semaine 

(figure 7) [29]. 

Fig 7: Evolution des taux d’anticorps IgM et IgG 
dirigés contre le SRAS-CoV-2 à partir du début des 
symptômes [29] 

Les anticorps anti-nucléocapside et des protéines 

Spike apparaissent entre 8 et 14ème jour après le 

début de la symptomatologie chez un sujet adulte 

immunocompétent. Afin de détecter un patient 

infecté Covid-19 au stade le plus précoce, la 

détection des anticorps anti-nucléocapside est 

plus sensible que celle des protéines Spike [30]. 
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E. Techniques de recherche des anticorps. 

Les tests sérologiques anti- SARS-CoV-2 
commercialisés et utilisés en pratique courante 
font appel principalement aux trois techniques 
suivantes : FL, ELISA et CLIA décrits ci-dessous : 

 Détection rapide des anticorps anti-
SARS-CoV-2 par test immunologique. 

Différents laboratoires de recherche ont 

développé des tests immunologiques pour la 

détection qualitative rapide des anticorps anti-

SARS-CoV-2 (IgM et IgG). Ce sont des tests 

unitaires d’usage simple qui ne nécessite pas un 

plateau technique de laboratoire, ni de moyens de 

prélèvements (préleveur…) et qui peuvent être 

utilisés au lit du malade. 

 Test immunochromatographique en 
Flux Latéral (FL) (test rapide) 

Une méthode à flux latéral à base de 

nanoparticules d’or colloïdal (AuNP-LF) a été 

mise au point pour permettre un diagnostic rapide 

par la détection des IgM anti-SARS-CoV-2, grâce 

à la technique immunochromatographique. Sur 

une bandelette AuNP-LF, la nucléoprotéine du 

SARS-CoV-2 est fixée sur une membrane 

analytique pour la capture des échantillons (IgM 

présents dans le sérum du patient) et des IgM 

antihumaines qui ont été conjuguées avec AuNP 

pour former le marqueur de détection (figure 8) 

[31]. 

Fig 8 : Principe de la technique AuNP-LF [31] 

La sensibilité et la spécificité du test AuNP-LF 

(CGIA) ont été déterminées à 100 et 93,3 % 

respectivement. 

L’avantage de ce test est l’obtention des résultats 

au bout de 15 minutes et nécessite 15 à 20µl de 

sérum. Ce test est réalisé pour le diagnostic de 

premier recours, dans les hôpitaux, les 

laboratoires et en particulier dans les situations 

d’urgence où de nombreux échantillons doivent 

être testés à temps [31]. 

 Test Immuno-enzymatique (ELISA) : 

Le test peut être qualitatif ou quantitatif. Il est 
qualitatif en détectant les Ig. Il est quantitatif en 
mesurant l’évolution des Ig chez une même 
personne à deux temps différents 
(séroconversion). 

C’est une technique qui utilise des micropuits sur 

plaque pour détecter les anticorps. Les antigènes 

du virus sont immobilisés au fond des micropuits 

(figure 9). En contact avec des échantillons de 

patients contenant les anticorps anti-SARS-CoV-

2, ces derniers vont se lier aux antigènes et 

constituer un complexe « antigène-anticorps » et 

peuvent être détectés par un anticorps conjugué 

supplémentaire pour produire une lecture 

colorimétrique. 

Ce test qui présente l’avantage d’une méthode 

simple de laboratoire qui nécessite un équipement 

commun à tous les autres paramètres recherchés 

par techniques immuno-enzymatiques. 

Elle est semi-manuelle ou automatisée, elle dure 

04 heures. 
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Figure 9 : Principe du dosage par ELISA pour la 
détection des anticorps 

 ChimiLuminescence ImmunoAssay 
(CLIA) : 

Ce test entièrement automatisé. L’échantillon 

contenant les anticorps est mis en contact avec 

deux antigènes recombinés spécifiques du SARS-

CoV-2, l’un biotinylé et le deuxième est marqué 

d’un complexe de ruthénium. Après incubation, un 

complexe sandwich se forme entre l’anticorps et 

les deux antigènes recombinés. L’addition de 

microparticules enrobées de streptavidine, après 

incubation, entraîne la formation d’un complexe 

qui se lie à la phase solide par l'interaction de la 

biotine et de la streptavidine. Le mélange 

réactionnel est aspiré dans la cellule de mesure 

où les microparticules sont capturées 

magnétiquement à la surface de l'électrode. Les 

substances non liées sont ensuite éliminées. 

L'application d'une tension à l'électrode induit 

alors une émission chimiluminescence qui est 

mesurée par un photomultiplicateur (figure 10). 

Les résultats sont déterminés automatiquement 

par le logiciel en comparant les signaux d'électro-

chimiluminescence obtenus à partir du produit de 

la réaction entre l'échantillon avec le signal de la 

valeur limite précédemment obtenue par 

étalonnage. Le test a l’avantage d’être rapide (18 

minutes). 

Figure 10 : Principe de la technique ECLIA 

 Test de neutralisation 

En plus de ces techniques de recherche des 

anticorps anti- SARS-CoV-2, il existe une 

technique spécifique à la recherche des anticorps 

neutralisants qui indiquent le caractère 

immunisant de l’infection COVID-19. Elle est 

réalisée dans des laboratoires spécialisés et 

exigent des mesures de sécurité biologique 

strictes. Le test de neutralisation est un test 

sérologique qui mesure la capacité des anticorps 

d’un patient à neutraliser l’infection de cellules en 

culture par le SARS-CoV-2. Ce test est considéré 

comme le plus fiable pour l’évaluation des 

anticorps protecteurs. Des lignées de cultures 

cellulaires, en monocouches sont infectées par 

SARS-CoV-2. Des dilutions en séries de sérums 

de patients convalescents sont ajoutées. Après 3 

à 5 jours d’incubation, l’effet cyto-pathogène est 

mesuré par examen microscopique. 

Le titre d’anticorps neutralisants est égal à la plus 

forte dilution de sérum qui réduit l’activité du 

SARS-CoV-2. 
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Avantages : test robuste et reproductible, peut 

être appliqué pour détecter des anticorps 

neutralisant le SARS-CoV-2 dans les échantillons 

de plasma de patients en convalescence. Ce test 

n’est pas utilisé pour le diagnostic en routine au 

vu de la réglementation à l’accès de souches de 

SARS-CoV-2 vivantes. 

F. Limites de la recherche des anticorps anti- 
SARS-CoV-2. 

La recherche des anticorps anti- SARS-CoV-2 se 
trouve limitée par [27-32]. 

 Performances analytiques des tests 
(sensibilité, spécificité). 

 Concordance avec la clinique : 
résultats à interpréter en fonction de 
la cinétique des immunoglobulines en 
particulier. Un résultat peut être 
faussement négatif, si le prélèvement 
est réalisé avant l’apparition des 
anticorps. 

 Réactions croisées responsables à 
des réactions faussement positives. 
Elles sont dues aux faits suivants : 
 Réactions croisées avec les 

anticorps développés contre les 
quatre coronavirus circulants les 
plus fréquents : 

 Alpha- (NL63 et 229) 
coronavirus 

 Beta- (OC43 et KHU1) 
coronavirus 

 Forte présence des anticorps 
contre ces quatre coronavirus 
circulants les plus fréquents, dans 
la population d’adulte âgée de 50 
ans et plus (prévalence 
supérieure à 90 %). 

 Existe une homologie (plus de 90 
%) de la composition en acides 
aminés composants du virus 
SARS-CoV-2 et des autres 
coronavirus qui circulent 
fréquemment. Cependant, les 
réactions croisées dues à cette 
homologie d’acides aminés est 
réduite par le choix des anticorps 
à rechercher par les tests 
commercialisés. Il s’agit des 
anticorps qui ciblent les protéines 
NP (nucleocapside) et S1 (unité 
S1 de protéine spike). Ces deux 
protéines, ont de séquences 
d’acides aminés qui présentent 
moins de 30 % de similarité entre 
SARS-CoV-2 et des autres 
coronavirus qui circulent 
fréquemment [27]. 

 Certains patients atteints de l’infection 
COVID-19, ne développent pas ou 
peu d’anticorps contre SARS-CoV-2 
est responsable de résultats 
faussement négatifs. 

 Séroconversion tardive : il existe des 
individus qui présentent une 
séroconversion dans des délais plus 
longs 

 Le statut immunosuppressif du patient 
est à prendre en compte également 
lors de l’interprétation des résultats 
[27]. 

G. Performances des techniques de recherche 
des anticorps. 

Depuis le début de l’année 2020, une centaine de 

tests de recherche des anticorps ont été 

développés et autorisés à être mis sur le marché. 

Cependant, plusieurs études récentes 

d’évaluation des performances (sensibilité, 

spécificité) de ces tests de sérologie anti SARS-

CoV-2 soulèvent des points critiques qui 

constituent des limites à leur utilisation en 

pratique. Les études d’évaluation sont de nature 

expérimentale et, des méta-analyses des 

données publiées corroborent et concluent sur les 

observations suivantes : [33-34-35-36] 

 Hétérogénéité des performances des 
tests sérologiques. 

L’hétérogénéité des performances était observée 

par la nature de la technique utilisée, par celle de 

l’isotype d’immunoglobuline, par le choix de la 

protéine ciblée, par la datation de la 

symptomatologie et par la sévérité clinique des 

patients testés. 

 Risque de biais dans l’évaluation des 
performances des tests sérologiques 
réalisées lors de leur développement. 
(Les biais liés à la sélection des patients, 
du moment de prélèvement par rapport 
au début de l’infection, du standard de 
référence) 

De ce fait, toutes ces études d’évaluation 

analytiques des tests sérologiques anti- SARS-

CoV-2 recommandent d’utiliser avec précaution 

ces tests dans les décisions médicales et dans les 

études de surveillance épidémiologiques, jusqu’à 

ce que plus d’informations soient disponibles [37]. 

Une attention particulière sera donnée à 

l’interprétation des tests sérologiques qui 
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prendra en compte ses limites [38]. Car, d’autres 

études ont montré leur utilité dans la gestion des 

patients infectés COVID-19 durant et après le 

confinement. [39]. 

A titre indicatif, nous citons comme suit, les 

résultats de l’évaluation des performances des 

tests sérologiques anti- SARS-CoV-2 : 

 L’étude Cochrane, portant sur l’évaluation 
des tests sérologiques 
Chimiluminescence Immuno Assays 
(CLIA), Enzyme Linked Immuno Sorbent 
Assays (ELISA) et Colloidal Gold 
Immuno-chromatographic Assays (FL) a 
montré que : 

- La sensibilité des tests sérologiques 
était de 91,4 % à partir du 15ème jour 
après le début des symptômes, et elle 
atteint 96 % entre 21 et le 35ème jour. 

- La spécificité était de 98 %. 

Pour les IgG/IgM, des études 
d’évaluations limitées ont montré que les 
méthodes CLIA (97,5 %) semblent plus 
sensibles que les méthodes ELISA (90, 7 
%) ou CGIA (90,7 %). Cette différence 
était retrouvée pour les IgG, mais pas 
pour les IgM [36]. 

 L’évaluation de la « HAS » [40], sur la 
base de plusieurs études sur les tests 
sérologiques de type ELISA pour les IgM 
et IgG, montre les taux de sensibilité 
variant de 75 et 95 % ; et pour les tests 
rapides, ils variaient entre 36 et 100 %. 
Les taux de spécificité rapportés dans ces 
études étaient du même ordre entre les 
tests sérologiques de type ELISA (91,9 à 
100 %) et les tests rapides (89 et 100 %). 

 L’hétérogénéité a été observée dans une 
revue systématique regroupent 40 études 
avec 29 842 tests sérologiques utilisant 
les techniques ELISA, FL et CLIA dans 
une population où la prévalence de la 
maladie de la COVID-19 était < à 10 % 
(voir tableau 1) [41] : 

Technique utilisée Sensibilité Spécificité 

ELISA 84 % 98 % 

FL 66 % 97 % 

CLIA 96 % 98 % 

Tableau 1 : Performance des tests sérologiques de 
l’infection [41] 

H. Interprétation des résultats de la recherche 
des anticorps. 

L’interprétation des résultats des tests est 

fonction : 

o Des indicateurs épidémiologiques 

L’interprétation des résultats des tests est 
fonction de ses performances analytiques 
mais également à ses performances 
(capacités) à dépister de façon sensible 
et spécifique des patients infectés Covid-
19 dans une communauté. Ce dernier 
point est exprimé par des indicateurs tels 
que les valeurs prédictives positives et 
négatives ainsi que le likelihood ratio [76]. 
Pour ce, les enquêtes épidémiologiques 
sont importantes afin de préciser la 
prévalence de l’infection COVID-19 dans 
une communauté et par conséquent les 
VPP et VPN des tests, une fois appliqués 
dans cette communauté. 
L’interprétation des résultats de la 
recherche des anticorps anti-SARS-CoV-
2 doit prendre en considération 
également plusieurs facteurs [15]. 

o Les limites des tests cités précédemment 
(Chapitre F) 

 Place de la sérologie dans les 
programmes de contrôle de la 
pandémie. 

La sérologie a toute sa place dans le programme 
de contrôle de l’infection Covid-19 : 

Diagnostiquer. 

 Tri rapide des individus 
symptomatiques dans une 
communauté : 

Devant les difficultés d’accès au test moléculaire 

RT-PCR des prélèvements respiratoires, et 

d’autre part devant l’impérative nécessité 

d’identifier rapidement les cas afin de contenir la 

pandémie, R. W. Peeling et coll recommandent 

d’utiliser les tests rapides de sérologie [42]. Et, ce 

afin de trier rapidement parmi les patients 

symptomatiques ceux qui sont infectés par SARS-

CoV-2 du reste. R. W. Peeling et coll suspectent 

le diagnostic d’infection COVID-19 devant la 

présence d’Ig M chez des patients 

symptomatiques et répondant à la définition d’un 

cas infecté. Vu la cinétique d’apparition des Ig, 
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cette approche est plus efficace entre 5-10 jours 

après le début des symptômes [42]. 

Les tests rapides permettent une accessibilité au 

test, bien que leur sensibilité soit moindre à 

d’autres techniques (ELISA, CLIA). Ils permettent 

une décentralisation et une proximité de la 

population [42]. 

A titre d’exemple, cette approche a été adoptée 

au Pérou pour ne pas surcharger son système de 

soins en connaissant en particulier sa capacité 

limitée en unités de soins intensifs et d’autre part, 

de ne pas rallonger les listes d’attente des tests 

moléculaires RT-PCR. Suite à la sollicitation d’un 

individu symptomatique, une équipe se déplace 

chez lui et réalise sur site un test rapide au patient 

et à son entourage (personnes-contacts). En cas 

de présence d’IgM et d’IgG, une conduite à tenir 

codifiée permet d’orienter le patient selon son état 

de gravité : ceux qui présentent un état clinique 

critique sont orientés vers les structures 

hospitalières tandis que ceux qui présentent une 

symptomatologie modérée sont mis en 

quarantaine. Et, toutes les personnes contacts 

bénéficient d’une sérologie par test rapide. En cas 

de résultat négatif, un prélèvement respiratoire est 

réalisé en vue d’un test moléculaire (RT-PCR) 

[42]. 

Un deuxième exemple est donné par la Chine, qui 

montre bien une meilleure sensibilité du système 

de détection des patients infectés COVID-19 

parmi les patients symptomatiques, par la 

recherche des anticorps type IgM ou des 

anticorps totaux. [43]. 

 La sérologie est une technique 
complémentaire à celle de RT-PCR 
des prélèvements respiratoires, pour 
diagnostiquer des patients COVID-19 
symptomatiques. 

Dans ces conditions, des méthodes 
supplémentaires peuvent être très utiles pour 
assurer un diagnostic rapide des patients infectés 
COVID-19 symptomatiques chez qui la RT-PCR 
était négative : 

Les anticorps commencent à être détectables 

dans la majorité des cas entre 5-7 jours après 

l’infection pour se prolonger dans le temps. Ce qui 

permet à la sérologie de détecter des patients au-

delà de la période d’élimination du virus des voies 

respiratoires supérieures et de réaliser un 

diagnostic tardif également, contrairement à la 

RT-PCR [31]. 

Pour améliorer la sensibilité du système de 

détection des patients infectés COVID-19, 

plusieurs auteurs se rejoignent pour 

recommander la combinaison de la sérologie à la 

RT-PCR pour diagnostiquer les patients 

symptomatiques COVID-19[27]. 

Les études de séroprévalence permettent de : 

 D’évaluer réellement les 
indicateurs épidémiologiques, la 
distribution géographique de 
l’infection et d’en suivre l’évolution 
[27-42-44]. 

Indicateurs épidémiologiques dans une 

communauté (prévalence) qui influent sur la 

capacité du test à identifier un patient infecté 

COVID-19 parmi les autres infections respiratoires 

(en particulier VPP, VPN et likehood ratio). 

 De mesurer le niveau d’immunité 
collective dans une population ; 
c'est-à-dire la proportion de 

personnes ayant été 
suffisamment en contact avec le 

virus pour développer un niveau 
d’anticorps la protégeant contre 
une réinfection immédiate. 

 D’évaluer au niveau de la 
population, l’efficacité des 
mesures préventives mises en 
œuvre dans une communauté 
afin de les ajuster (lever ou 
renforcer ou maintenir) selon les 
données épidémiologiques 
évaluées à partir des études de 
séroprévalence [42-44]. 

Traçage des personnes contacts d’un patient 
confirmé (RT-PCR) infecté par SARS-CoV-2. 

L’identification des personnes contacts d’un 
patient infecté confirmé en vue de son isolement 
physique durant 14 jours (mise en quarantaine) 
pour casser la chaine de transmission et lutter 
ainsi contre la dissémination du virus dans la 
communauté [42-44]. 

Cette stratégie de dépistage qui de plus est actif, 
adoptée par plusieurs pays de par le Monde dont 
Singapore, Taiwan, Chine, Corée du sud et 
Rwanda ont montré son efficacité à contenir 
l’infection [80]. Elle est appliquée dès le début de 
l’épidémie soit à la découverte de cas 
sporadiques ou de clusters ou lors de la phase 



 

 

65  
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

descendante de la courbe d’évolution du nombre 
de cas après le pic afin de limiter la dissémination 
du SARS-CoV-2 dans la communauté [42]. Elle 
est également utilisée après le déconfinement en 
tant que mesure de surveillance afin de prendre 
les mesures préventives adéquates à temps. 
L’organisation Mondiale de la Santé recommande 
vivement et depuis le début de la pandémie de 
tester, tester, tester [45]. 

L’expérience de Singapore souligne l’apport de la 
sérologie dans le dépistage actif de cas et de 
celui des cas-contacts dans la lutte contre la 
pandémie COVID-19 [46-47-48]. A Singapore, le 
dépistage actif des cas et des cas contacts est 
systématique devant tout cas d’infection COVID-
19 dans le cadre d’enquêtes épidémiologiques. La 
recherche moléculaire par RT-PCR est le test de 
confirmation de l’infection à la phase aiguë. La 
sérologie est effectuée chez tout individu qui 
serait suspecté suite à l’enquête épidémiologique, 
d’être un point commun/ou un nœud de 
transmission de l’infection COVID-19, bien qu’il 
soit guéri. La sérologie est effectuée par la 
méthode ELISA à la recherche des Ig G anti- 
SARS-CoV-2. Une deuxième méthode de 
sérologie est par la suite utilisée : celle de 
recherche des anticorps neutralisants [48]. 

C’est la sérologie positive d’un individu dont la 
RT-PCR est négative à deux reprises, qui a 
permis de réduire la vitesse de propagation du 
SARS-CoV-2 dans la communauté : cet individu 
est lié à trois clusters. Il n’a pu être identifié que 
par la présence de stigmates biologiques d’une 
infection COVID-19 passée mise en évidence par 
la sérologie [48]. 

Ainsi, cette approche d’utiliser la sérologie dans 
les enquêtes épidémiologiques pour rechercher 
des cas et des cas-contacts est avantageuse, 
dans la mesure où elle permet d’identifier des cas 
convalescents qui ont été asymptomatiques ou 
peu symptomatiques et, qui auraient pu ne pas 
être détectés par d’autres méthodes [48]. 

Vu les difficultés d’accès à la RT-PCR pour 
tous dans le Monde: la limitation de réalisation 
d’un grand nombre de RT-PCR et sa disponibilité 
dans toutes les régions, R. W. Peeling et coll 
recommandent d’utiliser les deux tests (RT-PCR 
et la sérologie) dans la recherche des cas et des 
cas-contacts, selon une stratégie autre que celle 
mise en œuvre par Singapore: la RT-PCR est 
réalisée chez les individus dont la sérologie anti- 
SARS-CoV-2 est négative. Et, ce afin de ne pas 
encombrer le peu de laboratoires qui effectuent la 
RT-PCR, tout en répondant aux questions du 
dépistage des cas et des cas-contacts [42]. 

Statuer sur le caractère immunisant, par la 
recherche des anticorps neutralisants. 

 D’identifier les patients qui ont 

un titre élevé d’anticorps et qui 

peuvent durant leur période de 

convalescence être des 

donneurs de plasma à visée 

thérapeutique [27-42-44]. 

Après avoir identifié le plasma des donneurs de 
sang convalescents suite à l’infection COVID-19 
par méthode ELISA, une recherche des anticorps 
Ig G anti- SARS-CoV-2 neutralisants par 
technique spécifique est réalisée. Le titre de ces 
derniers doit être au moins de 1 :160 voire 1 :80 
en cas d’absence de plasma pour être acceptable 
à une utilisation thérapeutique anti- SARS-CoV-2 
[27]. 

III Conclusions : 

Le test diagnostique moléculaire, la RT-PCR, 
reste le « Gold standard » pour le diagnostic 
biologique, il permet la détection précoce de la 
COVID-19. La sérologie et les tests moléculaires 
sont tous deux importants dans les efforts actuels 
pour diagnostiquer, traiter et limiter la propagation 
du SARS-CoV-2. 

Les tests sérologiques peuvent aider à 
diagnostiquer des infections aigues tardive (RT-
PCR négative ou non faite), ils sont importants 
pour diagnostiquer des infections guéries non 
diagnostiquées auparavant. 

Les tests sérologiques ont leur place dans 
l’ajustement des programmes de prévention, 
notamment par la mesure périodique du niveau 
d’immunité collective contre le virus. 

Vu la limite des tests sérologiques existant à 
l’heure actuelle, il est recommandé de les utiliser 
de façon complémentaire, voire selon un 
algorithme approprié selon les conditions locales. 

Enfin les tests de neutralisation sont essentiels 
pour tester les donneurs de plasma potentiels 
comme options de traitement. 

Tous les tests existants, doivent être optimisés 
pour donner des résultats précis et doivent être 
étendus pour répondre à la demande mondiale. 
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OOrrggaanniissaattiioonn  ddeess  llaabboorraattooiirreess  ddee  mmiiccrroobbiioollooggiiee  oouu  ddee  bbiioollooggiiee  
mmééddiiccaallee  ddaannss  llaa  lluuttttee  ccoonnttrree  llaa  CCoovviidd--1199  

WW..  AAmmhhiiss,,  SS..  GGoouurraarrii,,  MM..  TTaazziirr  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

ww..aammhhiiss@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
wwaahhiibbaa__aammhhiiss@@hhoottmmaaiill..ccoomm  

Résumé 

La pandémie COVID-19 dû au coronavirus SARS-CoV-2 qui a touché de plein fouet notre pays, a 

malheureusement mis à nu le retard sur le plan matériel (équipements) et réactifs (disponibilité) des 

laboratoires de microbiologie. Cela impacte par conséquent négativement la prise en charge des patients, 

sur le plan individuel dans le cadre du diagnostic microbiologique d’une infection bactérienne ou virale, ou 

collectif dans cas d’une épidémie dans une région ou dans tout un pays comme c’est le cas aujourd’hui en 

Algérie avec la pandémie COVID-19. La mise à niveau de ces laboratoires est urgente et constitue une 

condition sine qua non pour qu’ils puissent jouer leur rôle pleinement. La médecine moderne nécessite 

aujourd’hui des méthodes de diagnostic microbiologique rapide pour une prise en charge thérapeutique 

immédiate du patient, permettant la réduction de la durée du séjour à l’hôpital et du coût financier. La RT-

PCR technique de biologie moléculaire, largement utilisée de nos jours, est un outil puissant qui permet de 

répondre à cette demande. Elle permet de poser le diagnostic étiologique des infection bactériennes ou 

virales en quelques heures (de 45 mn à 5 heures). Cependant ces techniques de biologie moléculaires 

exigent une organisation qui réponde aux normes de biosécurité sur le plan du locaux et de l’hygiène. Par 

ailleurs, le respect du sens de la circulation dans ces zones par le personnel, permet d’éviter tout risque de 

contamination du personnel par l’agent pathogène ou de l’environnement par l’acide nucléique ADN ou 

ARN extrait lors de la réalisation de la technique de RT-PCR aboutissant à de faux positifs. La pertinence 

des indications de la RT-PCR et de la sérologie de la COVID -19 établies grâce à un algorithme évite les 

prescriptions abusives et coûteuses de ces tests de diagnostic. 

Summary 

The COVID-19 pandemic due to the SARS-CoV-2 Coronavirus which has hit our country hard, has 

unfortunately exposed the backlog in terms of material (equipments) and reagents (availability) of 

microbiology laboratories. This therefore negatively impacts the management of patients, individually in the 

context of the microbiological diagnosis of a bacterial or viral infection, or collectively in the event of an 

epidemic in a region or throughout a country as it is the case today in Algéria with the COVID-19 pandemic. 

The upgrading of these laboratories is urgent and is a sine qua non condition for them to be able to play 

their role fully. Modern medicine today requires rapid microbiological diagnostic methods for immediate 

therapeutic management of the patient, reducing the length of hospital stay and the financial cost. 

Molecular biology technical RT-PCR, widely used nowadays, is a powerful tool that meets this demand. It 

makes it possible to make the etiological diagnosis of bacterial or viral infections in a few hours (from 45 

minutes to 5 hours). However, these molecular biology techniques require an organization that meets local 

biosafety and hygiene standards. In addition, respect for the direction of circulation in these areas by the 

personnel makes it possible to avoid any risk of contamination of the personnel by the pathogen or of the 

environment by the DNA or RNA nucleic acid extracted during the realization of the RT-PCR technique, 

resulting in false positives. The relevance of the indications of the RT-PCR and the serology of COVID -19 

established thanks to an algorithm avoids the abusive and costly prescriptions of these diagnostic tests. 

Mots clés : Coronavirus SARS-CoV-2, pandémie, laboratoire de Microbiologie, RT-PCR, sérologie. 

Keywords : Coronavirus SARS-CoV-2, pandemic, Microbiology laboratory, RT-PCR, serology. 
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L 
I Introduction 

e diagnostic virologique ou de certitude de 

la COVID-19, maladie émergente due au 

coronavirus SARS-CoV-2, déclarée le 31 

Décembre 2019 à Wuhan (Chine) est basé sur la 

RT-PCR (Real Time Polymerase Chain Reaction) 

considérée comme « la technique gold standard 

». C’est ainsi que l’OMS ne prend en 

considération dans leur déclaration des 

contaminations, de populations dans le monde, 

que celles qui sont basées uniquement sur cette 

technique. En Algérie, les premières RT- PCR ont 

été réalisées en Février 2020 par l’Institut Pasteur 

d’Alger, annexe de Sidi Fredj, qui abrite le service 

de « référence de la grippe et des virus 

respiratoires » [1] Ce service est le premier à avoir 

eu accès aux réactifs pour effectuer ce test 

(premier cas diagnostiqué positif le 25 février 

2020, un italien rentré de Lombardie, région qui 

était déjà en pleine épidémie). A partir d’avril 2020 

et sous la pression des demandes de RT-PCR 

émanant des différentes structures de santé 

publiques du pays, le ministère de la santé a 

décidé de décentraliser le diagnostic de la 

COVID-19 à tous les laboratoires de microbiologie 

et laboratoires centraux équipés. Ces laboratoires 

se sont retrouvés, par conséquent, au cœur de la 

lutte contre la pandémie COVID-19. Tout patient 

symptomatique suspect et/ou probable d’être 

contaminé par ce virus, bénéficie de ce test. Cette 

technique de biologie moléculaire a cependant 

ses exigences, et ne peut être réalisée que dans 

des laboratoires de microbiologie ou biologie 

médicale répondant aux normes de biosécurité, et 

ayant des moyens humains et matériels 

spécifiques et d’une haute technicité. La 

technique de RT-PCR permet de poser le 

diagnostic de certitude en quelques heures 

(1h30mn à 5h). Cette démarche impacte 

positivement la prise en charge thérapeutique, la 

mise en place de mesures préventives telles que 

confinement, port de masque, hygiène des mains 

et distanciation physique et par conséquent 

contribue à l’efficacité de la lutte contre 

l’épidémie. 

II Type de laboratoire de 
microbiologie ou de biologie 
médicale 

 Structure 

La technique de RT-PCR classique ou manuelle, 

est une technique de biologie moléculaire qui 

nécessite un espace bien défini, qui doit 

impérativement être réparti en 3 zones ou salles 

indépendantes, correspondants aux différentes 

étapes de l’analyse de biologie moléculaire. Ces 

zones séparées qui se définissent comme suit : 

zone d’extraction des acides nucléiques, zone de 

préparation du mix (mélange des enzymes, des 

amorces, des sondes, et des bases d’acide 

nucléique), et zone d’amplification et 

d’interprétation des résultats, permettent d’éviter 

tout risque de contamination des salles par les 

extraits d’acides nucléiques amplifiés, source de 

faux positifs [2] 

Une 4ème zone (SAS) doit être dédiée à 

l’habillage de l’opérateur avec un équipement de 

protection individuel (EPI). Par ailleurs, seul le 

personnel autorisé du laboratoire peut pénétrer 

dans ces salles. La circulation dans cette zone 

doit respecter la marche en avant pour éviter le 

risque de contamination par le virus infectieux. 

C’est ainsi que le personnel doit emprunter une 

sortie de la salle d’extraction dédiée pour le 

déshabillage. 

Les POCT (point of care testing) moléculaires 

sont des formats portables de RT-PCR où le 

processus complet est automatisé (extraction, mix 

et amplification. Ces tests de PCR nécessitent 

cependant un Poste de Sécurité Microbiologique 

de type 2 (PSM2), sous lequel l’échantillon 

biologique est prélevé et inoculé dans la cassette 

de réaction. Cette automatisation a permis de 

limiter le nombre de zones nécessaires, à une 

seule salle. Elle a rendu la technique plus 

accessible aux laboratoires publics ou privés ne 

disposant pas d’espace important et de grands 

moyens. 
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Photo N° 1 : Automate de PCR en temps réel 
(GENEXPERT). Laboratoire de Microbiologie. CHU 
Mustapha 

 Moyens matériels 

La manipulation d’échantillons contenant le 

SARS-CoV-2, doit se dérouler sous un PSM2 qui 

est une enceinte ventilée à pression négative 

destinée à confiner des aérosols susceptibles de 

contenir des agents biologiques pathogènes et 

protéger le manipulateur (voies respiratoires, 

yeux, visage) [2] et l’environnement. [3] Il existe 

plusieurs types de PSM (de I à IV) Celui exigé 

pour la RT-PCR est de type II. 

Selon la technique RT-PCR choisie, le laboratoire 

doit acquérir des équipements, allant d’un simple 

automate POCT à un ensemble d’appareils 

(automates d’extraction, thermocycleurs...) 

 

Photo N°2 PSM2 (Poste de sécurité 
Microbiologique. Laboratoire de Microbiologie CHU. 
Mustapha 

 Ressource Humaine 

Le diagnostic de la COVID-19 par RT-PCR est un 

acte médical, que seuls les médecins ou 

pharmaciens spécialistes en microbiologie ou en 

biologie clinique sont habilités à réaliser. Les 

équipes que ces derniers dirigent sont constituées 

généralement de techniciens de laboratoire et de 

biologistes en sciences fondamentales. Une 

formation dans un laboratoire où cette technique 

est réalisée ou au laboratoire de référence de la 

grippe et des virus respiratoires de l’Institut 

Pasteur de Sidi Fredj est un pré-requis, car la 

technique manuelle elle-même et son 

interprétation sont délicates. [4] Après la 

décentralisation du test en avril 2020, les annexes 

de l’IPA ainsi que les laboratoires de biologie 

médicale de certains CHU, et EPH ont démarré le 

diagnostic virologique. Des universités de 

sciences, possédant une plateforme de biologie 

moléculaire, ont également participé au diagnostic 

virologique, en collaboration avec des 

microbiologistes médicaux comme l’Université de 

Tizi Ouzou et du CHU Mohamed Nédir. Ce type 

de collaboration, où il y a mutualisation des 

moyens matériels et humains permettant de 

répondre à une urgence sanitaire nationale, est 

naturellement à encourager. Malheureusement 

durant cette pandémie nous avons assisté à des 

dépassements regrettables, de la part de certains 

spécialistes universitaires qui ne disposaient pas 

des compétences nécessaires en biologie 

médicale. 

 Hygiène et sécurité 

La place de l’hygiène et de la sécurité est très 

importante dans un laboratoire manipulant des 

échantillons potentiellement infectieux. Eviter tout 

risque de contamination par ce virus hautement 

pathogène doit être une priorité tout le long du 

processus, du prélèvement jusqu’à la réalisation 

de la RT-PCR. Le personnel du corps médical, 

devant effectuer le prélèvement doit porter un 

EPI. Le prélèvement une fois effectué doit être 

transporté dans un double ou triple emballage 

vers le laboratoire. Des protocoles, doivent être 

rédigés par l’équipe, affichés et appliqués par 

cette même équipe, après formation de tous ses 

membres. Ces protocoles portent sur l’habillage 

(port des Equipements de Protection Individuelle 

ou EPI : charlotte, masque FFP2, surblouse, 

gants) et le déshabillage, sur les procédures de 

désinfection systématique de toutes les surfaces 
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de l’environnement, du matériel médical et hotte 

avec un désinfectant actif sur les virus à la fin de 

la procédure et sur le respect du circuit des 

déchets [5] Des check listes permettant un 

contrôle quotidien de toutes ces actions doivent 

être affichées également au niveau des 

différentes zones [6] [7] Toujours dans le cadre de 

la biosécurité, l’utilisation d’automates d’extraction 

des acides nucléiques, réduisant le risque de 

contamination et permettant l’extraction des 

acides nucléiques en dehors des PSM2 est à 

recommander. 

 

Photo N°3 Pipetage des prélèvements sous PSM2. 
Manipulatrice portant une EPI.  
Laboratoire de Microbiologie. CHU Mustapha 

III Place du laboratoire de 
microbiologie dans la lutte 
contre la COVID-19 

 Diagnostic virologique de la 
COVID-19 

Le diagnostic de certitude se base sur la mise en 

évidence de l’ARN viral par RT-PCR ou des 

antigènes viraux par test immunologique à partir 

d’un prélèvement respiratoire (nasopharyngé 

essentiellement) et sur la mise en évidence dans 

le sang des anticorps IgM et IgG produits suite à 

l’infection par le virus SARS-CoV-2 

 Principe de la RT-PCR 

La RT-PCR ou PCR en temps réel est depuis son 

invention, devenue la technique la plus utilisée 

pour la détection des acides nucléiques ADN et 

ARN [8] Cette technique de biologie moléculaire 

permet l’identification d’un agent pathogène après 

extraction et amplification d’une séquence 

nucléotidique qui lui est spécifique en un grand 

nombre de copies. L’intérêt majeur de cette 

technique est de pouvoir identifier à partir d’un 

prélèvement, un agent pathogène même si sa 

concentration y est très faible (théoriquement une 

copie unique d’une séquence particulière d’acide 

nucléique est suffisante, pour être spécifiquement 

amplifiée et détectée.) [8] Cette technique est 

également indiquée pour identifier des agents 

pathogènes non cultivable ou de culture difficile. 

C’est le cas d’un grand nombre d’infections 

bactériennes comme la tuberculose extra-

pulmonaire, et ou d’infections virales comme les 

méningites. La PCR en temps réel est un outil 

puissant qui permet une duplication exponentielle 

des fragments d’acide nucléique et leur 

quantification. En effet, Il existe une relation 

mathématique entre la quantité initiale de la 

séquence cible et la quantité du produit amplifié à 

n’importe quel cycle d’amplification, ce qui rend la 

technique fiable. Différentes techniques de PCR 

existent aujourd’hui sur le marché algérien, de la 

classique ou manuelle qui dure 4 à 5h à 

l’automatisée qui dure entre 45 mn et 2h. Ces 

dernières trouvent leur place dans le diagnostic 

rapide et dans le cadre de l’urgence. 

 Recherche d’antigènes viraux: 

Des tests immunologiques permettant la détection 

d’antigènes viraux spécifiques sur le même 

prélèvement que celui destiné à la RT-PCR 

(écouvillonnage nasopharyngé), signent la 

présence d’une infection en cours lorsqu’ils sont 

positifs. Les résultats sont obtenus rapidement, en 

15 mn environ. Ces tests sont cependant moins 

sensibles que la PCR bien que leur spécificité 

puisse atteindre les 100 %, comme c’est le cas 

avec certaines trousses autorisées par la FDA. La 

sensibilité peut être améliorée si le test est 

effectué au début de l’infection, période durant 

laquelle la charge virale est élevée. Enfin, ces 

tests sont moins coûteux que la PCR. [9] 
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 Sérologie 

Ce test sanguin se base sur la mise en évidence 

des anticorps IgM et IgG. Un grand nombre de 

techniques ont été commercialisées, les premiers 

tests rapides non homologués par l’OMS [10] ont 

été cependant utilisés, beaucoup plus pour 

répondre à une inquiétude des soignants que 

pour poser un diagnostic de COVID-19. 

Aujourd’hui, des tests Elisa et de 

chimiluminescence, techniques automatisées ou 

manuelles, ont une sensibilité et une spécificité 

beaucoup plus élevées. Certaines atteignant les 

100 %, et ayant obtenu une autorisation par la 

FDA sont utilisés par les laboratoires publics et 

privés en Algérie [11] Ces tests ne sont pas 

recommandés dans le cadre du diagnostic 

précoce de l’infection COVID-19 lors de la 

première semaine suivant l’apparition des 

symptômes, car ces anticorps ne sont détectés 

qu’à partir du 7ème jour du début de l’infection. 

Cela étant, une sérologie positive est une preuve 

que le sujet a été infecté par le virus SARS-CoV-

2. La présence de ces anticorps ne permet pas 

d’affirmer que ces anticorps confèrent une 

immunité protectrice, ni de dire que le patient 

n’est plus porteur de virus donc qu’il n’est plus 

contagieux. 

Ces tests sérologiques présentent une autre 

insuffisance : ils ne détectent pas la présence des 

IgA, qui peuvent être les seuls anticorps produits 

par le patient. 

 Stratégie diagnostique 

La stratégie du diagnostic de la COVID-19 dans 

notre pays est définie par les différentes 

instructions élaborées par le comité scientifique 

de suivi de la pandémie COVID-19, installé dès le 

début de la pandémie au niveau du ministère de 

la santé. Les établissements de santé, prenant en 

charge les patients COVID-19 et à qui sont 

adressées ces instructions sont tenus de les 

appliquer immédiatement. 

 Indications de la RT-PCR (Fig-1) 

 

 

Fig1 : RT-PCR  

Diagnostic de certitude de la COVID-19 

L’instruction n° 09/DGSSRH du 16 avril 2020 

relative à la démarche diagnostique et 

thérapeutique du COVID-19 précise que le 

diagnostic de la COVID -19 repose sur un 

faisceau d’arguments, basés sur des critères 

épidémiologiques, cliniques, et biologiques 

auxquels s’associent un critère radiologique 

(scannographique) et la RT-PCR qui est le seul 

critère qui permette de poser le diagnostic 

étiologique ou de certitude [12] Elle est indiquée 

chez toute personne suspecte de COVID-19 

(sujet présentant une symptomatologie) 

  

RT-PCR

ou ANTIGÈNE VIRAL 

si PCR non disponible

Oui

Patients symptomatiques 
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symptomatiques
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Suivi des sujets contacts : 

L’instruction N°13 du 08 juin 2020, relative aux 

modalités de suivi et de prise en charge des 

sujets contacts de cas COVID-19, rappelle la 

définition du sujet contact et définit les modalités 

de recherche active et systématique de ces sujets 

par les équipes des SEMEP territorialement 

compétents. Ces équipes sont chargées avec le 

soutien des services compétents des collectivités 

locales d’identifier les cas contacts, de leur faire 

appliquer les mesures de prévention et de ne 

tester par RT-PCR que les cas contacts 

symptomatiques identifiés pendant la période de 

confinement de 14 jours. [13] 

Suivi des patients COVID-19 : 

Notion de guérison. La RT-PCR n’est plus exigée 

à la fin du traitement pour déclarer la guérison. 

L’instruction N°17 du 10 juin 2020 relative à 

l’actualisation de la prise en charge de COVID-19 

[14] est venue annuler les précédentes 

Instructions, la N°9/DGSSRH du 16 avril 2020 

relative à la démarche diagnostique et 

thérapeutique du COVID-19 [15], la N°20 /DGPPS 

du 5 Mai 2020 relative à l’actualisation de la 

définition des cas COVID-19 [16], et la 

N°9/DGPPS du 19 Mai 2020 relative à 

l’actualisation des critères de guérison d’un cas 

COVID-19 [17]. Cette décision a été prise, suite 

aux observations en pratique et aux nombreuses 

publications, portant sur la persistance de la 

positivité de la RT-PCR, chez des malades 

COVID-19 traités et ayant présenté une 

amélioration clinique. En effet, les résultats des 

travaux comme ceux de Sheng Zhang [18], qui a 

évalué sur 70 patients atteints de formes 

bénignes ou modérés COVID-19, le temps de 

conversion de l’acide nucléique du SARS CoV-2 

(période de la date de l’apparition des symptômes 

au 1er test négatif de RT-PCR), ont montré que 

21, 4 % avaient eu une conversion positive de 

l’acide nucléique détecté par RT-PCR après deux 

résultats consécutifs négatifs. Ceci pouvant en fait 

être lié à des RT-PCR faussement négatives et 

une prolongation de la conversion de l’acide 

nucléique. Un patient dans cette étude a eu un 

résultat de RT-PCR positif 45 jours après le début 

de ses signes. Kelvin Kai-Wang [19] qui a suivi 30 

patients, a également rapporté le cas d’un patient 

chez qui l’ARN a été détecté 25 jours après le 

début des symptômes. Ces traces de virus 

détectées par RT-PCR ne sont pas corrélées 

nécessairement avec la capacité de transmission 

du virus. 

 Indications de la sérologie: 

(Fig-2) Selon les nombreuses données de la 

littérature, HAS [20], OMS [10], PAHO [21], l’intérêt 

de la sérologie à l’échelle individuelle reste très 

limité, même si l’instruction N°9/DGSSRH du 16 

avril 2020 relative à la démarche diagnostique et 

thérapeutique de la COVID-19 (1) la recommande 

comme aide au diagnostic de la COVID-19 chez 

des sujets présentant des signes cliniques depuis 

plus de 7 jours et dont la RT-PCR revient 

négative. La difficulté réside dans l’interprétation 

des résultats de cette sérologie, car dans le cas 

où elle est positive c'est-à-dire présence des 

anticorps IgM et IgG, cela ne signifie pas que le 

patient est immunisé, ou qu’il n’est pas 

contagieux. Par contre à l’échelle collective, elle 

permet de connaître l’importance de la circulation 

du virus dans la population ou séroprévalence. 

Cet indicateur pertinent et important permet au 

comité scientifique de suivi de la pandémie de 

décider de la stratégie de lutte contre la pandémie 

à adopter, chez le personnel soignant, personnel 

d’entreprise, etc. 

 

 

Fig 2 : Sérologie 
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 Algorithme (Fig-3) 

 

Fig 3 : Proposition d’algorithme pour l’utilisation 
des tests virologiques  
(adapté d’AFRICA CDC et FIND)   

IV Conclusion : 

La pandémie à Coronavirus SARS-CoV-2 qui 

sévit actuellement dans notre pays a mis en 

exergue l’importance des laboratoires de biologie 

médicale en général et de microbiologie en 

particulier, des structures de santé publiques ou 

privées. Leur rôle central dans le diagnostic 

rapide et la riposte contre tout risque d’épidémie 

bactérienne ou virale n’est plus à démontrer. 

Cette pandémie a permis de mettre à nu la 

situation difficile dans laquelle ces laboratoires se 

débattent. Leur mise à niveau est aujourd’hui plus 

qu’urgente, sur le plan matériel (équipement, 

réactif), humain (niveau de compétences de tous 

les intervenants) organisationnel, que ces 

laboratoires, qui sont partie prenante dans cette 

lutte, puissent remplir de façon efficace leurs 

missions. Il y va clairement de la sécurité sanitaire 

du pays. 
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CCOOVVIIDD--1199  aadduullttee  ::  AApppprroocchhee  ddiiaaggnnoossttiiqquuee  

SS..  TTaarriigghhtt--MMaahhii,,  AA..  BBeennkkaacciimmii,,  BB..  LLaarrbbaannii  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

ss..ttaarriigghhtt@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
ttaarriigghhttssaammyyaa@@yyaahhoooo..ffrr  

Résumé 

La maladie COVID-19 est déconcertante aussi bien du point de vue de sa pathogénie que de sa 

présentation clinique. Elle peut revêtir plusieurs tableaux cliniques mais ce qui la caractérise est la grande 

variabilité d’un malade à un autre et même chez un même malade. Cette variabilité est liée aux 

phénomènes complexes physiopathologiques survenant au cours de cette maladie. Décrite comme une 

affection respiratoire, elle est en fait la résultante de phénomènes complexes aboutissant à l’hypothèse 

finale d’une maladie endothéliale. 

La meilleure connaissance des bouleversements physiopathologiques liés au SARS-CoV-2 a permis non 

seulement de mieux comprendre les différentes présentations cliniques, radiologiques et biologiques mais 

également de mieux appréhender le diagnostic. La PCR représente l’examen clé du diagnostic mais il peut 

ne pas être contributif, en l’absence de symptomatologie ou dans les formes pauci symptomatiques ou au 

début du processus ou même à un stade avancé. 

C’est dire que le diagnostic de COVID-19 représente un véritable défi pour les médecins. 

Summary 

The COVID-19 disease is puzzling both from the point of view of its pathogenesis and its clinical 

presentation. It can take on several clinical pictures but what characterizes it is the great variability from one 

patient to another and even within the same patient. This variability is linked to the complex 

physiopathological phenomena occurring during this disease. Described as a respiratory condition, it is in 

fact the result of complex phenomena leading to the final hypothesis of endothelial disease. Better 

knowledge of the physiopathological upheavals linked to SarsCov2 has not only made it possible to better 

understand the different clinical, radiological and biological presentations but also to better understand the 

diagnosis. PCR represents the key diagnostic examination but it may not be contributory, in the absence of 

symptoms or in the less symptomatic forms or at the beginning of the process or even at an advanced 

stage. In other words, the diagnosis of COVID-19 is a real challenge for doctors. 

Mots clé : COVID-19, manifestations cliniques, biologie, imagerie, diagnostic, sévérité 

Keywords : COVID-19, Clinical manifestations, biologie, imaging, diagnosis, severity 

L 
 

es connaissances relatives à la nouvelle 

maladie COVID-19, acquises en un temps 

limité ont permis de mieux comprendre les 

manifestations cliniques, radiologiques et 

biologiques du fait d’un meilleur discernement des 

phénomènes physiopathologiques survenant au 

cours de la COVID-19. 

Décrite comme une infection virale à tropisme 

respiratoire, l’apparition des différentes 

manifestations a d’emblée signé son caractère 

multi systémique. 
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Schématiquement, l’infection évolue en trois 

phases, allant de la pénétration du virus dans la 

cavité nasale, puis la migration vers les voies 

respiratoires inferieures et enfin la diffusion vers 

les autres organes. Ces trois phases se 

distinguent par la présence du virus au cours des 

deux premières phases, une mise en jeu du 

système immunitaire progressive avec pour 

témoin des taux élevés de cytokines circulantes 

puis une régression de la réponse immunitaire, 

sans qu’elle soit complètement expliquée par les 

phénomènes d’échappement immunitaires. 

Au cours de ces trois phases, la symptomatologie 

est essentiellement représentée par la fièvre, la 

toux, l’expectoration, quand la dyspnée s’installe 

elle témoigne de la sévérité de l’atteinte. 1 

L’inefficacité de la réponse immunitaire initiale 

entraîne une ampl i f icat ion de la réponse 

inflammatoire, responsable d’une aggravation 

clinique chez certains patients, qui survient 

env iron hui t  jours  après l ’appar i t ion des 

symptômes, jusqu’à l’apparition d’un syndrome de 

détresse respiratoire aigu (SDRA) et d’une 

Défaillance multi-viscérale, et s’accompagne de 

plusieurs signes d’hyperactivation du système 

immunitaire. 1 

La COVID-19, est caractérisée par la sévérité par 

rapport aux autres infections virales. L’hypoxie se 

traduit par la dyspnée, chute de la SpO2, à 

l’imagerie des lésions infiltratives étendues. 

Les sujets âgés sont particulièrement exposés du 

fait d’une baisse de la réponse immunitaire sans 

possibilité de réparation de l’épithélium, et de la 

baisse de la clairance mucociliaire qui facilite 

l’atteinte de la zone d’échanges par le virus. 

Ces différentes caractéristiques expliquent en 

particulier la vulnérabilité de certaines catégories 

de patients comme les patients âgés, ceux 

porteurs de comorbidités. 

A l’évidence, cette affection ne peut être 

expliquée par la seule atteinte de l’appareil 

respiratoire, l’atteinte multi systémique, le 

caractère inflammatoire objectivé par la tempête a 

fait émettre l’hypothèse qu’in fine la COVD-19 

serait une maladie de l’endothélium. 2 

La dynamique de l’évolution de la maladie impose 

par ailleurs une vigilance afin d’identifier les 

formes sévères source de morbi-mortalité 

importante pour le patient à l’échelle individuel 

mais également pour les systèmes de santé à 

l’échelle collective. 

En effet, cette pandémie a ébranlé les systèmes 

de santé dits développés dans le monde et a mis 

en exergue des défaillances qui ont exacerbé les 

méfaits. 

Si la situation impose des mesures rapides, elles 

se doivent d’être appliquées dans une démarche 

de qualité afin d’assurer la sécurité des malades 

mais également de permettre une utilisation 

rationnelle des moyens de diagnostic et de 

traitement. 

De nombreuses questions sont posées : existe-il 

un profil type de patients, quels sont les patients à 

risque ? Quels sont les symptômes et quel est 

leur apport pour le diagnostic ? Quels sont les 

stigmates biologiques et leur apport ? Quelle 

place pour l’imagerie ? Comment établir le 

diagnostic ? Quels sont les différentes formes 

cliniques ? 

I Quels sont les facteurs de 
risque ? 

Deux catégories de facteurs de risque ont été 

identifiées, celles liées à l’environnement, aux 

conditions socio-économiques, à l’ethnie et celles 

liées aux caractéristiques du patient. 

 Facteurs liés à l’environnement 

La différence de prévalence entre les pays ne 

peut pas être expliquée par la structure de la 

population en termes de tranches d’âge. 

Des facteurs liés à l’environnement comme la 

pollution atmosphérique, la densité de population, 

la cohabitation transgénérationnelle, comme en 

Italie, les expositions professionnelles notamment 

en milieu de soins, les difficultés d’accès aux 

soins et d’application des gestes barrières ont été 

identifiés comme de potentiels facteurs de risque. 

3 
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 Facteurs liés aux conditions 
socio-économiques 

La maitrise des maladies infectieuses s’appuie 

non seulement sur la mise en place de 

programmes de vaccinations, de dépistage et de 

traitements précoces mais également de 

conditions permettant une accessibilité aux soins 

et aux moyens nécessaires à l’application des 

mesures de prévention. 

L’exposition au virus lors de contact, dans les 

circonstances professionnelles (milieu de soin), 

ou en milieu fermé ou dans des conditions de vie 

ou la promiscuité est inévitable représente pour le 

SARSCoV2 des conditions idéales de 

propagation. 

Les affections entrainant une perturbation de 

l’immunité soit du fait de leur caractère propre ou 

des traitements administrés sont autant de 

circonstances qui facilitent cette transmission. 

Les malades porteurs de comorbidités 

représentent actuellement un réel fardeau pour 

tous les pays, y compris pour ceux à faible revenu 

et constituent donc une source potentielle de cas 

covid19. 

L’application des gestes barrières est liée : 

 A l’accessibilité matérielle aux mesures 

de protection comme les masques, l’eau 

et les produits de désinfection 

 Au risque de contamination pour les 

personnes vivant dans des logements 

surpeuplés, collectifs, en établissements 

fermés, les personnes sans domicile fixe. 

 A l’adoption de comportements adéquats, 

malheureusement très inégalement 

adoptés dans la population. 

Pour les pays à faible revenu, la conjonction de 

ces trois éléments (la difficulté d’accès aux 

moyens de protection, la promiscuité, l’absence 

d’adoption de comportements adéquats) aggrave 

le fardeau lié au COVID-19. 4 

La simulation d’une épidémie en République 

Démocratique du Congo (RDC) ou 200 tests de 

dépistage étaient réalisés par jour à la mi-avril, et 

disposant de 5 respirateurs) illustre cette situation. 

En effet sur la base d’un modèle épidémiologique 

structuré par âge, et sur la base d’un nombre de 

reproduction de 2, 72, les sujets de moins de vingt 

ans représenteraient 56, 1 % des cas d’infections 

simulées et les plus de 5o ans 87, 8 % des décès. 

La forte prévalence des comorbidités en RDC, 

comme c’est le cas en Afrique, pourrait encore 

impacter de façon négative cet état de fait... 5 

 Facteurs liés à l’individu 

Ce sont ceux en rapport avec l’âge, l’ethnie, la 

présence de comorbidités, le tabagisme. 

Âge 

Selon les premières publications Chinoises puis 

des autres régions dans le monde la Covid19 est 

une affection qui touche toutes les catégories 

d’âge avec des particularités : 

 Atteinte préférentielle des adultes, les 
moyennes d’âge rapportés varient selon 
les études 47 (35-58), à 51 (43-60) et 56 
(46-67) 6, 7, 8 Cette distribution peut 
être expliquée par le fait que les 
premières séries ont concerné des 
patients hospitalisés donc graves. Au 
Kuwait les sujets sont relativement plus 
jeunes, en rapport probablement avec le 
fait que 41 % des malades étaient 
asymptomatiques 9 

 Des sujets âgés plus vulnérables avec un 

risque de mortalité plus élevé par rapport 

aux autres tranches d’âge. La 

reconnaissance comme facteur de risque 

de l’âge avancé est un élément 

décisionnel en matière d’intensification 

thérapeutique, les comorbidités et 

l’immunosénescence liée à la vieillesse 

sont autant de signes de gravité. 

 Peu d’enfants concernés par cette 

affection : Ainsi parmi 44, 762 cas 

confirmés en Chine seulement 416 (1 %) 

et 549 (1 %) sont âgés de moins de 10 et 

10–19 ans. [7]. Aux USA sur 32, 437 tests 

positifs, 168 (0. 5 %) et 425 (1. 3 %) sont 

âgés de 0–4 et de 5–17 ans âge. 10. 

Toutes les catégories d’âge peuvent être 

touchées, avec une susceptibilité plus grande 

chez les personnes âgées et celles souffrant de 

maladies pré existantes, quel que soit l’âge 
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Sexe 

Le lien entre sexe et risque de COVID-19 est 

difficile à établir. Dans les premières publications 

la COVID-19 semblait toucher plus les hommes 

que les femmes. 6, 7, 8 

La comparaison de la sévérité et la mortalité entre 

les hommes et les femmes grâce à l’analyse de 

cas de trois études différentes (une série de 43 

cas hospitalisés, une des 37 premiers décès dus 

au Covid-19 survenus en Chine et 1019 

survivants, une série de 524 cas de SARS dont 

137 décès publiés en 2003 à Pékin en Chine), 

Confirme l’absence de différence entre les 

hommes et les femmes en termes de prévalence, 

de fréquence de symptômes mais les hommes 

semblent présenter des formes plus sévères avec 

un risque de mortalité plus élevé par rapport aux 

femmes. 11 

Cette même tendance est retrouvée dans 

l’analyse d’autres données. 12 

Les différences observées sont de deux types : 

- En termes de sévérité, les hommes 
présenteraient plus de formes sévères et 
donc de mauvais pronostic et une 
mortalité plus élevée. Ces formes sévères 
peuvent être en rapport avec une 
proportion de tabagiques, d’alcooliques 
plus importante et donc de risque de 
maladies non transmissibles en rapport 
avec ces deux facteurs plus importants. 
Cette différence pourrait également 
trouver une explication liée à une origine 
hormonale. 

- En termes de conséquences socio-
économiques, de violences conjugales, 
de précarité d’emploi, les femmes 
représentent une catégorie vulnérable de 
ce point de vue. 

Ces résultats doivent cependant être confortés 

par d’autres études avec l’analyse des facteurs 

déterminants liés aux modifications hormonales 

comme la grossesse, la ménopause, traitements 

contraceptifs et hormonaux administrés dans le 

cadre du traitement de la stérilité, des 

antécédents de cancer du sein, de la prostate. 

Ethnie 

Par rapport à l’ethnie, la comparaison des 

hospitalisations et décès, de 505992 patients 

recrutés au cours de la période de pandémie et 

au cours de la même période une année 

auparavant dans le Bronx aux Etats Unis a conclu 

à une mortalité plus élevée chez les noirs 

partiellement expliquée par l’âge, les comorbidités 

13 

L’analyse d’une cohorte de 11210 patients 

COVID-19, admis dans 12 hôpitaux Américains 

dans le but d’évaluer l’association entre ethnie et 

les décès a permis de mettre en évidence une 

disproportion de cas entre les malades de peau 

noire et ceux de peau blanche. Les patients de 

peau noire sont plus jeunes, plus souvent de sexe 

féminin et un index de comorbidité plus élevé. La 

mortalité hospitalière entre les deux ethnies n’est 

pas différente. 14 

Comorbidités 

Comme pour les autres infections respiratoires et 

autres infections sévères le rôle prépondérant des 

comorbidités en tant que facteur de risque et de 

mauvais pronostic a été mis en exergue. 

Globalement 25 % et jusqu’à 60 à 90 % des 

patients hospitalisés ont des comorbidités. Elles 

sont représentées par l’hypertension artérielle, les 

maladies cardiovasculaires, le diabète les 

maladies respiratoires chroniques, du foie et des 

reins. 6, 7, 8 

Leur identification permet de sélectionner les 

patients à risque potentiel de décès. 

Les personnes âgées représentent la catégorie de 

la population la plus atteinte mais les jeunes 

porteurs de tares sont à risque égal. 

Ce rôleprépondérant des comorbidités comme 

facteur de risque est bien mis en évidence par 

l’analyse d’une cohorte de jeunes âgés de 18 à 34 

ans a mis en exergue la survenue de 

complications et de décès liée à la présence de 

comorbidités, Les principales sont l’obésité, 

l’hypertension artérielle et le diabète. 15 
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Le tabagisme 

Fléau de santé public, est reconnu comme facteur 

de risque et potentiellement de mauvais pronostic 

au cours des infections respiratoires basses et la 

tuberculose. Les fumeurs représentent donc une 

population vulnérable. Ce rôle négatif a déjà été 

mis en exergue au cours de l’infection MERS-

CoV : plus de formes sévères, plus de mortalité 

chez les fumeurs. 

L’analyse des résultats de cinq études a permis 

de calculer le risque de présenter des signes 

sévères qui est 1,4 RR (95 % CI : 0,98-2,00), 2,4 

d’être admis en soins intensifs, nécessite de 

ventilation mécanique et de décès (RR 2,4, 95 % 

CI :1,43-4,04). 16 

II Manifestations cliniques 

Il est clairement établi que la COVID19 affecte le 

système immunitaire. Quand les capacités de 

réponse de l’hôte sont dépassées ou la 

multiplication virale atteint les poumons les 

conséquences sont la pneumonie ou une réponse 

multi systémique en rapport avec la tempête de 

cytokines, qui survient quelques jours après 

l’infection par le SARS CoV2. Ce phénomène est 

rapporté dans plusieurs autres infections virales et 

contribue à la pathogénie et à la sévérité des 

infections virales aigues. 

Lors de la première phase la réponse immune 

permet l’élimination du virus et limite la 

progression. En cas d’atteinte de la réponse 

immunitaire la progression est inévitable avec une 

inflammation pulmonaire et constitue la principale 

cause de complications respiratoires 

potentiellement mortelles. 

Comme les autres virus de la famille des 

coronavirus, le SARS CoV2 a une expression 

essentiellement respiratoire et digestive mais 

d’autres manifestations ont été signalées 

témoignant de l’atteinte multi systémique. Il s’agit 

de signes neurosensitifs, cutanés, 

ophtalmologiques. 

Les manifestations cliniques en rapport avec la 

COVID-19 peuvent être classées en deux 

groupes : 

- Celles contributives à la sélection des 

patients suspects de COVID-19, bien 

qu’une forte proportion soit 

asymptomatique. 

- Celles en rapport avec les complications 

et d’un apport certain pour l’évaluation de 

la sévérité ou gravité. 

Ces symptômes sont caractérisés par : 

 Leur caractère peu spécifique 

 Leur grande variabilité en rapport avec 

l’atteinte multi systémique 

 Les signes peuvent être groupés ou 

isolés rendant la démarche diagnostique 

complexe comme par exemple devant 

des signes digestifs isolés. 

 Leur variabilité dans le temps chez un 

même malade en termes d’intensité. 

 Manifestations générales 

La fièvre est rapportée comme l’un des 

symptômes les plus fréquents, sa fréquence varie 

de 43, 8 % à l’admission à 88, 7 % durant 

l’hospitalisation. 6, 7, 8 

Elle peut être absente au début de la maladie et 

apparaitre dans un second temps 9 

La fatigue est variable en intensité d’un malade à 

un autre, et dans le temps chez un même malade. 

L’intensité peut être telle qu’elle limite la moindre 

activité, allant jusqu’au confinement du malade au 

lit, décrite alors comme une sensation de 

faiblesse très intense. C’est l’un des symptômes 

qui persiste le plus fréquemment en phase de 

post-COVID. 

Elle peut s’accompagner de myalgies également 

d’intensité variable. La perte de l’appétit associée 

à l’amaigrissement est également signalée. 

 Manifestations respiratoires 

La toux sèche ou productive, peut être d’emblée 

présente sous forme de quelques accès de toux 

sèche ou se manifester dans un second temps. 

La dyspnée signe le passage à une phase sévère 

de la maladie, selon les séries. Elle est d’intensité 

variable, peut être en rapport avec l’atteinte 
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respiratoire et/ou témoigne d’une embolie 

pulmonaire. 6, 7, 8 

La dyspnée au cours de la COVID-19 mérite une 

attention particulière. Elle témoigne de la 

détérioration de l’état du patient et survient en 

général 8 à 14 jours après le début des 

symptômes. Certains patients peuvent s’aggraver 

soudainement, y compris des sujets jeunes ou 

sans comorbidités. Cette détérioration brutale 

sans signes annonciateurs, a des caractères 

similaires à ceux observés au cours de l’hypoxie à 

haute altitude. L’hypoxie avec hypocapnie n’est 

pas génératrice de sensation de difficultés 

respiratoires. Quelques fois certains patients 

peuvent avoir des difficultés d’élocution, mais pas 

tous. Cette dyspnée diffère de celle des 

pneumonies bactériennes ou de l’œdème 

pulmonaire qui elle est plus présente en termes 

de manifestations cliniques. L’auscultation 

pulmonaire est souvent sans anomalies, la 

fonction cardiaque normale malgré une hypoxie 

sévère. Cette éventualité doit être prise en 

compte chez les malades reçus en consultation, 

ou hospitalisés et est difficilement appréciable 

chez ceux contactés par téléphone ou même par 

visio consultation. La mesure de la fréquence 

respiratoire et de la spO2 doit être établie chez 

tout patient pris en charge pour COVID-19 quelles 

que soient les modalités de prise en charge. 17 

Ces signes respiratoires sont associés à des 

degrés différents à des signes généraux. 

L’imagerie 

Au cours des pneumonies hors covid-19, il n’a 

jamais été établi de lien entre les présentations 

radio-cliniques et l’agent causal. Il est admis que 

la traduction radiologique peut être commune à 

différents agents, mêmes si certains ont quelques 

spécificités comme par exemple le staphylocoque 

caractérisé par la variabilité des images chez un 

même malade et dans le temps, ou des images 

hydroaériques avec zones de nécrose observées 

au cours du KlebsiellaPneumoniae. 

Les pneumonies d’origine virale ont le plus 

souvent une traduction interstitielle. 

Pour la COVID-19, la place de la radiographie 

standard du thorax et de la tomodensitométrie 

(TDM) a été clairement établie. Le rôlede la TDM 

en tant que moyen de détectionet d’évaluation de 

la gravité des cas a été d’emblée rapporté. 

Les indications établies : seuls les patients 

symptomatiques avec signes respiratoires ou 

atteinte sévère doivent bénéficier d’un examen 

TDM du thorax. Cet examen ne peut constituer un 

moyen de dépistage, donc les sujets 

asymptomatiques ou contacts ne devraient pas en 

bénéficier. 18, 19 

Les principales lésions sont le verre dépoli, les 

condensations constituent la principale traduction 

de l’atteinte du parenchyme pulmonaire à 

l’imagerie. Seules les condensations sont faciles à 

diagnostiquer par la Radio thorax Standard. 

Cet examen ne constitue pas un examen fiable 

pour le diagnostic, il peut être intéressant pour le 

suivi en réanimation. 

La TDM permet une analyse qualitative et 

quantitative. 

Qualitative, par la mise en évidence des lésions 

évocatrices de COVID-19 : 

 Lésions évidentes : verre dépoli en plage 

(parfois nodulaire) +/- condensation, 

bilatérale, périphérique sous pleurale, 

prédominant en postérieur et aux bases. 

 Lésions probables : verre dépoli 

associées ou non à une condensation de 

disposition autre que typique (exemple 

centrale, antérieure) 

 Lésions peu probables : condensation 

pure, cavitation, micronodules 

bronchiolaires, adénopathies (sauf 

surinfection) et toute lésion autre que 

celles décrites au-dessus 

Quantitative, puisqu’elle mesure l’étendue des 

lésions : 

 10 % 

 10-25 % 

 25-50 % 

 50-75 % 

 75 % 
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 Manifestations extra-
respiratoires 

La fièvre, la toux, l’expectoration et la dyspnée 

sont les premiers et plus fréquents symptômes 

rapportés mais des manifestations extra 

respiratoires existent et doivent être connues des 

cliniciens et interprétées en fonction du contexte 

général ou elles surviennent. Elles concernent 

tous les appareils : digestif, hématologique, 

neurologique, rénal, cutané, ophtalmologique. 20, 

21 

 Manifestations hématologiques 

La lymphopénie retrouvée chez environ 67à 90 % 

des patients atteints de covid-19 est un marqueur 

de la perturbation de l’immunité cellulaire et un 

facteur pronostic. La neutropénie, bien que moins 

fréquente est un facteur pronostic négatif 

Il est également rapporté une baisse des CD4-T 

et des CD8-T dans les formes sévères. 

Le taux de Ddimères, élevé chez environ 46 % 

des patients hospitalisés, est corrélé avec le 

risque de mortalité. Il témoigne du fait que la 

COVID-19 est une coagulopathie ; une activation 

partielle du temps de prothrombine et du taux de 

plaquettes dans le premier stade de la maladie 

peuvent également être observés. 

De nombreuses études ont rapporté la fréquence 

d’événements thromboemboliques chez les 

patients hospitalisés pour covid-19, 

comparativement à ceux admis durant la même 

période au cours de l’année 2019, et parfois 

même chez des patients correctement antis 

coagulés. 20 

La CRP est un élément intéressant, corrélé au 

degré de sévérité. 

 Manifestations cardio-
vasculaires 

Elles sont fréquentes, de mécanisme complexe 

en rapport avec l’agression virale, l’hypoxémie, 

l’état hémodynamique instable et l’hypo perfusion 

qui aggrave l’inflammation systémique et la 

dérégulation des récepteurs ACE2. 

Elles sont nombreuses : ischémie myocardique, 

arythmie, fibrillation et flutter, tachycardie 

sinusale, bradycardie sinusale, prolongation du 

QT (en dehors de toute thérapeutique), torsades 

de pointes, arrêt cardiaque, myocardite, arythmie, 

cardiomyopathie bi ventriculaire, insuffisance 

cardiaque droite ou gauche, choc car diogénique. 

Les bio marqueurs cardiaques sont élevés chez 

environ 20 à 30 % des patients hospitalisés, avec 

un plus fort taux chez les malades avec maladies 

cardiovasculaires préexistantes, jusqu’à 55 %. Un 

taux de troponines élevé est en général associé 

aux formes sévères. 

Les patients avec manifestations cardiaques sont 

des sujets à haut risque, nécessitant une 

ventilation mécanique le plus souvent. 20, 21 

 Manifestations rénales 

L’insuffisance rénale aigue est une complication 

rapportée chez 0, 5 à 29 % en chine 

diagnostiquée du 7 au 14eme jour, jusqu’à 37 % 

aux USA dont1/3 diagnostiqué au cours des 

premières 24 heures, 14 % des patients ont 

nécessité une dialyse. Elle concerne surtout les 

patients présentant une forme critique de la 

maladie. Des transplantations rénales ont même 

été effectuées chez 31 % des 257 patients admis 

à New York. 20 

L’hématurie existe chez environ 50 % des 

malades et la protéinurie chez 87 % chez ceux en 

état critique. 

Des anomalies de l’ionogramme sont également 

notées : hyperkaliémie, acidose associée au 

renouvellement cellulaire même chez les patients 

sans IRA. 

Les patients en Insuffisance Rénale terminale ou 

greffés du rein représentent également une 

catégorie à risque de covid19 avec une mortalité 

élevée. 21 

 Manifestations digestives 

Gastro-intestinales 

Cette atteinte est liée à la présence en nombre 

important de récepteurs ACE2 au niveau des 
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glandes gastriques, de l’épithélium duodénal et 

rectal. 

L’incidence de ces manifestations est estimée 

entre 12 et 61 % selon les études. Elles sont à 

l’origine d’une prolongation de la maladie. 

La fréquence globale des symptômes gastro-

intestinaux est de 17, 6 % (12, 3-24, 5 %, 95 

%CI), plus fréquents dans les formes sévères que 

non sévères. 22 

Dans une métaanalyse de 29 études, la majorité 

chinoise, les symptômes rapportés sont : anorexie 

(21 %), nausées et/ou vomissements (7 %), 

diarrhée (9 %), douleurs abdominales (3 %) 20 

D’autres études ont révélé des fréquences 

différentes. 

Les saignements gastro-intestinaux semblent 

moins fréquents malgré la présence de risque 

d’hémorragie comme la ventilation mécanique, 

prolongée, une thrombocytopénie ou une anti 

coagulation systémique 20 

A noter que la présence de signes digestifs 

augmente les chances d’isolement du virus, 

jusqu’à 70 %. 

Il a également été noté la persistance du virus 

dans les selles chez les patients traités par 

corticoïdes (au moins 20 jours), par rapport à 

ceux non traités par corticoïdes (11 jours, p0, 

001). 

Ces formes avec signes digestifs doivent être 

reconnues, prendre en compte leur éventuel effet 

pronostic négatif et l’évolution de la sécrétion 

virale au cours de ces formes avec possible 

transmission orofécale. 22 

 Manifestations hépatobiliaires 

Elles sont le témoin d’une atteinte sévère, en 

rapport avec une atteinte directe du foie par le 

virus. Jusqu’à 14 à 53 % des patients présentent 

une atteinte hépatique, caractérisée par une 

élévation des aminotransférases qui restent 

néanmoins moins de cinq fois supérieures à la 

normale. 

Les hépatites aigues sévères sont rares. 

Un taux de bilirubine élevé à l’admission témoigne 

de la gravite de la maladie et d’une tendance de 

progression vers la gravité. 20, 22 

 Manifestations endocriniennes 

Les patients diabétiques, et/ou obèses sont 

susceptibles de présenter des formes sévères 

lorsqu’ils sont atteints par le SARS CoV2. Le CDC 

des Etats Unis, rapporte que 24 % des patients 

hospitalisés et 32 % de ceux admis en soins 

intensifs ont un diabète, 46 % de 257 patients 

sont obèses. 

L’hyperglycémie, une cétose, des anomalies du 

glucose sont autant de complications liées au 

diabète signalées chez les patients admis pour 

COVID-19. 

6, 4 % d’une cohorte de 658 malades COVID-19 

en Chine ont présenté une cétose en l’absence de 

fièvre ou de diarrhée, parmi eux 64 % n’étaient 

pas connus diabétiques. 21 

 Manifestations neurologiques 

L’atteinte du système nerveux est liée à la 

présence de récepteurs ACE2 au niveau du 

système nerveux et du muscle squelettique, en 

plus de celle liée à l’atteinte infectieuse directe, 

l’hypoxie et les conséquences de la réponse 

immunitaire. 

36 % des patients d’une série de 214 patients 

COVID-19 sévères ont présenté des 

manifestations nerveuses. 

Certains peuvent être qualifiés de bénins comme 

les céphalées, étourdissement, anosmie, 

agueusie. 

Des formes, plus rares surviennent au cours des 

formes sévères, une encéphalopathie nécrosante 

aigue, un accident vasculaire cérébral, une 

confusion, une altération de la conscience, une 

poly neuropathie inflammatoire démyélinisante 

(Syndrome de Guillain Barré), des crises 

d’épilepsie. 

Des cas de syndrome de Guillain Barre ont été 

rapportés dans des séries italiennes apparus 5 à 

10 jours après le début des symptômes avec 

comme présentation initiale une faiblesse des 
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membres inférieurs, des paresthésies et ataxie. 

20, 21 

 Troubles de l’olfaction et du 
gout 

Ces troubles sont reconnus comme pouvant 

survenir au cours de toute infection virale. 

L’existence de récepteurs ACE2 au niveau de la 

muqueuse buccale expliquant cette atteinte par le 

SARS-CoV-2. 

Dans une large étude européenne relative aux 

cas légers et modérés, on a noté 85, 6 % de 

troubles olfactifs et 88, 8 % de troubles gustatifs. 

L’anosmie est le symptôme le plus fréquent suivi 

de l’hypoanosmie. 21 

 Manifestations 
ophtalmologiques 

Des récepteurs ACE2 ont été détectés au niveau 

de la rétine, de la choroïde et l’épithélium 

conjonctival. 

Les symptômes oculaires sont rares, le plus 

souvent oeil rouge, sensation de corps étranger, 

conjonctivite. 21 

 Manifestations 
dermatologiques 

Elles font partie des manifestations atypiques et 

ont été notés chez 20 % d’une cohorte italienne 

de patients hospitalisés. Elles sont survenues 

d’emblée ou dans un second temps, sans 

corrélation avec la sévérité de la maladie dans 

cette série. 

Une éruption érythémateuse, de l’urticaire et des 

vésicules de type varicelle, lésions acro-cutanées, 

lésions maculopapuleuses, éruptions cutanées 

exanthématiques et des pétéchies sont les 

manifestations rapportées. 20, 21 

III Approche diagnostique 

Toutes les formes de COVID-19 doivent être 

identifiées : 

 Les bénignes, pauci symptomatiques, 

asymptomatiques du fait de leur rôle 

dans la transmission donc la 

perpétuation de la maladie. Ces patients 

doivent être isolés ; 

 Les formes modérées à sévères du fait 

de la nécessité d’hospitalisation. 

La clinique permet de sélectionner les cas 

suspects. Les symptômes sont peu spécifiques et 

multiples. Cette démarche est d’autant plus 

difficile que la COVID-19 a un tropisme 

respiratoire et digestif comme d’autres virus y 

compris les coronavirus influenza, parainfluenza, 

Virus Respiratoire Syncitial, adénovirus, rhinovirus 

etc. 

Deux faits importants à signaler : 

 La coïnfection avec d’autres virus est 

possible en particulier avec H1N1, 

H3N2, Rhinovirus et virus syncitial 

 La co-infection bactérienne semble 

moins fréquente. 23 

Concernant les pneumonies bactériennes, on 

note des similarités avec celles à mycoplasme et 

Chlamydiae. Celles de certaines maladies auto-

immunes comme au cours des vascularites, de la 

dermatomyosite peuvent également prêter à 

confusion. 23 

La principale difficulté à laquelle sont confrontés 

les médecins de premier recours est 

l’identification de cas suspects sur la base d’une 

symptomatologie non spécifique. 

La modélisation mathématique de bases de 

données de patients de différentes affections 

virales (SARS-CoV-1, SARS-CoV-2, MERS, 

influenzae) a permis de conclure que : 

 Quatre symptômes ont été identifiés 

comme étant les plus fréquents : la 

fièvre, la toux, les 

nausées/vomissements, la diarrhée. 

 L’analyse de leur survenue dans le 

temps est intéressante puisqu’elle 

diffère en fonction du virus en cause : 

 Pour la COVID-19, le SARS CoV et le 

MERS la fièvre est le premier symptôme 
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à apparaitre alors que pour la grippe 

c’est la toux. 

 Pour le MERS–CoV et le SARS début 

par symptômes digestifs 

nausées/vomissement puis diarrhée, 

puis toux suivie de la fièvre 24 

Les auteurs proposent d’utiliser la fièvre comme 

élément de discrimination entre la grippe et la 

covid-19. 

Pour la COVID-19 la séquence d’apparition est 

indépendante du degré de sévérité. Mais si la 

diarrhée apparait en premier elle témoigne de la 

sévérité de l’atteinte objectivée par des 

pneumonies sévères chez ce type de patients. 

24 

L’anosmie et l’agueusie ont suscité un grand 

engouement quand ces deux signes ont été 

signalés comme signes cliniques du COVID-19. 

L’analyse de bases de données d’une application 

de deux populations de Grande-Bretagne et des 

USA a permis de confirmer la nécessité de les 

ajouter comme des signes de repérage. 25 

Ces deux types d’approche riches certes en 

enseignement nécessitent d’être confirmées par 

d’autres analyses. Elles devraient permettre de 

mettre à la disposition des cliniciens de première 

ligne des instruments simples de repérage 

précoce des cas. 

Comme observé lors des infections sévères, 

notamment respiratoires, les personnes âgées ou 

avec un déficit immunitaire peuvent présenter des 

formes atypiques avec parfois l’absence de 

contexte fébrile, une fatigue intense, des troubles 

cognitifs, perte ou diminution de l’autonomie, de 

l’appétit et de la diarrhée, parfois un tableau de 

délire. 

Afin de dépister les cas précocement l’OMS a 

proposé de retenir les éléments suivants comme 

possibles cas de COVID-19 :26 

 Situations cliniques évocatrices 

o Fièvre, toux, dyspnée 

o Détresse respiratoire sévère sans 

cause identifiée 

o Dans les situations de pays à 

faible revenu, priorité est donnée 

aux formes nécessitant une 

hospitalisation et protection 

maximale des catégories 

vulnérables (maladies 

chroniques, âge supérieur à 65 

ans) 

 Existence d’un lien épidémiologique 

o Contact d’un cas confirmé, y 

compris milieu de soins (contact 

de 2 m, au cours d’un temps 

donné sans protection ou contact 

direct avec les secrétions sans 

protection 

o Résidence ou voyage en zone 

d’endémie 

o Exposition éventuelle ou 

potentielle ou séjour dans une 

zone ou des cas COVID-19 ont 

été diagnostiqués 

La RT-PCR est l’examen clé pour établir le 

diagnostic de certitude, mais ce test peut être 

négatif dans environ 30 % des cas. 

Avant d’écarter le diagnostic de COVID-19 en cas 

de négativité, il parait important de considérer 

deux points : 

 Possibilité d’un prélèvement de 

mauvaise qualité 

 Test fait à une phase trop précoce ou le 

plus souvent lors de la phase 

inflammatoire durant laquelle le virus a 

disparu 

Compte tenu des difficultés de réalisation des 

tests PCR en rapport avec l’indisponibilité des kits 

l’absence de moyens diagnostics et la nécessité 

d’établir un diagnostic rapide même pour les 

formes peu sévères la question posée est dans 

quelle mesure, l’imagerie et la biologie peuvent 

pallier cette insuffisance. 

La TDM thoracique est un examen sensible mais 

peu spécifique et ne suffit pas à elle seule pour 

établir le diagnostic. Ce dernier doit être porté en 

intégrant l’ensemble des données cliniques et 

mêmes biologiques. Examen non recommandé 

chez les sujets contacts ou asymptomatiques, il 

ne peut être utilisé comme moyen de dépistage. Il 

doit être réservé aux formes symptomatiques 
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avec des signes respiratoires, ou en cas de 

tableaux atypiques chez des sujets âgés ou 

immunodéprimés. 18 

IV Formes cliniques 

Etablir les formes cliniques de la COVID19, 

revient à évoquer essentiellement la sévérité. 

Les formes essentiellement constituées de signes 

généraux sont relativement fréquentes, sont 

considérées comme des formes symptomatiques, 

en opposition aux formes asymptomatiques. La 

majorité des patients atteints de COVID-19 

présentent des formes asymptomatiques ou peu 

symptomatique caractérisées par de la fièvre, de 

la toux, de l’expectoration des myalgies, de la 

fatigue. 

Les patients âgés ou porteurs de tares mêmes 

jeunes sont particulièrement vulnérables à une 

évolution sévère. 

15 % environ développent une forme sévère et 5 

à 6 % requièrent le transfert en unité de soins 

intensifs. Le décès survient 17, 8 jours en 

moyenne après le début des symptômes. 

Ces formes sévères ont été le premier signe 

d’alarme quand la pandémie a débuté et ont 

causé une demande en soins énorme au niveau 

des services d’hospitalisation et de réanimation 

en particulier. 

Les principaux signes témoignant d’une forme 

sévère sont27 : 

 Age supérieur à 50ans 

 Existence de comorbidités 

 Dyspnée, douleurs thoraciques 

 toux 

 expectoration, 

 La température élevée témoigne de 

l’activation du système immunitaire. 

La question qui reste posée est liée au risque 

d’évolution vers la gravité des formes classées 

comme légères ou modérées, chez des sujets 

âgés ou non, avec ou sans comorbidité. Compte 

tenu de l’évolution parfois délétère de la maladie, 

les patients doivent bénéficier d’une surveillance 

attentive, en particulier la fréquence respiratoire, 

la sp02 sont deux éléments essentiels. 17 

Ces éléments cliniques doivent constituer des 

signes d’alerte lors de la surveillance des patients. 

Du point de vue biologique les malades sévères 

présentent une diminution des lymphocytes et 

augmentation des marqueurs de l’inflammation. 

A la TDM, la présence d’opacités linéaires, de 

consolidations, d’images de crazy-paving 

associées ou non à des lésions extra respiratoires 

constituent également des facteurs de risque de 

gravité. 19 

 Quelle place pour les scores de 
sévérité des pneumonies ? 

Des scores pour prédire le risque de mortalité et 

évaluer la sévérité des pneumonies ont déjà été 

établis. Ils permettent d’identifier les patients 

nécessitant une prise en charge en ambulatoire, 

ou une hospitalisation et même de sélectionner 

ceux à orienter vers le secteur médical ou celui 

des soins intensifs. 

Le recours à ces instruments permet, en situation 

de pandémie, d’utiliser de façon rationnelle les 

moyens. Une étude rétrospective dont l’objectif 

est de comparer la performance de différents 

scores comme le A-DROP, CURB-65, PSI, 

NEWS2, CRB-65 et le qSOFA a concerné une 

cohorte de 654 pneumonies dont 133 sont 

décédés. Le seul score retenu comme pouvant 

être utilisé est le score ADROP. 28 

 Score spécifique pour la COVID-
19 

Des scores spécifiques ont été élaborés pour 

évaluer la gravité à l’arrivée des patients. L’ABCD 

Scoring system” est un exemple de score élaboré 

pour faciliter le tri des patients et permettre une 

prise en charge adéquate des formes sévères. Il 

peut même être appliqué par les patients. Les 

éléments pris en compte sont l’âge, la dyspnée, la 

toux, la fièvre, la fatigue, et les comorbidités. 

(Encadrés 1 et 2). 29 
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L’hétérogénéité de l’association des éléments 

prédictifs rendent délicate la classification selon le 

degré de gravité. Prenant en compte cette 

difficulté, la classification la Commission Nationale 

de Santé Chinoise a retenu les éléments suivants 

comme étant des signes de sévérité : Fréquence 

respiratoire 30/min, SpO2 93 %, PaO2/FiO2≤ 

300 mm Hg, détresse respiratoire et nécessité 

d’une ventilation mécanique, signes de choc, 

défaillance d’organe nécessitant une prise en 

charge en soins intensifset a proposé la 

classification suivante [29] : 

 Forme bénigne symptômes légers sans 

pneumonie 

 Forme modérée Fièvre, signes 

respiratoires et pneumonie à l’imagerie 

 Forme sévère 

o Fréquence respiratoire 30/min 

o SpO2 93 % 

o PaO2/FiO2 300 

o Progression des lésions à 

l’imagerie en 24-48heures 50 % 

Reconnaitre les malades à risque et/ou sévères 

représente le deuxième challenge auxquels sont 

confrontés les praticiens. Cette étape primordiale 

de la prise en charge s’appuie sur la recherche 

des facteurs de risque, des éléments cliniques, 

biologiques et radiologiques. Elle suppose une 

surveillance rigoureuse des malades en priorité 

clinique. 

V Conclusion 

La COVID-19 est une affection nouvelle dont les 

multiples facettes n’ont pas été toutes mises à 

jour. La multitude de manifestations aussi bien 

cliniques, que biologiques et radiologiques rend 

compte de son hétérogénéité. 

Sélectionner TOUT CAS suspect de COVID-19 

est la priorité de tout système de santé. Légère, 

bénigne, asymptomatique, pauci symptomatique 

ces formes sont à l’origine de la perpétuation de 

la transmission. Les formes modérées, sévères, 

critiques sont-elles sourcées d’une morbi-mortalité 

importante. 

La PCR est certes l’examen clé pour confirmer un 

cas COVID-19, la clinique reste la première arme 

à la disposition des équipes soignantes. Les 

autres examens de biologie et d’imagerie doivent 

être utilisés rationnellement et intégrés à la prise 

de décision. 
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BB..  LLaarrbbaannii,,  AA..  BBeennkkaacciimmii,,  SS..  TTaarriigghhtt--MMaahhii..  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

bb..llaarrbbaannii@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
bbllaarrbbaannii@@yyaahhoooo..ffrr  

CCOOVVIIDD--1199  aadduullttee  ::  AApppprroocchhee  tthhéérraappeeuuttiiqquuee  

Résumé 

Comme toute maladie virale, la COVID-19 pose un dilemme du point de vue thérapeutique. Grâce à 

l'expérience acquise lors des précédentes épidémies de MERS- Cov et SARS-CoV et aux connaissances 

des désordres physiopathologiques de la COVID-19, une approche thérapeutique à été proposée. Les 

traitements associent un repositionnement des molécules déjà utilisées comme traitement a visée antivirale 

(hydroxychloroquine associee a l’azythromycine, lopinavir/ritonavir, remdesivir, plasma de convalescent de 

la COVID-19, immunoglobulines intra-veineuses, cellules souches mesenchymateuses, interféron alpha et 

beta, inhibiteurs de IL1 et IL6 ), anti-inflammatoire par la corticothérapie (Dexaméthasone), 

l’oxygénothérapie (a haut débit), la ventilation non invasive et decubitus ventral dans les formes avec 

pneumonies modérées et sévères. Les anticoagulants pour prévenir les complications vasculaires et 

l’antibiothérapie pour les co-infections, Il n’en demeure pas moins qu’à l’heure actuelle, l'approche 

thérapeutique pose toujours problème. 

Summary 

Like any viral disease, COVID-19 poses a therapeutic dilemma. Thanks to the experience acquired during 

previous epidemics of MERS-Cov and SARS-CoV and to knowledge of the pathophysiological disorders of 

COVID-19, a therapeutic approach has been proposed. The treatments combine a repositioning of 

molecules already used as antiviral treatment (hydroxychloroquine associated with azythromycin, lopinavir / 

ritonavir, remdesivir, plasma of the convalescent of COVID-19, intravenous immunoglobulins, 

mesenchymal stem cells, alpha and beta interferon, inhibitors of IL1 and IL6), anti-inflammatory by 

corticosteroid therapy (Dexamethasone), oxygen therapy (high flow rate), non-invasive ventilation and 

prone decubitus in the forms with moderate and severe pneumonia. Anticoagulants to prevent vascular 

complications and antibiotic therapy for co-infections, The fact remains that today, the therapeutic approach 

is still problematic. 

Mots clés : COVID-19, Hydroxychloroquine, azithromycine, Dexaméthasone, lopinavir/ritonavir, remdesivir, 

plasma du convalescent de la COVID-19, immunoglobulines intra-veineuses, cellules souches 

mesenchymateuses, interféron alpha et beta, inhibiteurs de IL1 et IL6, Oxygénothérapie à haut débit, 

decubitus ventral, anticoagulants, antibiotiques. 

Keywords : COVID-19, Hydroxychloroquine, azithromycin, Dexamethasone, lopinavir / ritonavir, 

remdesivir, COVID-19 convalescent plasma, intravenous immunoglobulins, mesenchymal stem cells, 

interferon alpha and beta, inhibitors of IL1 and IL6, Oxygen therapy high flow, prone decubitus, 

anticoagulants, antibiotic therapy. 
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D 
I Introduction 

epuis le début de la pandémie liée au 

SARS-CoV-2 et de l’isolation du virus, 

en un temps record, les efforts de 

recherche se sont focalisés sur le traitement de 

cette nouvelle infection. 

La réplication virale peut être particulièrement 

active au début du COVID-19, le traitement 

antiviral peut avoir le plus grand impact avant que 

la maladie ne passe à l'état hyperinflammatoire 

réalisant la « tempête cytokinique ». Connaître 

cette cascade inflammatoire permet de choisir un 

ou des traitements pour empêcher, si prescrit(s) 

précocement, sa survenue ou l’atténuer avec pour 

objectifs de limiter les complications et la mortalité 

qu’elle peut engendrer. La prise en compte des 

facteurs de risque, du degré de sévérité de la 

maladie associée à une prise en charge précoce, 

alliant thérapeutique et surveillance adéquates, 

permettrait d’empêcher ou d’atténuer l’évolution 

de cette infection vers un mauvais pronostic. 

Compte tenu de la gravité de la COVID-19 

signalée en début de la pandémie, et du fait que 

le virus appartienne à la famille des coronavirus, 

l’approche thérapeutique s’est largement inspirée 

des infections à coronavirus SARS-CoV de 2003 

et du MERS-CoV de 2012. 

Ces expériences ont montré que la réduction de 

la charge virale grâce à des interventions aux 

premiers stades de la maladie et le contrôle des 

réponses inflammatoires par des 

immunomodulateurs sont des mesures efficaces 

pour améliorer le pronostic de l'infection par la 

COVID-19[1]. 

L’action en général des antiviraux consiste à 

inhiber l'entrée virale, via le récepteur 2 de 

l'enzyme de conversion de l'angiotensine [ACE2] 

et la sérine protéase transmembranaire 2 

[TMPRSS2]), la fusion de la membrane virale et 

l’endocytose, ou l'activité de la protéase de type 

SARS-CoV-2 3-chymotrypsine (3CLpro) et de 

l'ARN polymérase ARN-dépendante.[2] 

Par ailleurs, des médicaments 

immunomodulateurs agissent sur les médiateurs 

pro-inflammatoires et des traitements 

médicamenteux ou instrumentaux des 

complications de la maladie. 

En effet, fin juin 2003, plus de 8500 cas 

d’infections humaines à SARS-CoV et 800 décès 

ont été rapportés dans 30 pays dans le monde. 

L’agent responsable de cette infection a été 

identifié comme étant un nouveau 

coronavirus. Toutes les études s’accordent pour 

avoir démontré, au moins rétrospectivement, 

l’intérêt de l’association ribavirine–corticoïdes par 

voie intraveineuse en traitement curatif chez les 

patients ayant un SRAS. Cette association 

médicamenteuse s’est accompagnée dans la 

majorité des cas, d’une amélioration clinique et 

radiologique des patients en moins de deux 

semaines. Le traitement par sérum provenant de 

plasma riche en anticorps de patients guéris a été 

utilisé chez des patients avec un SRAS, mais les 

résultats ne portent que sur un très faible 

échantillon de patients et ne sont donc pas 

concluants. [3] 

Le coronavirus du syndrome respiratoire du 

Moyen-Orient (MERS-CoV) a été décrit pour la 

première fois en 2012. En l’absence d’une 

thérapie spécifique, la maladie entraîne un taux 

de létalité élevé de 34,5 [4]. La première utilisation 

d'agents antiviraux pour traiter l'infection par le 

MERS-CoV a été appliquée chez 5 patients en 

2013 en Arabie Saoudite. Tous les patients ont 

reçu de la ribavirine et de l'interféron alfa-2b ; ils 

sont tous décédés par défaillance respiratoire et 

multi-organique et par les effets indésirables 

(thrombocytopénie, anémie et pancréatite) de la 

thérapeutique [5]. 

Une cohorte rétrospective de 44 patients adultes, 

comparant 24 patients (groupe témoin) sans 

traitement antiviral et 20 patients traités avec de 

l'interféron alfa-2a pégylé sous-cutané et de la 

ribavirine par voie orale. Le taux de survie après 

14 jours à compter de la date du diagnostic était 

statistiquement plus élevé dans le groupe de 

traitement par rapport au groupe témoin (70 % 

contre 29 %; P = 0,004). Cependant, le taux de 

survie ne différait pas dans les deux groupes à 28 

jours (30 % versus 17 %; p = 0,054) [6]. 

Une autre étude de phase 1 randomisée contrôlée 

versus placebo d’un anticorps IgG polyclonal 

entièrement humain (SAB-301) en a évalué 

l'innocuité et la tolérance chez 28 adultes par 

rapport à 10 adultes ayant reçu un placebo. Le 

SAB-301 a été bien toléré et les événements 

indésirables les plus fréquents sont les céphalées, 
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une augmentation de la créatinine kinase et une 

albuminurie [7]. 

Ces études ne sont pas de nature homogène et 

par conséquent, des recommandations ne 

peuvent pas être établies. 

La COVID-19 est une maladie avec atteinte 

parfois multisystémique responsable des formes 

graves mettant le pronostic vital en jeu, 

nécessitant la mise en œuvre de plusieurs volets 

thérapeutiques souvent intriqués : les traitements 

anti-inflammatoires, de suppléance, des 

complications et les antiviraux ou à visée 

antivirale.  

Les processus inflammatoires et les complications 

vasculaires, qui font partie intégrante de cette 

maladie, nécessitent une thérapeutique plutôt 

curatrice que palliative (les immunomodulateurs 

comme les corticostéroïdes et les anticoagulants). 

II Le traitement anti-
inflammatoire 

 Les corticosteroides 

Les patients atteints de COVID-19 sévère peuvent 

développer une réponse inflammatoire 

systémique qui peut entraîner des lésions 

pulmonaires et un dysfonctionnement 

multisystémique d’organes. Les puissants effets 

anti-inflammatoires des corticostéroïdes 

pourraient prévenir ou atténuer ces effets 

délétères. Des résultats cliniques à la fois 

bénéfiques et délétères ont été rapportés lorsque 

des corticostéroïdes, principalement la prednisone 

ou la méthylprednisolone, ont été utilisés chez 

des patients atteints d'autres infections 

pulmonaires. 

Les glucocorticoïdes introduits au stade précoce 

de la « tempête inflammatoire » de cytokines 

induisent une inhibition de l’inflammation 

excessive et par conséquent empêchent 

efficacement la survenue de SDRA et protègent 

les fonctions des organes des patients. Pour les 

patients présentant une détérioration progressive 

des indicateurs d'oxygénation, une progression 

rapide de l'imagerie et une réponse inflammatoire 

excessive, l'utilisation de glucocorticoïdes à court 

terme (3 à 5 jours) est appropriée et la dose 

recommandée ne dépasse pas l'équivalent de la 

méthylprednisolone 1– 2 mg / kg / jour [8]. 

Une revue systématique de l’administration des 

corticostéroïdes aux patients atteints de SRAS ne 

fait état d’aucun avantage sur le plan de la survie 

de leur utilisation, en mentionnant la survenue 

d’effets nocifs, comme une nécrose avasculaire, 

une psychose, un diabète et une lenteur de 

l’élimination virale [9]. 

Un examen systématique des études 

d’observation de la grippe a révélé un risque plus 

élevé de mortalité et d’infections secondaires en 

cas de prise de corticostéroïdes ; ces données ont 

été jugées de qualité très faible à faible en raison 

d’une confusion dans les indications [10]. 

Enfin, au cours d’une étude récente chez des 

patients recevant des corticostéroïdes contre le 

MERS-CoV, aucun effet positif des 

corticostéroïdes sur la mortalité n’a été relevé ; 

par contre, il a été noté une lenteur de 

l’élimination du MERS-CoV des voies 

respiratoires inférieures [11]. 

Sept essais randomisés contrôlés incluant 851 

patients ont évalué l'utilisation de corticostéroïdes 

dans le SDRA. Les résultats de ces essais 

combinés dans une méta-analyse, montrent que 

l'utilisation précoce des corticostéroïdes par voie 

systémique chez les patients atteints de SDRA a 

été associé à une réduction à la fois de la 

mortalité (risque relatif 0,75 ; intervalle de 

confiance [IC] à 95 %, 0,59-0,95) et de la durée 

de la ventilation mécanique (différence moyenne, 

-4,93 jours, IC 95 %, - 7,81 à -2,06 jours).  

Cependant, la revue globale des preuves, 

principalement motivée par des études 

observationnelles plus faibles et non aléatoires, 

est très conflictuelle. Une puissance adéquate, 

bien conçue et des essais contrôlés randomisés 

solides avec des suivis plus longs et des effets 

indésirables signalés sont nécessaires pour 

confirmer ou réfuter les résultats de notre revue 

systématique [12]. 

L'étude RECOVERY est un essai adaptatif, 

multicentrique, ouvert, parrainé par le National 

Health Service au Royaume-Uni. Les patients 

hospitalisés au Royaume-Uni avec un syndrome 

respiratoire aigu sévère en liaison avec une 

infection de COVID-19, cliniquement suspectée 
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ou confirmée au laboratoire, étaient éligibles pour 

le recrutement. Les participants éligibles ont été 

randomisés pour recevoir l'un des nombreux 

traitements potentiels pour COVID-19 plus le 

traitement standard ou le traitement standard 

seul. Dans l'un des bras de l'étude, la 

dexaméthasone (DXM) à raison de 6 mg par jour 

a été administré par voie orale ou IV pendant 10 

jours (ou jusqu'à la sortie de l'hôpital, selon la 

première éventualité). Le critère principal de 

l'étude était la mortalité toutes causes confondues 

28 jours après la randomisation. Les critères 

d'évaluation secondaires comprenaient le délai 

avant la sortie de l'hôpital, la mortalité avec 

identification de la cause, la nécessité d'une 

transplantation rénale, l'arythmie cardiaque 

majeure et la nécessité et la durée de la 

ventilation. 

L'analyse préliminaire a porté sur 6 425 

participants, dont 2 104 dans le bras DEX et 4 

321 dans le bras traitement standard seul. 

L'infection par le SRAS-CoV-2 a été confirmée par 

des tests de laboratoire chez 89 % des 

participants. 

L'âge moyen des participants était de 66,1 ans ; 

64 % des participants étaient des hommes et 56 

% avaient au moins une comorbidité majeure, 

dont 24 % de diabétiques. 

Au moment de l'inclusion, 16 % des participants 

avaient besoin d'une ventilation mécanique 

invasive ou d'une oxygénation extracorporelle par 

membrane ; 60 % ont reçu de l'oxygène 

supplémentaire mais pas de ventilation invasive et 

24 % n'ont pas nécessité de supplémentation en 

oxygène. 

Peu de participants ont reçu du Remdisivir (RDV), 

de l'Hydroxychloroquine (HCQ), du 

Lopinavir/ritonavir (Lpr/r) ou du tocilizumab 

(inhibiteur IL-6), 0 % à 3 % des participants dans 

les deux bras, environ 8 % des participants du 

bras traitement standard (TS) seul, ont reçu la 

DXM après randomisation. L'utilisation de 

l'Azithromycine (AZM) était équilibrée dans les 

deux bras (24 % dans le bras DXM contre 25 % 

dans le bras TS seul). 

Dans l'ensemble, 22,9 % des participants du bras 

DXM et 25,7 % de ceux du bras TS seul sont 

décédés dans les 28 jours suivant le recrutement 

des patients (ratio de taux ajusté selon l'âge [RR] 

0,83 ; IC à 95 %, 0,75-0,93, p <0,001). 

Il y a un lien de corrélation entre la sévérité initiale 

de la COVID-19 et l'effet du traitement par la 

DXM. 

Le bénéfice de survie est plus important chez les 

participants qui avaient besoin d'une ventilation 

mécanique invasive lors de la randomisation ; 

29,3 % des patients du bras DXM sont décédés 

dans les 28 jours suivant le recrutement, contre 

41,4 % de ceux du bras TS seul (RR 0,64; IC à 95 

%, 0,51-0,81). 

Parmi les patients qui ont nécessité un 

supplément d'oxygène mais pas de ventilation 

mécanique au moment de l'inclusion, 23,3 % du 

bras DXM sont décédés dans les 28 jours suivant 

le recrutement, contre 26,2 % de ceux du bras TS 

seul (RR 0,82; IC à 95 %, 0,72-0,94). 

Aucun avantage de survie n'a été observé chez 

les participants qui n'avaient pas besoin 

d'oxygénothérapie au moment de l'inclusion ; 17,8 

% des participants du bras DXM sont décédés 

dans les 28 jours suivant le recrutement, contre 

14,0 % de ceux du bras TS seul (RR 1,19; IC à 95 

%, 0,91-1,55). 

Le risque d'évolution vers la ventilation mécanique 

invasive était plus faible dans le groupe DXM que 

dans le groupe TS seul (RR 0,77; IC à 95 %, 

0,62-0,95). 

Les résultats des critères d'évaluation 

secondaires (mortalité par cause, besoin de 

remplacement rénal, arythmie cardiaque majeure) 

n'ont pas encore été rapportés. 

À l'heure actuelle, les résultats pour les principaux 

paramètres secondaires, les événements 

indésirables potentiels et l'efficacité de la DXM 

dans les différents sous-groupes clés, les patients 

présentant des comorbidités, n'ont pas été 

rapportés. 

Les participants à l'étude avec COVID-19 qui, 

selon leurs prestataires, avaient besoin d'oxygène 

mais pas de ventilation mécanique, constituaient 

un groupe hétérogène de patients par rapport à la 

gravité de leur maladie. On ne sait pas si 

l'utilisation de la DXM sera bénéfique pour 

d'autres sous-groupes de participants, ceux qui 
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ont besoin de niveaux d'oxygène d'appoint plus 

faibles ou plus élevés. Il n'y avait pas non plus de 

critères normalisés ou objectifs pour la 

supplémentation en oxygène. 

La répartition par âge des participants différait 

selon l'état respiratoire lors de la randomisation. 

Les participants qui ont reçu une ventilation 

mécanique étaient plus susceptibles d'être âgés 

de moins de 70 ans. Parmi les participants âgés 

de plus de 80 ans, seulement 1 % étaient ventilés 

mécaniquement, tandis que 62 % et 37 % 

appartenaient respectivement au groupe oxygène 

et sans oxygène. Par conséquent, le bénéfice de 

survie de la DXM chez les patients sous 

ventilation mécanique âgés de plus de 80 ans n’a 

pas été établi. 

Le Remsedevir (RDV) n'a été utilisé que chez cinq 

patients dans cet essai, par conséquent, la 

sécurité et l'efficacité de l'administration 

concomitante de RDV et de DXM ne sont pas 

connues. 

Très peu de patients pédiatriques ou de femmes 

enceintes atteints de COVID-19 ont été inclus 

dans l'essai RECOVERY.La sécurité et l'efficacité 

de l'utilisation de la DXM chez ces patients restent 

inconnues. 

La DXM n'a jamais été évaluée dans un essai 

contrôlé randomisé chez des patients atteints de 

SDRA, malgré ses puissants effets anti-

inflammatoires et ses faibles effets 

minéralocorticoïdes, comparativement aux autres 

corticoïdes. La DXM est 20 à 30 fois plus 

puissante que le cortisol, une hormone naturelle, 

et 4 à 5 fois plus puissante que la prednisone. La 

DXM à des effets pharmacologiques de longue 

durée, permettant un régime d'une dose par jour 

(administration d’une dose unique journalière). 

Les avantages de l'ajout de DXM au traitement de 

soutien sont inconnus chez les patients atteints de 

SDRA. L’hypothèse retenues tipule que les 

premiers traitements par DXM par voie 

intraveineuse chez les patients avec un SDRA 

modéré à sévère établi pourrait atténuer les 

réponses inflammatoires pulmonaires et 

systémiques, et pourrait ainsi diminuer à la fois la 

durée de la ventilation et de la mortalité toutes 

causes. 

Chez les patients atteints de COVID-19 sévère 

nécessitant un apport en oxygène, l'utilisation de 

6 mg de DXM par jour pendant jusqu'à 10 jours a 

réduit la mortalité à 28 jours dans une analyse 

préliminaire. Le bénéfice de la DXM était plus 

évident chez les patients hospitalisés ventilés 

mécaniquement. Aucun bénéfice de la DXM n'a 

été observé chez les patients ne nécessitant pas 

de supplémentation en oxygène. Une plus grande 

clarté sur le bénéfice de mortalité de la DXM par 

les niveaux de base d'oxygénation, l'âge, le sexe, 

les comorbidités et/ou la durée des symptômes 

éclairerait mieux l'application de ces résultats. 

Plus de détails sur l'innocuité de la DXM et un 

suivi plus long aideraient à interpréter cette étude 

[13] [14]. 

De études rétrospectives plus petites cohortes et 

de séries de cas ont donné des résultats 

contradictoires sur l'efficacité des corticostéroïdes 

pour le traitement du COVID-19. Plusieurs études 

ont démontré un bénéfice clinique de l'utilisation 

de la méthylprednisolone à faible dose au début 

de l'infection, y compris une résolution plus rapide 

de l'hypoxie, moins de nécessité de ventilation, 

moins de transferts dans les unités de soins 

intensifs et des séjours hospitaliers plus courts. 

De plus, d'autres études ont révélé un bénéfice en 

termes de mortalité globale plus faible chez les 

patients atteints d'une maladie modérée, d'une 

maladie grave et d'un SDRA, conformément aux 

résultats de l'étude RECOVERY [15] [16] [17] [15]. 

Une méta-analyse prospective regroupant les 

données de 7 essais cliniques randomisés a 

évalué l'efficacité des corticostéroïdes chez 1703 

patients atteints de COVID-19 au stade critique. 

L’administration de DXM par rapport aux soins 

habituels ou placebo, était associée à une 

mortalité plus faible toutes causes confondues à 

28 jours comparativement à l’hydrocortisone et à 

la méthylprednisolone avec un OR 

respectivement <0.001, 0.13 et 0.87. Parmi les 6 

essais ayant rapporté des événements 

indésirables graves, 64 événements sont 

survenus parmi 354 patients randomisés pour 

recevoir des corticostéroïdes et 80 événements 

parmi 342 patients randomisés pour recevoir des 

soins habituels ou un placebo [19]. 

Un essai clinique multicentrique, randomisé, 

ouvert, mené dans 41 unités de soins intensifs 

(USI) au Brésil a inclus des patients atteints de 

COVID-19 modérées ou sévères avec SDRA. Le 
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principal critère de jugement était le nombre de 

jours sans ventilateur pendant les 28 premiers 

jours, définis comme vivants et exempts de 

ventilation mécanique. Sur un total de 299 

patients (âge moyen [ET], 61 [14] ans ; 37 % de 

femmes) ont été recrutés. Les patients ont été 

randomisés en 2 groupes, l’un DXM et l’autre 

traitement standard. 

L’utilisation de la DXM intraveineuse plus les 

traitements standards par rapport aux traitements 

standards seuls a entraîné une augmentation 

statistiquement significative du nombre de jours 

sans ventilateur (jours en vie et sans ventilation 

mécanique) sur 28 jours [20]. 

L’OMS recommande l’utilisation de la DXM, qui a 

une très forte biodisponibilité, pour les cas 

sévères et critiques de COVID-19. La voie IV est 

préférée si on suspecte une dysfonction 

intestinale, à la dose de 6 mg/j pendant 10 jours,à 

débuter au 7ème jour après le début des 

symptômes, avec surveillance de la glycémie [21]. 

III Traitements de suppléance 

 Oxygénothérapie et ventilation 

L’oxygénothérapie répond à des critères de 

prescription. En plus du débit qui doit être 

contrôlé, les modalités d’administration, lunettes, 

masques et la position sont des éléments 

d’appréciation importants. Au cours de 

l’administration de ce traitement la surveillance 

étroite permet des réajustements. 

L'hypoxémie est fréquente chez les patients 

hospitalisés atteints de COVID-19. 

L’apport en oxygène soit une FiO2 élevée, est la 

première ligne de traitement du patient présentant 

une hypoxémie avec pneumonie à SARS-CoV-2. 

Les rapports ventilation/perfusion sont abaissés 

mais peu de shunts intra-pulmonaires répondent 

classiquement à l’administration d’oxygène, au 

moins initialement. En fonction de la FiO2 

nécessaire, l’oxygène peut être administré au 

moyen de lunettes nasales, de masques simples 

ou de masques à haute concentration. 

L'oxygène doit être titré pour un objectif de SpO2 

≥ 92 %. Il faut utiliser la méthode d'administration 

de l'oxygène qui nécessite le moins d'oxygène 

pour atteindre la SpO2 de 92 % (gestion des 

ressources en oxygène). Une SpO2 ≥ 92 % 

permet de disposer d'une marge de sécurité pour 

les patients s’aggravant et nécessitant un transfert 

vers une unité de soins intensifs. 

Devant le risque d’aérosolisation, les lunettes à 

O2 sont utilisées de manière préférentielle au 

début ; si le débit dépasse 6 L/mn, il est 

nécessaire de placer un masque chirurgical sur le 

visage du malade, au-dessus des lunettes. 

L’oxygénothérapie nasale humidifiée à haut débit 

(OHD) pourrait en théorie constituer une option 

thérapeutique puisqu’elle permet d’administrer de 

l’oxygène pur (100 % de FiO2) et de diminuer le 

travail respiratoire [22] [23]. 

Deux séries de cas publiées avant la pandémie 

COVID-19 ont mesuré le bénéfice de la position 

couchée en procubitus des patients en détresse 

respiratoire. La première incluant 43 patients 

nécessitant de l’oxygène par lunettes nasales ou 

à haute concentration, avec position couchée en 

procubitus, au cours desquelles la même pression 

expiratoire positive et FiO2 ont été utilisées tout 

au long du cycle de decubitus ventral (n = 18). 

La position couchée a amélioré l'oxygénation 

(Pao2 / Fio2 124 ± 50 mmHg, 187 ± 72 mmHg et 

140 ± 61 mmHg, pendant les étapes pré, couchée 

et post, respectivement, P <.001) et donc l’impact 

sur le recours à la ventilation invasive. [22]. 

La deuxième étude, réalisée entre janvier 2018 et 

avril 2019, a concerné 20 patients atteints de 

SDRA. Les principales causes du SDRA étaient la 

pneumonie due à la grippe (9 cas, 45 %) et à 

d'autres virus (2 cas, 10 %). Dix cas étaient des 

SDRA modérés et 10 cas étaient des cas graves. 

Onze patients ont évité l'intubation (groupe 

réussite) et 9 patients ont été intubés (groupe 

échec). Les 7 patients avec une PaO2 / FiO2  

< 100 mmHg sur VNI (ventilation non invasive) ont 

nécessité une intubation. PaO2 / FiO2 dans OHD 

+ position couchée étaient significativement plus 

élevés dans le groupe réussite que dans le 

groupe échec (125 ± 41 mmHg vs 119 ± 19 

mmHg, p = 0,043). PaO2 / FiO2 a démontré une 

tendance à la hausse chez les patients avec les 

quatre stratégies de soutien : OHD <OHD + 

position couchée ≤ VNI <VNI + position couchée. 

La durée moyenne de la position couchée était de 

2 h deux fois par jour. 
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L'application précoce de la position couchée avec 

OHD, en particulier chez les patients présentant 

un SDRA modéré et une SpO2 initiale> 95 %, 

peut aider à éviter l'intubation. La position 

couchée a été bien tolérée et l'efficacité sur la 

PaO2 / FiO2 des quatre stratégies de soutien était 

OHD <OHD + position couchée ≤ VNI <VNI + 

position couchée. Les patients atteints de SDRA 

sévère n'étaient pas des candidats appropriés 

pour OHD / VNI + position couchée [23]. 

Au cours de la pandémie COVID-19, à New York, 

dans une série de 50 patients suspects de 

COVID-19, la mesure de la médiane de saturation 

en position couchée en procubitus a été 

effectuée. Dans l'ensemble, la SpO2 médiane 

était de 80 % (Ecart interquartile (IQR) : 69 à 85). 

Après application d'oxygène supplémentaire aux 

patients à l'air ambiant, elle était de 84 % (IQR : 

75 à 90). Après 5 minutes de position couchée, on 

note une amélioration de la SpO2 à 94 % (IQR 90 

à 95), la comparaison de la pré- à la post-

médiane p = 0,001. On a donc conclu à un 

bénéfice de la position couchée chez les patients 

atteints de COVID-19 nécessitant une 

oxygénothérapie [24]. Les 15 patients d’une série 

atteints de SDRA due à une pneumonie COVID-

19, traités par la position couchée éveillée 

pendant une VNI, ont tous amélioré leur 

saturation en oxygène en position couchée ; 80 % 

des patients conservant leur amélioration de la 

saturation en oxygène après la résupination ; 7 % 

des patients ont nécessité une intubation [25]. 

Les candidats appropriés pour un positionnement 

couché éveillé sont ceux qui sont capables 

d'ajuster leur position de façon indépendante et 

tolérer la position couchée sur le ventre. La 

position couchée éveillée est contre-indiquée 

chez les patients qui sont en détresse respiratoire 

et nécessitent une intubation immédiate ou avec 

état hémodynamique instable, les patients ayant 

récemment subi une chirurgie abdominale et les 

patients ayant une colonne vertébrale instable 

[26]. 

Il est essentiel que ces patients hypoxémiques 

atteints de COVID-19 soient étroitement surveillés 

pour détecter tout signe de décompensation. Pour 

assurer la sécurité du patient et du personnel 

soignant.  

Pour les femmes enceintes, la position, décubitus 

latéral gauche ou couchée sur le ventre peut être 

adoptée [27]. 

Le positionnement sur le ventre a pour but 

d’améliorer l'oxygénation car il améliore le rapport 

ventilation-perfusion et recrute les alvéoles 

collabées dans les zones dorsales des poumons 

[28]. 

La place de la ventilation non invasive (VNI) est 

indéterminée dans l’insuffisance respiratoire 

hypoxémique secondaire à la pneumonie à 

SARS-CoV-2. Les indications sont déjà 

démontrées au cours des décompensations 

hypercapniques des bronchopneumopathies 

chroniques obstructives et œdème aigu du 

poumon, d’où la recommandation de la VNI dans 

ces situations [29]. 

Chez les adultes atteints de COVID-19 et 

d'insuffisance respiratoire hypoxémique aiguë, 

l'oxygénothérapie conventionnelle peut être 

insuffisante pour répondre aux besoins en 

oxygène du patient. Les options incluent OHD, 

VNI ou l'intubation et ventilation mécanique 

invasive. OHD et VNI sont préférables à 

l'oxygénothérapie conventionnelle basée sur des 

données non COVID-19 des essais cliniques et 

des méta-analyses qui ont montré une réduction 

du besoin d'escalade thérapeutique et nécessité 

une intubation chez les patients ayant reçu OHD 

ou VNI [30] [31]. 

L’OHD est préférable à la VNI chez les patients 

atteints d'insuffisance respiratoire hypoxémique 

aiguë sur la base des données d'un essai clinique 

en aveugle qui a été réalisé avant la pandémie de 

COVID-19. Cet essai a trouvé plus de jours sans 

ventilateur avec OHD qu'avec l'oxygénothérapie 

conventionnelle ou VNI (24 jours vs. 22 jours 

contre 19 jours, respectivement, p = 0,02) et une 

mortalité à 90 jours plus faible avec OHD qu'avec 

l'une ou l'autre oxygénothérapie conventionnelle 

(hasard ratio [HR] 2,01 ; intervalle de confiance à 

95 % [IC], 1,01–3,99) ou VNI (HR 2,50; IC à 95 %, 

1,31–4,78) [32]. Dans le sous-groupe des patients 

plus sévèrement hypoxémiques avec PaO2 / FiO2 

≤ 200, OHD a réduit le taux d'intubation par 

rapport à l'oxygénothérapie conventionnelle ou 

VNI (HR 2,07 et 2,57, respectivement).  

Ces résultats ont été corroborés par une méta-

analyse qui a montré une plus faible probabilité 
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d'intubation (OR 0,48; IC à 95 %, 0,31–0,73) et 

mortalité en USI (OR 0,36; IC à 95 %, 0,20–0,63) 

avec OHD qu’avec la VNI [33]. 

La VNI peut générer une propagation par aérosols 

du coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu 

sévère (SRAS-CoV-2) et ainsi augmenter la 

transmission nosocomiale de l'infection [34] [35]. 

On ne sait toujours pas si l'OHD entraîne un 

risque moindre de transmission nosocomiale du 

SRAS-CoV-2. 

Une intubation précoce peut être particulièrement 

appropriée lorsque les patients présentent un 

dysfonctionnement organique aigu 

supplémentaire ou des comorbidités chroniques, 

ou lorsque l'OHD et VNI ne sont pas disponibles 

[36] [37] [38] [39]. 

Si l’on opte pour une stratégie de support 

ventilatoire non invasif autre que l’administration 

d’oxygène, il convient d’être attentif au fait que les 

patients souffrant d’une pneumonie à SARS-CoV-

2 sont à haut risque de se détériorer de façon 

brutale, détérioration qui peut conduire à un arrêt 

cardiaque d’origine hypoxique. Il est donc 

primordial de s’assurer que les patients pris en 

charge par un support ventilatoire non invasif 

soient monitorés et que le matériel nécessaire à 

une intubation en urgence soit disponible. 

Si l'intubation doit être réalisée, elle se fera par un 

praticien expérimenté. 

Chez les patients atteints de SDRA, en particulier 

les enfants, les sujets obèses et les femmes 

enceintes, il y a un risque de désaturation rapide 

lors de l’intubation. Réaliser une pré-oxygénation 

à FiO2 de 100 % pendant 5 minutes, à l’aide d’un 

masque à oxygène haute concentration ou d’un 

ballon-masque. L’intubation sera effectuée en 

séquence rapide si l’examen ne révèle aucun 

signe d’intubation difficile. Il faut éviter la 

ventilation manuelle, si l’état du patient le permet 

en toute sûreté, afin d’éviter la production 

d’aérosols [40] [41]. 

 Expertise en oxygénation 
extracorporelle (ECMO) 

Dans les milieux ayant accès à une expertise en 

oxygénation extracorporelle (ECMO), elle peut 

être envisagée chez les patients avec syndrome 

de détresse respiratoire aigu et une hypoxémie 

réfractaire malgré les stratégies de ventilation et 

des soins de support. Un essai contrôlé 

randomisé évaluant l’ECMO chez des patients 

adultes atteints de SDRA a été interrompu de 

façon précoce et n’apermis de relever aucune 

différence significative sur le résultat principal de 

mortalité à 60 jours par rapport à la prise en 

charge médicale standard (incluant le décubitus 

ventral et la curarisation) [42]. 

 Vitamine C (Acide ascorbique) 

C’est une vitamine hydrosoluble avec des 

propriétés anti-oxydantes et anti-inflammatoires, 

qui influence l'immunité cellulaire et l'intégrité 

vasculaire ; elle constitue un cofacteur dans la 

génération de catécholamines endogènes [43]. 

La supplémentation en vitamine C a été évaluée 

dans de nombreux états pathologiques, 

notamment les infections graves et la septicémie.  

Une étude pilote à trois bras portant sur deux 

régimes de vitamine C intraveineuse (200 mg / kg/ 

j vs 50mg/kg/j vs placebo) chez 24 patients 

gravement malades atteints de septicémie, a 

retrouvé une réduction à 4 jours du score 

d'évaluation de l'échec (SOFA) et des niveaux de 

marqueurs pro-inflammatoires chez les patients 

ayant reçu la vitamine C 200 mg / kg/ j et ceux qui 

ont reçu de la vitamine C 50 mg / kg par jour, par 

rapport à ceux ayant reçu un placebo [44]. 

Dans un essai contrôlé randomisé chez des 

patients malades atteints de SDRA induit par le 

sepsis (n = 167), l'administration IV de vitamine C 

200 mg / kg/j/ 4j n'a pas modifié les scores SOFA 

ou les niveaux des marqueurs inflammatoires. 

Cependant, la mortalité à 28 jours était plus faible 

dans le groupe de traitement (29,8 % contre 46,3 

%; P = 0,03), coïncidant avec plus de jours en vie 

et sans l'hôpital et l'unité de soins intensifs (USI) 

[45]. 

Son indication peut être plus adaptée aux formes 

graves de COVID-19 (stress oxydatif et 

inflammation sévère) ; d’autres études sont en 

cours. 
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 ZINC 

L'apport alimentaire recommandé pour le zinc 

élémentaire est de 11 mg par jour pour les 

hommes et 8 mg pour les femmes non enceintes. 
[46] 

L'augmentation des concentrations intracellulaires 

de zinc freine la réplication dans un certain 

nombre de virus à ARN [47]. 

Une supplémentation en zinc à long terme peut 

entraîner une carence en cuivre avec des effets 

hématologiques réversibles (anémie, leucopénie) 

et des manifestations neurologiques 

potentiellement irréversibles (myélopathie, 

paresthésie, ataxie, spasticité) [48] [49]. 

Il a également été démontré que la chloroquine 

améliore l'absorption intracellulaire du zinc in vitro 

[50] [51]. 

Une étude observationnelle rétrospective a 

comparé la supplémentation en zinc à l'absence 

de supplémentation en zinc chez des patients 

hospitalisés atteints de COVID-19 ayant reçu de 

l'Hydroxychloroquine et de l'azithromycinedu 2 

mars au 5 avril 2020. Parmi les 932 patients 

inclus dans cette étude, 411 patients ont reçu du 

zinc. 

En analyse univariée, aucune différence n'a été 

observée entre les deux groupes en termes de 

durée de séjour à l'hôpital, durée de la ventilation 

mécanique, débit maximal d'oxygène, débit 

moyen en oxygène, ou FiO2 moyenne ; en 

analyse bivariée, la diminution de la mortalité des 

patients traités en réanimation est non 

significative dans le groupe avec zinc [52]. 

 Vitamine D 

Le récepteur de la vitamine D est exprimé sur les 

cellules immunitaires, telles les lymphocytes B, 

les lymphocytes T et les cellules présentatrices 

d'antigène, qui peuvent synthétiser le métabolite 

actif de la vitamine D, quipossède un potentiel de 

modulationdes réponses immunitaires adaptatives 

[53]. 

Une carence en vitamine D,définie comme une 

concentration sérique de 25-hydroxyvitamine D ≤ 

20 ng / mL, est plus fréquente chez les patients 

plus âgés, les patients obèses et hypertendus. 

Dans les études d'observation, la faible teneur en 

vitamine D a été associée à un risque accru de 

pneumonie communautaire chez les personnes 

âgées et les enfants.[54] [55]. 

Les suppléments de vitamine D peuvent 

également augmenter l'activité des lymphocytes T 

régulateurs. [56] 

Une méta-analyse de 25 essais cliniques 

randomisés a montré que la supplémentation en 

vitamine D protège contre l’infection aiguë des 

voies respiratoires [57]. 

Le rôle de la supplémentation en vitamine D dans 

la prévention ou le traitement du COVID-19 n'est 

pas connu. La justification de l'utilisation de la 

vitamine D repose en grande partie sur ses effets 

immuno-modulateurs qui pourraient protéger 

contre l'infection COVID-19 ou réduire la gravité 

de la maladie. Des études observationnelles en 

cours évaluent le rôle de la vitamine D dans la 

prévention et le traitement du COVID-19.  

IV Prevention des complications 
vasculaires 

 COVID-19 et thromboembolie 

La COVID-19 est associée à un état 

prothrombotique, avec des élévations de la 

fibrine, des produits de dégradation de la fibrine, 

le fibrinogène et les D-dimères [58] [59]. 

En fait, ces marqueurs ont été associés aux 

mauvais résultats cliniques [60][61]. 

Les thromboses veineuses et embolies 

pulmonaires compliquent souvent la COVID-19 

parce qu’il existe des altérations de l'équilibre 

thrombotique / fibrinolytique endothélial pouvant 

prédisposer à la thrombose non seulement dans 

la circulation pulmonaire mais aussi dans les 

veines périphériques et les artères de la 

circulation cérébrale, provoquant des accidents 

vasculaires cérébraux, des thromboses peuvent 

survenir dans tous les lits artériels y compris celle 

de la circulation coronarienne et rénale. 
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La décharge cytokinique inflammatoire provoquée 

par le SASRS-Cov2 active les polynucléaires 

neutrophiles qui vont produire des pièges 

extracellulaires (neutrophile extracellulaire 

traps (TNE)), activer les fonctions pro-coagulantes 

de l'endothélium, contribuant ainsi à la 

coagulation et à la formation de thrombis 

étroitement organisés dans la COVID-19 [62]. 

L’incidence de la maladie thromboembolique 

(MTEV) n’a pas été définie ; selon quelques 

études cette incidence serait accrue chez des 

patients hospitalisés en soins intensifs (Tab.1). 

Tableau 1 : Incidences d’événements 
thromboemboliques 

Très peu de données prospectives démontrent les 

bénéfices de la surveillance des marqueurs de la 

coagulation ou l'innocuité et l'efficacité de 

l'utilisation de doses thérapeutiques 

d'anticoagulants chez les personnes atteintes de 

COVID-19 en l’absence d'autres indications [66]. 

Un certain nombre d'essais contrôlés randomisés 

ont été développés pour évaluer les risques et les 

avantages de l’anticoagulation chez les patients 

atteints de COVID-19. 

L’intérimaire des conseils sur la reconnaissance 

et la gestion de la coagulopathie chez les patients 

atteints de COVID-19 a été publié par 

l'International Society of Thrombosis and 

Haemostasis (ISTH) [67]. 

L’American Society of Hmatology a élaboré des 

instructions sur la coagulopathie et la maladie 

thromboembolique veineuse. Un document 

supplémentaire qui décrit les problèmes liés à la 

maladie thrombotique avec des implications pour 

la prévention et la thérapie a été approuvé par 

l'ISTH, le Forum nord-américain sur la thrombose, 

la Société européenne de médecine vasculaire et 

l'Union internationale d'angiologie [68]. 

 Surveillance des marqueurs de la 
coagulation chez les patients 
atteints de COVID-19: 

Les patients non hospitalisés atteints de COVID-

19 ne doivent pas être systématiquement 

prélevés pour les paramètres de coagulation, tels 

que le taux de D-dimères, le temps de 

prothrombine, le taux de fibrinogène et la 

numération plaquettaire. 

Les paramètres 

hématologiques et de 

coagulation sont couramment 

mesurés chez les patients 

hospitalisés COVID-19 mais il 

n’y a pas assez de données 

pour recommander ou pour 

guider les décisions de gestion. 

 Prise en charge de la 
coagulopathie chez les patients 
atteints de COVID-19 

Chaque fois qu'un traitement anticoagulant ou 

antiplaquettaire est utilisé, il faut prendre en 

considération les interactions médicamenteuses 

potentielles avec d'autres médicaments 

concomitants.  

L'héparine de bas poids moléculaire ou l'héparine 

non fractionnée peut être préférée en cas 

d'hospitalisation (1/2 vie courte, s/c, moins 

interaction médicamenteuse). 

Patients ambulatoires recevant de la warfarine qui 

ne peuvent pas obtenir de surveillance, relai par 

les anticoagulants oraux directement. 

. Les patients avec valves cardiaques, dispositifs 

d'assistance ventriculaire, fibrillation auriculaire 

valvulaire ou syndrome des anti-phospholipides 

ou les patientes qui allaitent doivent continuer le 

traitement par warfarine. 

Auteur Pays N Incidence Observations 

Helms [63] France 150 
16,7 %embolie 

pulmonaire 
Avec prophylaxie 

Klok [64] Pays bas 184 
Incidence cumulée de 

MTEV de 27 % (IC a 95 
%, 17 % à 32 %) 

Avec prophylaxie 

Tavazzi [65] Italie 54 MTEV 22,2 %  
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 Thérapie anticoagulante ou 
antiplaquettaire chronique 

Les patients atteints de COVID-19 qui prennent 

un traitement anticoagulant ou antiplaquettaire 

pour causes médicales doivent continuer leur 

traitement sauf survenue d’un saignement 

important ou contre-indication. 

 Patients avec COVID-19 pris en 
charge en ambulatoire: 

Un traitement anticoagulant ou antiplaquettaire ne 

doit pas être initié pour la prophylaxie de la MTEV 

ou à des doses thérapeutiques. 

 Patients hospitalisés avec COVID-
19: 

La prophylaxie contre la MTEV, sauf contre-

indication, doit être prescrite selon les 

recommandations habituelles. 

Un traitement anticoagulant ou antiplaquettaire ne 

doit pas être utilisé pour prévenir la thrombose 

artérielle. L'anticoagulation est couramment 

utilisée pour prévenir la thrombo-embolie artérielle 

chez les patients souffrant d'arythmies cardiaques 

(pas de données sur l’incidence des accidents 

vasculaires cérébraux (AVC) et des infarctus du 

myocarde (IDM)). 

Les patients atteints de COVID-19 qui subissent 

un incident thromboembolique ou fortement 

suspects de maladie thromboembolique à un 

moment où l'imagerie n'est pas disponible : 

traitement par des doses thérapeutiques 

d’anticoagulants.  

Il n'y a actuellement pas suffisamment de 

données pour recommander ou contreindiquer 

l'utilisation de doses thérapeutiques d’agents 

antithrombotiques ou thrombolytiques pour la 

COVID-19 chez les patients admis à l'hôpital. Bien 

que des preuves existent concernant le risque de 

coagulopathie au cours de la septicémie, il n'y a 

aucune preuve convaincante pour montrer qu'un 

antithrombotique spécifique influencera les 

résultats chez les personnes avec ou sans 

COVID-19. La participation à des essais 

randomisés està encourager. 

Les patients atteints de COVID-19 qui nécessitent 

une oxygénation extracorporelle par membrane 

ou qui ont une fonction rénale de remplacement 

ou qui ont une thrombose des cathéters ou des 

filtres extracorporels doivent être traités selon les 

protocoles institutionnels standard pour les 

personnes sans COVID-19. 

 Patients atteints de COVID-19 à la 
sortie de l'hôpitale 

La prophylaxie n'est pas recommandée, sauf pour 

certains patients à haut risque, selon la FDA qui 

approuve deux protocoles : le rivaroxaban 10mg / 

j pendant 31 à 39 jours et bétrixaban 160 mg le 

jour 1, suivi de bétrixaban 80 mg une fois tous les 

jours pendant 35 à 42 jours. 

Toute décision d’utiliser la prophylaxie de la 

MTEV doit tenir compte du risque individuel du 

patient, y compris la mobilité réduite, les risques 

de saignement et la faisabilité [66]. 

V Traitement des co-infections 

Les infections secondaires ont été rapportées 

chez environ 10 % des patients COVID-19 inclus 

dans des séries publiées des hôpitaux de Chine, 

d'Europe et des États-Unis, avec une incidence 

pouvant atteindre 35 % dans les USI. La 

prescription d’antibiotiques chez les patients 

hospitalisés en USI est estimée entre 75 et 100 % 

[69] [70]. 

De ce fait, l'utilisation d'antibiotiques à large 

spectre a été répandue parmi les patients 

hospitalisés atteints de COVID-19 et dépasse les 

taux d'infection secondaire rapportés. 

L'antibiothérapie continuera d’être prescrite en 

raison des difficultés à exclure définitivement la 

pneumonie secondaire ou les surinfections 

nosocomiales dans de nombreux cas [71]. 

La prévalence de co-infections ou d’infections 

secondaires graves liés à la COVID-19 n’a pas 

été largement décrite mais semble être faible [72]. 

Parmi les facteurs de risque et les comorbidités 

qui augmentent la probabilité d'hospitalisation ou 

de complications chez les patients COVID-19, on 

retrouve : l'âge avancé, la débilitation, le diabète, 

les maladies cardio-pulmonaires ou d'autres 

maladies systémiques sous-jacentes, qui 
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prédisposent au développement d'une résistance 

aux antimicrobiens [71]. 

L’utilisation excessive d’antibiotiques accroît le 

risque de l’émergence et de la transmission de 

bactéries multi-résistantes. Les infections causées 

par ces bactéries sont plus difficiles à traiter et 

sont associées à des taux de morbidité et de 

mortalité accrus. Le traitement antibiotique 

empirique doit être choisi en fonction du 

diagnostic clinique (pneumonie communautaire, 

pneumonie nosocomiale), de l’épidémiologie 

locale et des données sur la sensibilité [73]. 

VI Les traitements à visée anti-
virale 

L'expérience acquise lors des précédentes 

épidémies de MERS- Cov et SARS-CoV et aux 

connaissances des désordres 

physiopathologiques de la COVID-19, une 

approche thérapeutique à été proposée. Les 

traitements associent un repositionnement des 

molécules déjà utilisées comme traitement à visée 

antivirale. On retrouve : 

 Hydroxychloroquine (HCQ) 
associée à l’Azithromycine 
(AZM) 

La chloroquine (CQ) ou l’hydroxychloroquine 

(HCQ) inhibent la production et la libération de 

TNF et d'IL-6, indiquant queces molécules 

peuvent empêcher la survenue de la tempête de 

cytokines chez les patients infectés par le SARS-

COV2 [74]. 

L'azithromycine (AZM) est un macrolide connu 

pour ses propriétés immunomodulatrices et 

antivirales. Des études in vitro ont démontré la 

capacité de l'AZM à réduire la production de 

cytokines pro-inflammatoires telles que l'IL-8, l'IL-

6, le TNF alpha, à réduire le stress oxydatif et à 

moduler les fonctions T-helper. Dans le même 

temps, il existe de multiples preuves cliniques de 

l’efficacité de l'AZM dans le syndrome de détresse 

respiratoire aiguë et contre le syndrome 

respiratoire du Moyen-Orient (MERS). 

C’est l’approche HCQ et l’association HCQ et 

AZM qui a été la plus utilisée dans les essais 

cliniques. 

L’association expose à un allongement de 

l'intervalle QTc. Compte tenu de la longue demi-

vie de l'AZM,jusqu'à 72 heures, et de 

l'HCQ,jusqu'à 40 jours, la prudence est de mise 

même lorsque les deux médicaments sont utilisés 

de manière séquentielle plutôt que concomitante 

[75]. 

Une première étude concernant 22 patients 

comparant HCQ + AZM à HCQ seule et un 

groupe témoin, a montré que 100 % des patients 

traités par HCQ + AZM ont négativé leur PCR au 

6ème jour, contre 51.7 % chez les patients traités 

par HCQ uniquement et à 12,5 % chez groupe 

témoin (p <0,001). Les principales limites de cette 

série sont liées àdes biais méthodologiques sur 

l’échantillonnage [76]. 

Une étude observationnelle rétrospective, 

multicentrique à New York a évalué l'utilisation de 

l'HCQ avec et sans AZM dans un échantillon 

aléatoire de 1438 patients hospitalisés atteints de 

COVID-19. Les patients ont été classés en quatre 

groupes de traitement : HCQ plus AZM, HCQ 

seule, AZM seule ou aucun des deux 

médicaments. Le critère de jugement principal 

était la mortalité à l'hôpital et le critère de 

jugement secondaire était l'arrêt cardiaque et 

l'arythmie ou l'allongement de l'intervalle QT. 

Les résultats suggèrent que, bien que l'HCQ et 

l'AZM ne soient pas associées à un risque accru 

de décès à l'hôpital, l'association d'HCQ et d'AZM 

peut être associée à un risque accru d'arrêt 

cardiaque [77]. 

80 patients hospitalisés à Marseille pour COVID-

19 ont été traités par sulfate d'HCQ 200 mg trois 

fois par jour pendant 10 jours plus AZM 500 mg 

àj1 puis 250mg/j/ les 4jours suivants. Le délai 

moyen entre l'apparition des symptômes et le 

traitement était d'environ 5 jours. Une 

oxygénothérapie ou un transfert en unité de soins 

intensifs (USI) après ≥ 3 jours de traitement a été 

nécessaire. 

Quels sont les résultats cliniques de cette étude ? 

Un patient (1,2 %) est décédé, trois patients (3,8 

%) ont nécessité un transfert aux soins intensifs et 

12 patients (15 %) ont nécessité une 

oxygénothérapie. 
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Soixante-cinq patients (81,2 %) ont été renvoyés 

à domicile ou transférés dans d'autres unités pour 

un traitement continu ; 14 patients (17,4 %) 

étaient toujours hospitalisés lorsque les résultats 

de l'étude ont été publiés. 

Quels sont les résultats de laboratoire ce cette 

étude ? 

La recherche du matériel génétique du SARS-

CoV-2 par RT-PCR sur un prélèvement 

nasopharyngé (NP) était négative chez 83 % des 

patients à J7 et 93 % des patients au J8. 

Dans le sous-groupe de patients ayant subi des 

cultures virales d'échantillons respiratoires à J5, 

les résultats étaient négatifs pour 97,5 %. 

Les multiples problèmes liés à la conception de 

l'essai et l'absence de groupe témoin limitent 

l'utilité de cette étude pour éclairer les 

recommandations [78]. 

Une série prospective en France a évalué 11 

patients hospitalisés pour COVID-19. 8 patients 

sur 10 (80 %, intervalle de confiance à 95 %: 49–

94) des patients ayant reçu de l'HCQ plus AZM 

n'avaient pas une clairance virale rapide. L’étude 

des modifications de l'intervalle QTc chez les 

patients ayant reçu de l'HCQ plus AZM n’a pu être 

concluante en raison de la petite taille de 

l’échantillon [79]. 

Plusieurs rapports démontrent que l'utilisation 

concomitante d'HCQ et d'AZM peut prolonger 

l'intervalle QTc. Dans une étude observationnelle, 

l'HCQ associée à l'AZM a été associée à une 

augmentation du risque d'arrêt cardiaque. 

L'utilisation de cette association justifie une 

surveillance étroite [80] [81] [82]. 

 Lopinavir/Ritonavir (Lpr/r) 

La réplication du SARS-CoV-2 dépend du clivage 

des polyprotéines en une ARN polymérase ARN-

dépendante et une hélicase [83]. 

Les enzymes responsables de ce clivage sont 

deux protéases : la protéase de type 3-

chymotrypsine (3CLpro) et la protéase de type 

papaïne (PLpro). 

Le Lopinavir/ritonavir est un inhibiteur de la 

protéase 3CLpro in vitro, qui semble être 

hautement conservée dans le SRAS-CoV-2 [84] 

[85]. 

Bien que le Lpr/r ait une activité in vitro contre le 

SRAS-CoV, on pense qu'il a un faible indice de 

sélectivité, ce qui indique que des niveaux plus 

élevés,et donc toxiques, du médicament 

pourraient être nécessaires pour obtenir une 

inhibition significative in vivo [86]. 

Le Lpr/r est excrété par le tractus gastro-intestinal, 

pourrait exposer les entérocytes des patients 

infectés par un coronavirus à des concentrations 

toxiques du médicament [87]. 

La pharmacodynamie des inhibiteurs de la 

protéase du VIH soulève des inquiétudes quant à 

la possibilité d'atteindre des concentrations 

médicamenteuses capables d'inhiber la protéase 

du coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu 

sévère (SARS-CoV-2). De plus, le Lpr/r n'a pas 

montré d'efficacité dans un petit essai contrôlé 

randomisé chez des patients atteints de COVID-

19. 

Dans une série de cas, 08 patients atteints de 

COVID-19 ont été traités par lopinavir 400 mg / 

ritonavir 100 mg par voie orale deux fois par jour 

et ont eu des concentrations plasmatiques 

minimales de lopinavir prélevées et dosées par 

chromatographie liquide-spectrométrie de masse 

en tandem. 

Seuls les niveaux minimaux de lopinavir ont été 

quantifiés = 13,6 μg / mL. Après correction de la 

liaison aux protéines, les niveaux minimaux 

devraient être environ 60 à 120 fois plus élevés 

pour atteindre la concentration efficace semi-

maximale in vitro (CE50) pour le SRAS-CoV-2. 

Des doses typiques de Lpr/r sont bien inférieures 

aux niveaux qui peuvent être nécessaires pour 

inhiber le SRAS-CoV-2 [88]. 

Un autre essai contrôlé randomisé du Lpr/r par 

rapport au traitement standard pour COVID-19, a 

concerné 199 patients pour recevoir le lopinavir 

400 mg / ritonavir 100 mg par voie orale deux fois 

par jour pendant 14 jours ou traitement standard 

(TS). 

Les résultats ont montré un taux de mortalité plus 

faible, mais non statistiquement significatif, pour le 
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groupe Lpr/r(19,2 %) comparativement au groupe 

TS (25,0 %), et un séjour médian en USI plus 

court pour les patients du groupe Lpr/r que ceux 

du groupe TS (6 j vs 11 j; différence de -5 jours; 

IC= 95 %, -9 à 0 jour). 

La durée des séjours à l'hôpital et le délai 

d'élimination de l'ARN viral des échantillons des 

voies respiratoires ne différaient pas entre les 

bras Lpr/r et TS. 

Les nausées, les vomissements et la diarrhée 

étaient tous plus fréquents dans le groupe traité 

par Lpr/r. 

Les évaluations de l'amélioration clinique ont pu 

être affecté par le fait que l'étude n'a pas été 

conduite en aveugle. 

Un essai randomisé de taille moyenne n'a pas 

réussi à trouver un bénéfice virologique ou 

clinique du Lpr/r par rapport au TS [89]. 

 Lpr/r plus Interféron Bêta-1b 
plus Ribavirine et COVID-19 

Un essai clinique ouvert de phase 2 a randomisé 

127 participants atteints de COVID-19, 2:1 pour 

recevoir soit un cycle de 14 jours d'une thérapie 

combinée comprenant de l'interféron bêta-1b 8 

millions d'unités internationales administrées par 

voie sous-cutanée tous les jours en alternance 

(1–3 en fonction du temps écoulé depuis 

l'apparition des symptômes) plus lopinavir 400 mg 

/ ritonavir 100 mg par voie orale toutes les 12 

heures et ribavirine 400 mg par voie orale toutes 

les 12 heures, ou une cure de 14 jours de 

lopinavir 400 mg / ritonavir 100 mg toutes les 12 

heures seul. 

Dans le groupe de traitement d'association, ceux 

qui ont été admis moins de 7 jours après 

l'apparition des symptômes (n = 52) ont reçu une 

trithérapie ; cependant, l'interféron bêta-1b n'a pas 

été inclus dans le schéma thérapeutique pour 

ceux qui ont été admis ≥ 7 jours après l'apparition 

des symptômes (n = 34) en raison de 

préoccupations concernant son potentiel d'effets 

inflammatoires. La population de l'étude était 

composée de patients hospitalisés à Hong Kong ; 

l'âge médian était de 52 ans et le délai médian 

entre l'apparition des symptômes et le 

recrutement était de 5 jours. Seuls 12 % à 14 % 

des participants étaient sous oxygène d'appoint, 

et un seul participant était ventilé mécaniquement. 

L'impact clinique positif de l'association 

thérapeutique a été limité à ceux qui ont été 

hospitalisés moins de 7 jours après l'apparition 

des symptômes. 

Cette étude ne permet nide soutenir ni de réfuter 

l'utilisation du Lpr/r avec ou sans ribavirine chez 

les patients atteints de COVID-19 [90]. 

 Lpr/r par rapport à l'Umifénovir 
par rapport à la norme de soins 

Dans un essai portant sur 86 patients hospitalisés 

atteints de COVID-19 d'intensité légère à 

modérée, 34 patients ont été randomisés pour 

recevoir du lopinavir / ritonavir, 35 patients ont 

reçu l'umifénovir antiviral à large spectre, et 17 

patients ont reçu TS. 

Le temps nécessaire à un prélèvement d'acide 

nucléique pharyngé SARS-CoV-2 négatif était 

similaire entre les deux groupes. Les patients qui 

ont reçu du Lpr/r ont obtenu un prélèvement 

d'acide nucléique pharyngé SARS-CoV-2 négatif 

à une moyenne de 9 jours (écart-type [ET] ± 5,0 

jours) et ceux qui ont reçu une TS l'ont atteint à 

une moyenne de 9,3 jours (ET ± 5,2 jours). 

Une progression vers une maladie grave est 

survenue chez six patients du bras Lpr/r(18 %) et 

deux patients ayant reçu du TS (12 %). 

Deux patients se sont aggravés ; les deux ont été 

randomisés pour recevoir du lopinavir / ritonavir. 

Les principales limitesde cette étude sont la taille 

de l’échantillon et le fait que l'étude n'a pas été 

menée en aveugle. 

L'efficacité de l'umifénovir dans le traitement du 

COVID-19 est inconnue. [91] 

 Remdesivir (RDV) 

Le RDV est un médicament nucléotidique 

expérimental intraveineux (IV) d'un analogue de 

l'adénosine. Le RDV se lie à l'ARN polymérase 

dépendante de l'ARN viral, inhibant la réplication 

virale par l'arrêt prématuré de la transcription de 

l'ARN. Il a démontré une activité in vitro contre le 
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coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu 

sévère (SRAS-CoV-2) [92]. 

Dans un modèle macaque rhésus d'infection par 

le SRAS-CoV-2, le traitement par le RDV a été 

initié peu après l'inoculation. Les animaux traités 

par RDV présentaient des taux de virus plus 

faibles dans les poumons et moins de lésions 

pulmonaires que les animaux témoins [93]. 

Une étude multinationale, randomisée et 

contrôlée par placebo (Adaptive COVID-19 

Treatment Trial [ACTT]) a inclus 1 063 patients 

hospitalisés atteints de COVID-19, avec des 

preuves d'infection des voies respiratoires 

inférieures, qui ont reçu soit du RDV soit un 

placebo pendant 10 jours (ou jusqu'à la sortie de 

l'hôpital, selon la première éventualité). 

Les participants qui ont reçu du RDV ont eu un 

temps de récupération clinique plus court que 

ceux qui ont reçu un placebo (temps de 

récupération médian de 11 jours contre 15 jours, 

respectivement). 

L'analyse préliminaire a également révélé que les 

patients présentant les preuves les plus claires 

d'un bénéfice clinique du RDV étaient ceux qui 

avaient besoin d'un supplément d'oxygène mais 

qui n'avaient pas besoin d'oxygène à haut débit, 

de ventilation non invasive ou mécanique ou 

d'ECMO au départ (n = 421). Dans ce sous-

groupe, ceux qui ont reçu le RDV ont eu un temps 

de récupération plus court que ceux qui ont reçu 

le placebo (taux de récupération ratio 1,47 ; 

intervalle de confiance à 95 % [IC], 1,17-1,84); 

dans une analyse post-hoc des décès au jour 14, 

le RDV a semblé conférer un bénéfice de survie 

(hazard ratio [HR] pour le décès 0,22; IC à 95 %, 

0,08–0,58). 

Chez les patients ayant nécessité de l'oxygène à 

haut débit ou une ventilation non invasive au 

départ (n = 197), aucune différence de temps de 

récupération n'a été observée entre les groupes 

RDV et placebo (taux de récupération 1,20 ; IC 95 

%, 0,79-1,81). 

Il n'y a pas eu de bénéfice observé du RDV chez 

les patients atteints de COVID-19 léger ou 

modéré ; cependant, le nombre de participants 

dans ces catégories était relativement faible.Cette 

étude n’a pas été en mesure de détecter les 

différences au sein des sous-groupes. 

Dans l'analyse post-hoc des décès au jour 14, il 

n'y avait aucune preuve que le RDV avait un 

impact sur le taux de mortalité dans ce sous-

groupe (HR 1,06 ; IC à 95 %, 0,59-1,92) [94]. 

Les données d'un essai multinational en ouvert 

portant sur des patients hospitalisés atteints de 

COVID-19 sévère ont montré que le traitement 

par RDV pendant 5 ou 10 jours avait un bénéfice 

clinique similaire.La durée optimale du traitement 

pour les patients qui ne s'améliorent pas après 5 

jours de traitement par le RDV n’est pas claire. En 

l'absence de données, certains experts 

envisagent de prolonger la durée totale du 

traitement par le RDV jusqu'à 10 jours chez les 

patients qui ne s'améliorent pas après 5 jours de 

RDV [95]. 

Un essai contrôlé randomisé du RDV versus 

placebo pour COVID-19 sévère, multicentrique, à 

double insu, randomisé et contrôlé par placebo a 

été mené en Chine pour évaluer des schémas 

thérapeutiques chez des patients atteints de 

COVID-19 sévère en Chine. Les patients ont été 

randomisés en 2 groupes : 1 grouperecevant le 

RDV IV et un groupele placebo, pendant 10 jours. 

L'utilisation concomitante de lopinavir / ritonavir, 

de corticostéroïdes et d'interféron était autorisée. 

Le critère d'évaluation principal de l'étude était le 

délai avant l'amélioration clinique, défini comme 

une amélioration sur une échelle ordinale ou 

comme une sortie vivante de l'hôpital, selon la 

première éventualité. La taille de l'échantillon 

prévue était de 453 patients. 

Il n'y avait pas de différence dans le délai 

d'amélioration clinique, de mortalité à 28 jours ou 

de taux de clairance virale entre les patients 

traités par RDV et les patients traités par placebo. 

Le RDV peut être administré avec des inducteurs 

faibles à modérés ou avec des inhibiteurs 

puissants du CYP450, de l'OATP ou de la P-gp. 

Une forte induction peut réduire légèrement les 

taux de RDV. La pertinence clinique des niveaux 

inférieurs de RDV est inconnue. Sur la base des 

informations fournies par Gilead (communication 

écrite, juillet 2020), l'utilisation du RDV avec des 

inducteurs puissants (la rifampicine) n'est pas 

recommandée. 

Une réduction minimale ou nulle de l'exposition au 

RDV est attendue lorsque le RDV est 

coadministrée avec la DXM, selon les 
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informations fournies par Gilead (communication 

écrite, juillet 2020). La chloroquine ou l'HCQ 

peuvent diminuer l'activité antivirale du RDV ; la 

co-administration de ces médicaments n'est pas 

recommandée [96]. 

 Produits dérivés du sang 

Compte tenu de la tempête cytokinique que 

provoque le coronavirus 2, des agents qui 

modulent la réponse immunitaire, présents dans 

les produits dérivés du sang humain (plasma du 

convalescent, produits d'immunoglobulines) sont 

étudiés comme traitements d'appoint pour la prise 

en charge des patients atteints du COVID-19 

modéré à critique [97]. 

Ces produits hétérogènes sont supposés avoir 

soit des propriétés antivirales directes, comme 

avec le plasma de convalescents, et /ou des 

effets immunomodulateurs comme ceux observés 

avec les cellules souches mésenchymateuses 

[98]. 

Certains produits dérivés du sang humain sont 

obtenus d'individus qui se sont rétablis de 

l’infection COVID-19 [99] [100]. 

D'autres agents,qui comprennent les 

thérapeutiques actuellement approuvés pour le 

traitement d'autres infections et/ou syndromes 

inflammatoires, comme les glucocorticoïdes (qui 

possèdent un large éventail de mécanismes pour 

abroger l'inflammation systémique) et des anti-

inflammatoires plus ciblés (comme les inhibiteurs 

d'interleukines, interférons, inhibiteurs de kinase 

et autres) sont en cours d’évaluation [101] [102] 

[103] [104] [105]. 

 Plasma du convalescent de la 
COVID-19 : 

Le plasma de donneurs qui se sont rétablis de la 

COVID-19 peut contenir des anticorps anti-SARS-

CoV-2 qui peuvent aider à supprimer le virus et à 

modifier la réponse inflammatoire [106]. 

En réponse à l'épidémie de COVID-19 aux États-

Unis, la FDA américaine en collaboration avec la 

Mayo Clinic et la communauté nationale des 

banques de sang a élaboré un programme 

national d'accès élargi (PAE) pour recueillir et 

distribuer du plasma de convalescents fourni par 

des patientsayant contracté la COVID-19. 

L'incidence de tous les événements indésirables 

graves (EIG), y compris le taux de mortalité (0,3 

%), dans les 4 premières heures suivant la 

transfusion était inférieure à1 % représentés par : 

la surcharge circulatoire associée à la transfusion, 

les lésions pulmonaires aiguës liées à la 

transfusion, réactions allergiques et décès. Le 

taux de mortalité à 7 jours était de 14,9 %[107]. 

 Immunoglobulines 
Intraveineuses (IGIV) 

Une étude de cohorte rétrospective non 

randomisée multicentrique sur les IgIV pour le 

traitement du COVID-19 a été menée en en Chine 

entre Décembre 2019 et Mars 2020. Il a été 

retrouvé une différence de mortalité à 28 et 60 

jours entre 174 patients (41 % en état critique) 

ayant reçu des IgIV et 151 patients (1 % en état 

critique) qui n'ont pas reçu d'IgIV.  

La durée médiane de la maladie était également 

plus longue (31 jours dans le groupe IVIG vs 23 

jours dans le groupe non-IVIG). Une analyse de 

sous-groupes limitée aux patients en état critique 

a suggéré un bénéfice de mortalité à 28 jours, ce 

qui n'était plus significatif à 60 jours. 

Les résultats de cette étude sont difficiles à 

interpréter en raison des limites de l’étude, 

comme l’absence de randomisation, la 

constitution de groupes inhomogènes ou la 

conception de l'étude. 

En particulier, les patients du groupe IVIG était 

plus âgés et plus susceptibles d'avoir une maladie 

coronarienne que ceux du groupe non-IVG. 

De plus, le groupe IVIG comptait une proportion 

plus élevée de patients atteints d'une maladie 

COVID-19 sévère. 

Les patients des deux groupes ont également 

reçu de nombreux traitements concomitants pour 

la COVID-19. 

L'application de l'IGIV au stade précoce 

(admission ≤ 7 jours) avec une dose élevée (> 15 

g / j) a montré une réduction significative de la 
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mortalité à 60 jours chez les patients de type 

critique [108]. 

 Cellules souches 
mésenchymateuses (CSM) 

Les CSM sont des produits expérimentaux qui ont 

été étudiés de manière approfondie pour de 

larges applications cliniques en médecine 

régénérative et pour leurs propriétés 

immunomodulatrices. 

Il est émis l'hypothèse que les CSM pourraient 

réduire la lésion pulmonaire aiguë et inhiber la 

réponse inflammatoire à médiation cellulaire 

induite par le coronavirus 2 du syndrome 

respiratoire aigu sévère (SRAS-COV-2). De plus, 

les CSM sont dépourvus du récepteur de 

l'enzyme 2 de conversion de l'angiotensine que le 

SARS-COV-2 utilise pour l'entrée virale dans les 

cellules ; par conséquent, les CSM sont résistants 

à l’infection [109][110]. 

Les risques associés à la transfusion CSM 

semblent rares. Les risques potentiels incluent 

l'échec des cellules à fonctionner comme prévu, la 

possibilité que les CSM se multiplient ou se 

transforment en types de cellules inappropriés, la 

contamination du produit, la croissance de 

tumeurs, les infections, la formation de thrombus 

et les réactions au site d'administration. 

 Immunomodulateurs en cours 
d'évaluation pour le traitement 
du COVID-19 

 L’interféron alpha et beta 

L'IFN-λ active principalement les cellules 

épithéliales et réduit l'activité pro-inflammatoire 

médiée par les macrophages mononucléaires de 

l'IFN-αβ. De plus, l'IFN-λ inhibe le recrutement 

des neutrophiles vers les sites d'inflammation. Le 

SRAS-CoV et le MERS-CoV infectent 

principalement les cellules épithéliales alvéolaires 

(AEC). L'IFN-λ active les gènes antiviraux dans 

les cellules épithéliales, exerçant ainsi des effets 

antiviraux sans sur-stimuler le système 

immunitaire humain [111]. 

Un essai clinique ouvert de phase 2 a randomisé 

127 participants COVID-19 (âge médian 52 ans) 

en 02 groupes individualisées : un groupe témoin 

hospitalisés ≥ 7 jours après l'apparition des 

symptômes traités par lopinavir / ritonavir avec 

adjonction de ribavirine pour les cas sévères et un 

groupede patients hospitalisés dans les 7 jours 

suivant l’apparition des symptômes de COVID-19 

traités par trithérapie : lopinavir / ritonavir + 

interféron bêta-1b. 

Le temps nécessaire pour obtenir un résultat 

négatif lors d'un test de réaction en chaîne par 

polymérase SARS-CoV-2 sur un écouvillon NP 

(PCR) était plus court dans le groupe de 

traitement d'association que dans le groupe 

témoin (médiane 7jours vs 12 jours, P = 0,001). 

Le groupe de combinaison a eu une amélioration 

clinique plus rapide et un séjour hospitalier plus 

court (9 jours contre 14,5 jours, p = 0,016). Il n'y 

avait aucune différence dans l'utilisation de 

l'oxygèneentre les groupes. 

L'effet antiviral et clinique était plus prononcé chez 

les patients hospitalisés dans les 7 jours suivant 

l'apparition des symptômes suggérant que 

l'interféron bêta-1b avec ou sans ribavirine était la 

composante essentielle de la thérapie antivirale 

combinée.  

L'étude ne fournit aucune information sur l’effet de 

l'interféron bêta-1b administré ≥ 7 jours après 

l'apparition des symptômes. 

La trithérapie antivirale précoce (<7 jours) incluant 

lopinavir-ritonavir et l’interféron beta-1b permet 

d’atténuer les symptômes et de raccourcir la 

durée de l'excrétion virale et donc du séjour à 

l'hôpital chez les patients atteints de pneumonie à 

COVID-19 dans sa forme légère à modérée [112]. 

 Inhibiteur de l’interleukine1 (IL1) 

Anakinra est un antagoniste d’IL1 beta ; il a 

considérablement amélioré le taux de survie à 28 

jours des patients atteints de septicémie sévère 

[113]. 

Dans une cohorte rétrospective de patients 

atteints de COVID-19 et de SDRA traités par VNI 

en dehors de l'USI, le traitement par Anakinra à 

forte dose était associé à une amélioration 

clinique chez 72 % des patients [114]. 
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 Inhibiteur de l’interleukine 6 (IL6) 

L’IL-6 est produite par les lymphocytes, les 

monocytes et les fibroblastes ; son taux sérique 

est significativement augmenté chez les patients 

atteints de COVID-19 dans sa forme grave [111]. 

Les inhibiteurs de l’Interleukine-6 sont des 

anticorps monoclonaux humanisés recombinants 

(sarilumab, siltuximab, tocilizumab) 

Le tocilizumab, très efficace pour lutter contre le 

syndrome de libération des cytokines, soulève la 

possibilité qu'il soit bénéfique pour contrer une 

tempête des cytokines, complication 

inflammatoire systémique sévère aiguë [115]. 

L'essai CORIMUNO-TOCI est un essai randomisé 

en ouvert portant sur des patients hospitalisés 

atteints de COVID-19 modérée ou sévère, 

randomisés pour recevoir le tocilizumab plus les 

soins standard (n = 65) ou les soins standard 

seuls (n =64). La proportion de patients décédés 

ou qui nécessitaient une ventilation (invasive ou 

pas) étaient plus faible dans le groupe tocilizumab 

que dans le groupe de soins standard [116]. 

VII Traitement médicamenteux 
prophylactique 

 La vaccination 

Le but de la vaccination est d’induire une réponse 

cellulaire et/ou humorale spécifique et 

neutralisante du SARS-CoV-2. La cible 

antigénique utilisé dans les vaccins développés 

pour le SARS-CoV-1 et le MERS-CoV est la sous-

unité S1 de la protéine Spike [117]. 

L’induction d’une réponse mémoire lymphocytaire 

T pourrait également permettre de prévenir les 

formes sévères de l’infection, comme prouvé dans 

l’infection à SARS-CoV-1 [118]. 

L’immunité croisée possible induite par des 

vaccins dirigés contre SARS-CoV-1 pourrait cibler 

en même temps le SARS-CoV-2 [119]. 

VIII Conclusion 

En se basant sur la physiopathologie des 

infections des deux coronavirus déjà connus, des 

cibles thérapeutiques ont été identifiées et ont 

permis d’établir des protocoles d’essais cliniques 

relatifs à l’infection par le SARS-CoV-2. Les 

résultats de ces essais sont limités du fait des 

insuffisances méthodologiques, d’où la difficulté 

de leur adoption consensuelle. 

Aucun traitement à action antivirale n’est validé 

pour traiter la COVID-19. Concernant les 

immunomodulateurs et soins de supports, les 

glucocorticoïdes sont retenus dans le traitement 

de l’infection à la phase précoce et chez les cas 

sévères et critiques. L’oxygène quand il est 

indiqué, est délivré de préférence par des moyens 

non invasifs. 

Le traitement anticoagulant prophylactique ou 

curatif garde ses indications habituelles. 

Enfin la vaccination représente comme pour 

toutes les infections LE traitement prophylactique 

idéal, sa conceptionn’est toujours pas finalisée. 
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QQuuee  ssaaiitt--oonn  ddee  llaa  CCOOVVIIDD--1199  cchheezz  ll’’eennffaanntt  

MMSS..  LLaaddjj,,  SS..  TToouurrii,,  LL..  SSmmaattii,,  RR..  BBoouukkaarrii  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

UUnniivveerrssiittéé  ddee  BBlliiddaa..  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  
mmss..llaaddjj@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  

Résumé 

La COVID 19 est une maladie essentiellement de l’adulte. Depuis la première description pédiatrique, en 

Chine en janvier 2020, plusieurs interrogations ont concerné l’impact de cette nouvelle maladie infectieuse 

émergente chez l’enfant. Selon les données de la littérature, il ressort essentiellement que la contamination 

est intrafamiliale et que l’expression clinique est le plus souvent modérée. Les enfants sont à la fois moins 

fréquemment symptomatiques, s’infectent moins souvent et sont moins contagieux que les adultes. Les cas 

graves sont rares et sont surtout liés à l’entité : syndrome inflammatoire multi systémique chez les enfants 

(MIS-C). 

Summary 

COVID 19 is primarily an adult disease. Since the first pediatric description, in China in January 2020, 

several questions have concerned the impact of this new emerging infectious disease in children. 

According to the data in the literature, it essentially emerges that the contamination is intrafamilial and that 

the clinical expression is most often moderate. Children are symptomatic less frequently, become infected 

less often and are less contagious than adults. Serious cases are rare and are mainly related to the entity: 

multisystem inflammatory syndrome in children (MIS-C). 

Mots clés : COVID19, Enfant, MIS-C, SARS-CoV-2 
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I Introduction 

epuis la mi-décembre 2019, une 

infection respiratoire aiguë hautement 

transmissible s’est répandue à Wuhan, 

en Chine. La maladie d’abord épidémique 

localisée, s’est propagée rapidement hors de la 

Chine pour atteindre plus de 197 autres pays du 

globe au mois de Juillet 2020 [1]. 

Le séquençage du génome du virus isolé des 

voies respiratoires inférieures d’un patient le 10 

janvier 2020 a confirmé qu’il s’agit d'un nouveau 

type de coronavirus nommé par l’organisation 

mondiale de la santé (OMS) « nouveau 

coronavirus 2019 : nCoV 2019 ». 

L’agent étiologique a été dénommé : « Syndrome 

respiratoire aigu sévère Coronavirus 2 (SARS-

CoV-2) » et la maladie qu’il induit est appelée : 

COVID-19. 

Le 12 mars 2020, l’OMS a annoncé que la 

COVID-19 est devenue pandémique [2]. 

La pandémie de coronavirus 2019 (Covid-19) 

continue de causer des maladies catastrophiques 

dans le monde entier, mais partout les enfants 

sont relativement épargnés. 

Depuis la première description pédiatrique, en 

Chine en janvier 2020 [3], plusieurs interrogations 

ont concerné l’impact de cette nouvelle maladie 

infectieuse émergente chez l’enfant. 

Ce travail consiste en une mise au point 

concernant les particularités du COVID19 chez 

les enfants décrites à ce jour. 

 Quel impact de la COVID 19 chez 
l’enfant ? 

L’impact de cette nouvelle maladie sur les enfants 

semble faible au vu de l’évaluation des enfants 

infectés en Chine, en Europe et aux Etats Unis. 
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Les enfants et les adolescents de moins de 18 

ans représentent 1 à 5 % de l’ensemble des cas 

décrits à ce jour [4]. 

Les enfants qui contractent le virus sont 

majoritairement atteints d’une maladie légère. Les 

formes sévères et critiques sont rares et les 

décès sont exceptionnels. 

Wu et Mc Googan ont publié dans le JAMA le 24 

février, les 72 314 premiers cas de COVID19. La 

population pédiatrique ne représentait que 2 % 

des cas enregistrés. Il n'y avait aucun décès chez 

les enfants de moins de 9 ans [5]. 

Dong et al rapportent en février 2020, une série 

pédiatrique de 2143 cas  (dont 731 cas 

confirmés). L’âge médian était de 7 ans 

(extrêmes 2 à 13 ans). Plus de 94 % des enfants 

étaient soit asymptomatiques, soit présentaient 

des signes minimes ou modérées. Parmi les 112 

cas sévères (détresse respiratoire avec 

saturation en oxygène <92 %), 60 % étaient 

âgés de moins de 5 ans, 30 % moins de 1 an et 

parmi les 13 cas critiques (SDRA et/ou 

défaillances d'organe), 7 enfants étaient âgés de 

moins de 1 an. Un décès a été déploré chez un 

enfant de 14 ans [6]. 

Tagarro et al ont publié une série de 365 enfants 

testés dans 30 hôpitaux secondaires et tertiaires 

à Madrid entre le 2 et le 16 mars 2020. Les tests 

étaient réalisés chez les enfants hospitalisés, 

avec ou sans comorbidités et les enfants avec 

symptômes compatibles avec le COVID19. Le 

taux de positivité des prélèvements était 

d'environ 6 % la première semaine et de 11 % à 

la fin de la 2ème semaine. Parmi les 41 enfants 

positifs, 4 ont eu besoin d'un support respiratoire 

(optiflow, VNI ou intubation) et 11 avaient des 

comorbidités [7]. 

En Algérie : Au 27 juin, les cas de Covid-19, 

PCR+ déclarés chez les moins de 15 ans sont de 

373 dont 19 chez les moins de 1 an ; ce qui 

représente 2, 9 % du total des cas (13 019). Deux 

décès ont été notifiés : un survenu le 06 avril chez 

une fillette de 9 ans résidant dans la wilaya de 

Ouargla (traitée par des antis inflammatoires pour 

une angine, puis revenue dans le cadre de 

l’urgence et décédée rapidement) et un autre 

déclaré le 20 mai dans la wilaya d’Alger au CHU 

Mustapha (une fille âgée de 8 ans suivie pour 

aplasie médullaire, admise pour vascularite 

digestive puis décédée en réanimation le 18 mai). 

Ce qui donne deux décès de moins de 15 ans sur 

un total de 892 décès PCR+ notifiés, soit un 

pourcentage de 0, 22 %. 

Les taux d’incidence est de 2, 94 cas pour 

100 000 enfants de moins de 15 ans. Le taux de 

mortalité est de 0, 02 décès pour 100 000 enfants 

de moins de 15 ans. Le taux de létalité est de 0, 

54 % pour les moins de 15 ans. Il est de 0 pour 

les moins d’un an (zéro décès déclarés) et de 0, 

56 % chez les 1-14 ans (2 décès sur 354 covid-

19) [8]. (Tableau 1) 

Tranches 

d’âge 
Cas Incidence Décès 

Taux de 

mortalité 

Taux 

de 

létalité 

( %)  

0-14 ans 

15-24 ans 

25-49 ans 

50-59 ans 

≥ 60 ans 

National 

373 

605 

5 301 

2 196 

3 812 

13 019 

2, 94 

9, 32 

33, 06 

62, 32 

98, 17 

30, 6 

2 

1 

79 

145 

658 

885 

0, 02 

0, 02 

0, 49 

4, 11 

16, 94 

2, 10 

0, 54 

0, 17 

1, 49 

6, 60 

17, 26 

6, 80 

Tab 1 : Données épidémiologiques au 27 juin 2020. 
(Source : Institut National de Santé Publique) 

 Quelle symptomatologie 
clinique chez l’enfant ? 

Les principales descriptions cliniques chez 

l’enfant ont été rapportées par deux séries 

américaine et chinoise ayant intéressé 

respectivement : 291 cas et 171 cas de COVID-19 

confirmés [9, 10]. 

La symptomatologie clinique du COVID 19 

pédiatrique est polymorphe, le plus souvent 

modérée. Cependant plusieurs formes cliniques 

sont décrites. 

 Formes cliniques classées selon la 
sévérité. 

Infection asymptomatique : 

Il s’agit de patients ayant un test PCR-nCov19 

positif mais qui ne présentent aucun symptôme 

clinique et ont une imagerie thoracique normale. 

Ces formes rapportées dans des grandes séries 

pédiatriques représentent environ 15 % [6, 9, 10]. 
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Néanmoins, une imagerie compatible avec une 

pneumonie a été décrite chez 12 enfants 

asymptomatiques sur une série chinoise de 171 

patients [10]. 

Infection des voies aériennes supérieures : 

Les symptômes sont souvent non spécifiques : 

fièvre, toux, mal de gorge, congestion nasale, 

céphalées, douleurs musculaires. 

 L’examen physique montre une 

congestion du pharynx sans aucune 

anomalie auscultatoire. Certains cas 

peuvent ne pas présenter de fièvre ou 

ne présenter que des symptômes 

digestifs tels que : des nausées, des 

vomissements, des douleurs 

abdominales et une diarrhée 

 L’auscultation pulmonaire est normale. 

 Cette forme clinique est prédominante 

chez l’enfant porteur du COVID-19 avec 

un taux global calculé sur 2 séries 

pédiatriques d’environ 39 % [9, 10]. 

Infection pulmonaire bénigne ou modérée 

 Il s’agit d’une pneumonie avec : fièvre, 

toux, polypnée 

L’auscultation peut mettre en évidence 

des râles crépitants 

L’imagerie montre des anomalies 

radiologiques (condensation localisée 

avec halo périphérique uni ou bilatérale, 

peu étendue). 

 Ces patients ne présentent pas de 

signes de gravité (pas de dyspnée, pas 

d’hypoxémie : SpO2 > 92 %), 

 La présence de facteurs de vulnérabilité 

ou facteurs de risque doit être prise en 

compte : 

o Age < 3 mois. 

o Enfant immunodéprimé : Déficit 

immunitaire primitif, VIH, 

chimiothérapie, biothérapie, 

immunosuppresseurs, 

corticothérapie systémique au 

long cours 

o Malnutrition proteino énergétique. 

o  Cardiopathie congénitale 

instable. 

o Maladie respiratoire chronique 

o Obésité. 

 Cette forme clinique représente en 

moyenne 45, 5 % des cas [9, 10]. 

 Certains enfants peuvent présenter une 

respiration sifflante, c’est le cas de 18 % 

des cas de la série espagnole (5 

bronchiolites et 1 crise d’asthme). 

Infection pulmonaire sévère : 

Elle est caractérisée par des symptômes 

respiratoires précoces et importants : fièvre, toux, 

dyspnée, symptômes digestifs avec présence 

d’au moins un signe de gravité, parmi les suivants 

: polypnée (FR ≥ 70 chez l’enfant de moins d'un 

an FR ≥ 50 chez l’enfant de plus d'un an), Ration 

alimentaire < 50 %, geignements, cyanose, tirage 

important, apnée, agitation, troubles de la 

conscience, déshydratation aiguë, SpO2 sous air 

< 92 % cyanose centrale, SpO2 < 92 %, 

La tomodensitométrie (TDM) thoracique montre 

des images en verre dépoli ou un aspect de 

condensation bilatérale et étendue [11]. (Fig1). 

Cette forme sévère du COVID-19 est relativement 

rare chez l’enfant de l’ordre de 2, 5 % [9, 10]. 

Infection pulmonaire grave : 

Cette forme clinique est connue sous le terme de : 

Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë 

(SDRA) Elle est caractérisée par une aggravation 

de la détresse respiratoire avec des signes 

d’hypoxie et d’hypercapnie. S’y associent souvent 

des troubles de la conscience pouvant aller 

jusqu’au coma, des signes de choc, une 

myocardite, un syndrome de coagulation 

intravasculaire disséminée (CIVD) ou un tableau 

de défaillance multi viscérale souvent mortelle. 

Ces cas sont plutôt rares chez l’enfant avec un 

taux global calculé de 0, 8 % sur 2 grandes séries 

chinoises (0, 4 % à 1, 7 %) [8, 9] 
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 Formes Du Nouveau-Né 

Les signes cliniques chez le nouveau-né sont non 

spécifiques et peuvent varier d’une forme 

asymptomatique à une forme sévère avec 

détresse respiratoire. 

Les cas confirmés sont diagnostiqués devant : 

 Tout nouveau-né ayant un examen 

COVID-19 positif (RT-PCR) avant le 

29
ème jour de vie. L’infection est dite 

acquise si les prélèvements sont positifs 

après la 48
ème 

heure de vie et ceci 

d’autant plus que les prélèvements 

initiaux à la naissance sont revenus 

négatifs. Elle est dite congénitale ou 

intra-utérine en cas de mort-né s’il y a : 

o Une détection du virus par PCR 

sur des tissus fœtaux ou 

placentaires. 

o Une détection microscopique de 

particules virales dans le tissu ou 

une croissance virale notée après 

mise en culture de tissu 

provenant du fœtus ou du 

placenta. 

On parle de cas suspects devant tout nouveau-né 

: 

 Issu d’une mère infectée COVID positif 

ou fortement suspecte entre 14 jours 

avant la naissance et 29 jours après la 

naissance. 

 Exposé à une tierce personne infectée 

pendant la période de l’accouchement et 

à la naissance. 

Dans l’état actuel des connaissances, Il n'y a 

aucune preuve directe de transmission verticale 

mère enfant et de transmission par le lait 

maternel. [12]. 

Selon certaines études très limitées en nombre, la 

prématurité serait plus élevée, aux alentours de 

42 % [13]. 

Les nouveaux-nés de mères dont l'infection au 

COVID-19 est soupçonnée, probable ou 

confirmée doivent être allaités au sein tout en 

appliquant les précautions nécessaires : lavage 

des mains avant, après et port d’un masque 

chirurgical. L'allaitement maternel doit être initié 

dans l'heure qui suit la naissance. La mère peut 

tirer le lait qui sera administré au nouveaux-nés 

(allaitement maternel passif). 

 Formes atypiques 

Syndromes de Kawasaki atypiques et 
Pediatric Inflammatory Multisystemic 
syndrome (PIMS). 

Plusieurs études ont été publiées pour décrire les 

symptômes de ce qui semble être une nouvelle 

maladie appelée PIMS-TS pour Paediatric 

inflammatory multisystem syndrome temporally 

associated with SARS-CoV-2 infection ainsi que 

son lien possible avec le coronavirus. 

Le Center for Disease Control and Prevention 

(CDC) des États-Unis et l'Organisation mondiale 

de la santé (OMS) ont par la suite attribué une 

autre définition à ce syndrome : syndrome 

inflammatoire multi systémique chez les enfants 

(MIS-C). 

Le syndrome pédiatrique inflammatoire 

multisystémique (PIMS) a suscité un intérêt 

considérable, tant pour sa sévérité que pour son 

apparition retardée dans une tranche d'âge qui a 

largement été épargnée par les complications de 

l'infection primaire. 

Il se caractérise par un large éventail de signes et 

de symptômes (fièvre, symptômes gastro-

intestinaux et éruptions cutanées) ainsi que par la 

gravité de la maladie (lésions myocardiques, un 

choc et développement d'anévrismes des artères 

coronaires). 

Depuis mi-avril 2020, plusieurs cas de syndromes 

inflammatoires majeurs, post-infectieux ont été 

rapportés. [14, 15] 

L'alerte est d'abord venue du Royaume-Uni où le 

National Health Service (NHS, Agence de Santé 

du pays) a rapporté les cas d'enfants hospitalisés 
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dans un état grave présentant de la fièvre, une 

inflammation des artères (comme lors d'une 

maladie de Kawasaki) et pour la plupart positifs 

au Covid-19. Des cas similaires ont été 

rapidement signalés dans de nombreux autres 

pays puis par le Centre américain de contrôle et 

de prévention des maladies (CDC) et 

l'Organisation mondiale de la santé (OMS). 

Dans l’étude anglaise de 58 cas, les enfants 

touchés par le PIMS-TS sont plus âgés que ceux 

touchés par la maladie de Kawasaki. L'âge 

médian est de neuf ans, alors que 75 % des 

enfants souffrant de la maladie de Kawasaki ont 

moins de cinq ans [16]. 

Près de la moitié des enfants se sont plaints de 

troubles digestifs (douleurs abdominales, 

vomissements, diarrhées). Des rashs 

érythémateux et des conjonctivites ont également 

été observés chez les jeunes patients. 

Une forme grave conduisant à des soins intensifs 

se développe chez certains patients, avec une 

atteinte cardiaque importante et des anévrismes 

des artères coronaires dans 10 à 20 %. des cas 

des niveaux élevés de troponine et de peptide 

natriurétique de type B sont courants chez les 

patients gravement atteints, en particulier ceux 

souffrant de dysfonctionnement cardiaque, et la 

plupart ont un syndrome inflammatoire majeur. 

La définition de cas de MIPS inclut six critères : 

[17] 

 Maladie grave entraînant une 

hospitalisation, 

 Age inférieur à 21 ans, 

 Fièvre > 38,0 C° 

 Marqueurs biologiques inflammatoires 

élevés 

 Atteinte multi systémique (au moins 2 

organes : gastro-intestinal, cardio-

vasculaire, hématologique, respiratoire, 

cutanéo-muqueux, rénal …) 

 ET infection confirmée en laboratoire par 

le SRAS-CoV-2 (SRAS-CoV-2 positive : 

RT -PCR ou sérologie positive ou un lien 

épidémiologique avec une personne 

atteinte de COVID-19). 

Les PIMS surviennent 2 à 4 semaines après 

l'infection par le SRAS-CoV-2 et entrent dans le 

cadre de syndromes post-infectieux. Ils sont la 

traduction d’une réponse immuno-inflammatoire 

majorée et inadaptée. 

Alors que le virus peut ne pas être détecté (Une 

PCR négative dans ces situations post-

infectieuses ne permet pas d’éliminer l’infection à 

SARS-CoV-2), la plupart des patients atteints ont 

des anticorps contre le SRAS-CoV-2. 

En France, selon les données transmises par le 

réseau euro surveillance (156 cas notifiés au 17 

Mai 2020) une PCR et/ou sérologie pour SARS-

CoV-2 étaient positives dans la moitié des cas 

[18]. Pour les cas pour lesquels le lien avec le 

COVID-19 était possible, probable ou prouvé, les 

syndromes d'inflammation multi-systémique 

étaient associés à une myocardite pour 69 % des 

patients. Le délai moyen de survenue de ces 

maladies inflammatoires systémiques est de 4 à 5 

semaines après l'infection par le SARS-CoV-2. 

La série Américaine rapporte 186 patients dans 

26 États. L'âge médian était de 8, 3 ans, 70 % 

étaient positifs pour le SRAS-CoV-2 par RT-PCR 

ou test d'anticorps, L'atteinte multi viscérale 

comprenait une atteinte digestive (92 %), 

cardiovasculaire (80 %), hématologique (76 %), 

muco-cutanée (74 %) et respiratoire (70 %). 4 

enfants (2 %) sont décédés. [19] 

Ce trouble reste rare (2 personnes sur 100 000 

<21 ans) par rapport à l'infection par le SRAS-

CoV-2 diagnostiquée chez les personnes de 

moins de 21 ans au cours de la même période 

(322 sur 100 000). 

Le lien entre le PIMS et la maladie de Kawasaki 

n’est pas encore totalement établi ; la 

comparaison avec les patients de cohortes 

atteintes de maladie de Kawasaki (MK), du 

syndrome de choc de la MK et du syndrome de 

choc toxique suggère que le PIMS diffère de ces 

entités inflammatoires pédiatriques. [19] 

Les études épidémiologiques, génétiques, 

cliniques et physiopathologiques en cours 

pourraient apporter des données intéressantes 

concernant l’émergence de ces pathologies et 
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préciser l’éventualité d’un rôle des facteurs 

ethniques et génétiques. 

 Formes chez l’immunodéprimé 

A ce jour, très peu d’informations scientifiques 

sont disponibles chez des enfants atteints de 

déficits immunitaires ou de pathologies malignes. 

Cependant cette population pédiatrique est 

considérée comme un facteur de risque 

d’infection grave par le SARS COV-2 

Le premier cas confirmé de COVID 19 chez un 

enfant atteint d’une leucémie lymphoblastique a 

été signalé le 08 mars 2020 à Wuhan en chine. 

Les lésions pulmonaires du patient ont progressé 

rapidement et ont nécessité une assistance 

respiratoire [20]. 

Parmi les rares cas d’enfants atteints de 

pathologies hémato-oncologiques rapportés en 

Italie, aucun n’a eu une évolution sévère et aucun 

décès lié au COVID 19 n’a été signalé. 

 Quel rôle de l’enfant dans la 
chaîne de transmission ? 

La majorité des enfants infectés par le nouveau 

coronavirus sont peu symptomatiques. Ils 

consulteront en général pour des infections 

respiratoires peu sévères. Près de 90 % d’entre 

eux l'ont été par l'intermédiaire d'une exposition 

intrafamiliale à un cas suspecté ou confirmé chez 

un adulte [21]. 

La transmission à partir d'enfants infectés, 

éventuellement asymptomatiques, est possible 

mais n'a pas été observée. S'il a été suggéré une 

possible capacité accrue des enfants à 

transmettre plus facilement le virus, les données 

disponibles sur la contagiosité des enfants de 

moins de 15 ans montrent que les enfants sont 

moins contaminés et moins contaminants [22]. 

En effet, les pourcentages de PCR positives chez 

l’enfant quand la maladie est suspectée 

(symptômes cliniques et ou contact avec un sujet 

SARS-CoV-2 positif) sont dans toutes les études 

et dans tous les pays 2 à 6 fois inférieurs à ceux 

de l’adulte. Ils varient aussi en fonction de 

l’intensité de l’épidémie [23-24]. 

En Islande, aussi bien chez des patients-contacts 

de patients porteurs de SARS-CoV-2 qu’en 

population générale, les PCR sont beaucoup 

moins souvent positives chez les enfants de 

moins de 10 ans que chez les adultes. Quand les 

enfants font l’objet d’un dépistage ciblé en raison 

de leurs symptômes ou parce qu’ils ont été en 

contact avec des cas intrafamiliaux, la proportion 

de cas positifs par RT-PCR est la même que celle 

des adultes pour les enfants de 10 à 19 ans 

(autour de 15 % ; plus élevée pour les garçons 

que pour les filles). Elle est en revanche plus 

faible (6 %), et non différente entre garçons et 

filles, pour les enfants de moins de 10 ans [23]. 

Quand les PCR sont positives, il a été montré que 

la charge virale peut être aussi importante que 

chez l’adulte. En Allemagne, dans l’étude de 

Jones TC, le taux de SARS-CoV-2 positif à la RT-

PCR était significativement plus faible pour les 

enfants que pour les adultes, mais la charge virale 

était aussi importante que chez l’adulte. [24]. 

Dans une étude prospective multicentrique menée 

par Levy C et col, 52 588 tests RT-PCR pour le 

SRAS-CoV-2 ont été effectués, 6 490 chez les 

enfants et 46 098 chez les adultes. Le 

pourcentage de tests SAR-CoV-2 positifs à la RT-

PCR chez les enfants est trois fois et demi plus 

faible que chez l’adulte pour toute la période 

d'étude, mais varie selon le stade épidémique [25]. 

Il apparaît donc que les enfants pourraient être 

beaucoup moins susceptibles d'être infectés que 

les adultes. 

L’étude des clusters familiaux a révélé que les 

enfants n'étaient pas le cas index dans les 

ménages dans la majorité des cas et que leur 

capacité à propager le SRAS-CoV-2 est faible. 

Toutes ces données qui s’ajoutent à des faibles 

taux de cas secondaires dans les écoles plaident 

pour un rôle modeste des enfants dans la 

dynamique de la pandémie COVID-19 [26-27] 

À l'heure actuelle, les enfants ne semblent pas 

être les super-contaminateurs que l’on croyait [28]. 

En conclusion, les enfants sont à la fois moins 

fréquemment symptomatiques, s’infectent moins 

souvent et sont moins contagieux que les adultes. 

La transmission directe entre enfants ou d’enfant 



 

 

117  
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

à adulte est estimée comme faible et, dans la 

grande majorité des cas, les enfants contaminés 

l’ont été par un adulte de leur entourage. En 

revanche, le risque de transmission indirecte via 

les mains et les objets est probablement plus 

important. 

 Pourquoi les enfants sont-ils 
moins touchés par la COVID-19 ? 

Chez l’enfant, plusieurs particularités 

physiologiques et hypothèses ont été avancées 

pour expliquer pourquoi l’enfant est moins exposé 

à la COVID 19. 

 La muqueuse nasale est le premier site 

de pénétration dans l’organisme du 

SARS-CoV-2 : Les cellules du 

rhinopharynx et de l’oropharynx 

(notamment les cellules ciliées) jouent 

un rôle essentiel dans l’infection initiale 

par le coronavirus SARS-CoV-2. C’est le 

site de réplication primaire de ces virus, 

l’endroit où ils se multiplient le plus 

activement. 

Pour pénétrer dans les cellules épithéliales de la 

muqueuse nasale, Le SARS-CoV-2 utilise 

l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 

(ACE2) comme porte d’entrée dans les cellules, 

qui se comporte comme un récepteur pour ce 

virus. Il se lie à l’ACE2 via sa protéine S et envahit 

les cellules de l'épithélium oropharyngé. 

L’expression de l’ACE2 à la surface des cellules 

est de plus en plus faible depuis les voies 

aériennes supérieures (VAS) vers les voies 

aériennes inférieures (VAI). Les principaux 

récepteurs aux coronavirus (ACE2) des enfants 

pourraient être moins exprimés que ceux des 

adultes dans les cellules ciliées rhino et oro-

pharyngées, limitant ainsi l’infection due aux 

SARS-CoV-2 [29, 30]. 

Le fait que les récepteurs ACE2 soient moins 

nombreux et moins matures chez l’enfant explique 

la moindre capacité de liaison aux cellules et la 

réplication plus faible de SARS-CoV-2. 

 L’immunité spécifique croisée avec les 

autres coronavirus joue-t-elle un rôle ? 

La question est de savoir si l'infection par le 

SRAS-CoV-2 crée une immunité substantielle et 

s'il existe une immunité croisée entre le SRAS-

CoV-2 et les coronavirus humains "à rhume" 

saisonniers circulants (NL63, 55 HKU1, 229E, 

OC43) qui colonisent fréquemment les 

muqueuses respiratoires de l’enfant... 

Les travaux de Grifoni et al plaident pour cette 

hypothèse ; ils ont montré la présence de 

réponses des lymphocytes T CD4 + et CD8 + 

spécifiques du SARS-CoV-2 dans les cas de 

COVID-19 mais surtout, aussi la présence de 

lymphocytes T CD4 + réactifs au SRAS-CoV-2 

chez 40 à 60 % des individus non exposés, ce qui 

suggère une reconnaissance des lymphocytes T 

réactifs croisés entre les coronavirus « froids 

communs » circulants et le SARS-CoV-2 [31]. 

Les enfants, du fait de l’entrainement de cette 

immunité innée par les infections virales et 

bactériennes successives de la petite enfance, 

ont possiblement une immunité « entrainée » plus 

efficace que celle des adultes. Ils développent 

une réponse immunitaire plus appropriée à 

l'infection, mieux contrôlée avec des niveaux 

beaucoup plus faibles de cytokines évitant ainsi 

des dommages importants à leurs organes. 

Les enfants sont moins exposés que les adultes 

et présentent beaucoup plus rarement des co 

morbidités et pourraient donc être moins exposés 

au risque d'hyper inflammation. [32] 

II Conclusion 

Les points importants à retenir actuellement chez 

l’enfant sont : 

Les formes pédiatriques de la maladie sont le plus 

souvent familiales, modérées (fièvre, toux, 

asthénie), voire asymptomatiques. 

La transmission directe entre enfants ou d’enfant 

à adulte est estimée comme faible 

Les cas graves sont rares et sont surtout liés à 

l’entité : << syndrome inflammatoire multi 

systémique chez les enfants (MIS-C) >>. 

La TDM objective souvent des images de 

condensation localisée uni ou bilatérale peu 

étendue 

Les enfants immunodéprimés nécessitent une 

vigilance particulière malgré l’absence de 

données exhaustives dans la littérature 

concernant cette population à risque. 
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Résumé 

Le nouveau coronavirus appelé SARS-CoV-2, responsable d’une pneumopathie mortelleCOVID-19, d’une 

grande contagiosité, s’est rapidement propagé à l’échelle mondiale. Lesinfections précédentes par des 

coronavirus émergents, le SRAS-CoV et le MERS-CoV ont été responsables de morbidité et de mortalité 

maternelle et fœtale ou néonatale. Les données disponibles chez la femme enceinte infectée par le SARS-

CoV-2 sont de plus en plus disponibles au fur et à mesure que l’épidémie s’installe. 

Cette contribution vise à rapporter les caractéristiques cliniques de la grossesse qui pourraient expliquer le 

risque materno-fœtal et le potentiel de transmission de cette infection ainsi que les tests diagnostiques 

disponibles. 

La prise en charge actuelle repose essentiellement sur la prévention de la transmission interhumaine, et la 

nécessité d’une organisation de la chaine de soin à tous les niveaux. 

Aucune des thérapeutiques proposées ne fait encore consensus, dans l’attente de la mise au point d’un 

vaccin, course engagée par de nombreux laboratoires. 

Summary 

The new emerging coronavirus, called SARS-CoV-2, responsible for the fatal COVID-19 pneumonia, and 

characterized by high contagiousness, has quickly spread globally. Previous infection caused by emerging 

coronaviruses, such as SARS-CoV and MERS-CoV, have been responsible for significant maternal, fetal and 

neonatal morbidity and mortality. 

Available data on pregnant women infected with SARS-CoV-2 is more readily documented. 

This contribution aims to report the clinical characteristics of pregnancy, which could explain the maternofetal 

risk and the potential for transmission of this infection. 

The actual medical management relies mainly on prevention of person-to-person transmission, and the need 

to organize a protocol of care at each level. 

At the present time, none of the proposed therapies reached a consensus, pending the development of a 

vaccine, a race undertaken by many laboratories. 

Mots-clés : SARS-CoV-2, Covid-19, Détresse respiratoire aigu, RT-PCR rhino-pharyngée, sérologie, 

Scanner Thoracique, transmission materno-fœtale, morbi-mortalité materno-fœtale, vaccination. 

Keywords : Severe acute respiratory syndrome CoV-2 (SARS-CoV-2), corona virus disease-2019 (COVID-

19), acute respiratory syndrome, rt- polymerase chain reaction (PCR) on nasopharyngeal swab, serology, 

chest computed tomography, maternal-fetal transmission, maternal and fetal morbidity and mortality, 

vaccination. 
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U 
I Introduction 

ne épidémie causée parun virus (SRAS-

CoV-2) de la famille des béta 

coronavirusaémergéen décembre 2019 

à Wuhan en Chine [1] 

Identifié en janvier, par le Centre chinois de 

contrôle et de prévention des maladies (CDC) à 

p a r t i r  d ’ u n  p r é l è v e m e n t  d e  g o r g e  p a r 

écouvillonnage, d’un patient infecté, il a été 

n o m m é  2 0 1 9 - n C o V  p a r  l ’ O M S  [ 2 ] . 

La maladie des coronavirus 2019 (COVID-19) 

s'est propagée rapidement dans le monde entier. 

Au 30 août 2020, le taux de létalité rapporté aux 

cas confirmés serait de 3,36 % (843 286 

décès/25 042 382 cas déclarés) [3]. 

Chez la femme enceinte, les données sont 

collectées avec l’évolution de la pandémie. Les 

deux précédentes épidémies par des coronavirus 

(SARS CoV et MERS-CoV) ont été responsables 

de décès maternels et fœtaux. Comme le SRAS-

CoV-2 semble avoir une pathogénicité similaire à 

celle du SRAS-CoV et du MERS-CoV, le risque 

que les femmes enceintes développent des 

infections graves, était fortement redouté. 

II Epidémiologie 

Le virus SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory 

Syndrome Coronavirus 2) semble être parti de la 

province du Hubei en Chine vers la fin de 2019. Il 

a rapidement été responsable d’une pandémie 

mondiale, témoin de sa grande contagiosité [1]. 

SARS-CoV-2 est un virus à ARN de la famille des 

Coronavirus, tout comme le SARS-CoV-1 et le 

MERS-CoV (Middle East Respiratory Syndrome 

Coronavirus). Emergés entre 2002 et 2019. Ils 

présentent des similitudes génomiques et 

provoquent des pneumopathies sévères [4, 6]. 

Breslin a évalué l’incidence de la Covid-19 à 9, 3 

% chez la femme enceinte, en réalisant de façon 

consécutive une RT-PCR sur prélèvement de 

gorge à toutes les consultantes enceintes, sur une 

période de 15 jours. Parmi elles, 4, 9 % ont 

présenté un syndrome respiratoireaigu grave, 

cependant sans décès maternel [7]. 

 Transmission 

Le SARS-CoV-1, le MERS-CoV et le SARS-CoV-

2 de contamination actuellement interhumaine, 

ont été transmis aux humains via des mammifères 

hôtes intermédiaires. Il est établi que les deux 

premiers virus proviennent des chauves-souris. Il 

est probable que ce soit le cas également pour le 

SARS-CoV-2 [8, 9] même si pour ce dernier, le 

pangolin est fortement suspecté d’être 

intervenu comme intermédiaire. 

Les pneumopathies précédentes dues à un 

coronavirus, le SRAS-CoV et le MERS-CoV ont 

été responsables d’une morbidité et mortalité 

maternelles et fœtale importante par transmission 

materno-fœtale du virus. SARS-CoV-2 apparait 

plus contagieux que les deux coronavirus 

émergentsprécédents. 

Cette contagiosité [10] et la transmission 

interhumainepar aérosol et/ou par des mains 

souillées par contact de surfaces contaminéeset 

portées au visage [1, 11] sont actuellement bien 

démontrées. 

Deux études ont rapporté la présence d’IgM dans 

les 1ères heures [12] et les 1ers jours [13] de 

nouveau-nés, nés par césarienne sans aucun 

contact avec leur mère Covid-19 positives. 

Pourtant, la transmission verticale n’avait pas été 

formellement établie. 

Plus récemment la transmission transplacentaire 

de l’infection au SRAS-CoV-2 au cours des 

dernières semaines de la grossesse, causant 

placentite et virémie néonatale, est considérée 

comme démontrée par le case report de Vivandi 

[14]. 

Le diagnostic par RT-PCR de l’atteinte 

placentaire, puis leprélèvement rhinopharyngé 

fœtal d’une mère infectée par le SARS-CoV-2, 

réalisé selon un protocole d’isolement rigoureux 

en a apporté la preuve. 

Cependant l’infection néonatale de COVID‐19 est 

rare, très souventasymptomatique ; le taux 

d’infection n’est pas plus grand lorsque le bébé 

naît par voie vaginale, est allaité ou reste avec la 

mère [15, 16], Pendant l’allaitement, le risque de 

contamination d’un enfant semble essentiellement 

résider dans la promiscuité avec une mère 

infectée. 
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III Modifications physiologiques 
gravidiques et prédispositions 
au COVID-19. 

Les modifications des systèmes cardiorespiratoire 

et immunitaire pendant la grossesse augmentent 

la sensibilité d'une femme à une infection sévère, 

mais peuvent également retarder le diagnostic. En 

effet, au cours de la grossesse et particulièrement 

au 3ème trimestre, le tonus du diaphragme et des 

muscles intercostaux de la respiration active, 

diminue. De plus le diaphragme subit une 

compression par le volume de l’utérus gravide. La 

capacité résiduelle fonctionnelle, les volumes 

expiratoires et les volumes résiduels diminuent 

régulièrement à partir du début de la grossesse, 

entraînant une réduction de la capacité 

pulmonaire totale à terme et une incapacité à 

éliminer efficacement les sécrétions pulmonaires 

[17]. 

Ces phénomènes expliquent l’essoufflement de la 

femme enceinte au 3ème trimestre de la grossesse 

d’autant que la demande maternelle et fœtale en 

oxygène augmente du fait d’un métabolisme 

accru, et de la croissance fœtale [18]. 

Cette dyspnée physiologique doit être distinguée 

de l'essoufflement pathologique qui se produit 

chez 18 % des patients atteints de COVID-19 [19]. 

De plus la courbe de dissociation de 

l’oxyhémoglobine, favorise une délivrance 

extrêmement rapide de l’oxygène aux tissus, en 

particulier le placenta. En situation d’hypoxie qui 

peut induire une congestion tissulaire par du sang 

désoxygéné, une pneumopathie sévère peut 

s’aggraver. 

Par ailleurs, 1/5ème des femmes en bonne santé 

en fin de grossesse présente une rhinite 

gestationnelle, par hyperémie du nasopharynx 

médiée par la quantité d’œstrogènes de la 

grossesse entraînant une congestion nasale et 

une rhinorrhée marquée pouvant masquer les 

symptômes coyaux du COVID-19, observés chez 

5 % des patients atteints de COVID-19 [19] 

Sur le plan immunologique la tolérance de la 

greffe fœtale est favorisée par une diminution de 

l’immunité cellulaire qui va se traduire par une 

plus grande vulnérabilité aux infections 

intracellulaires en particulier les virus et les 

parasites. En contrepartie l’immunité humorale est 

renforcée. 

Lors de la grossesse un état d’hypercoagulabilité 

s’installe physiologiquement par augmentation 

des facteurs de coagulation, du fibrinogène et des 

D-dimères qui, au troisième trimestre, augmentent 

de 50 % au-dessus de la valeur de base [20] 

 Symptomatologie et risque 
materno-fœtal et néonatal 

 Clinique 

Sur la base des enquêtes épidémiologiques 

actuelles, la période d'incubation qui varie de 1 à 

14 jours, dure le plus souvent entre 3 et 7 jours. 

Environ 80 % des infections COVID-19 sont 

bénignes ou asymptomatiques ; 15 % sont graves 

nécessitant un apport en oxygène et 5 % 

nécessitent une ventilation mécanique [21, 22], La 

pneumonie COVID-19 évolue rapidement en une 

atteinte bilatérale diffuse du parenchyme 

pulmonaire [23] qui, dans le contexte des 

changements pulmonaires décrits ci-dessus, 

prédisposerait, plus facilement au troisième 

trimestre de la grossesse, à une insuffisance 

respiratoire hypoxémique. 

Les signes cliniques principaux sont la fièvre (88 

%) qui peut être peu élevée, et la toux (69 %). 

Une asthénie, des myalgies, des céphalées, des 

vomissements, de la diarrhée et des difficultés 

respiratoires de gravité variable peuvent 

également survenir [24], Une anosmie et une 

agueusie seraient un signe d’appel de Covid-19 

surtout chez le sujet jeune. 

Après une apparente amélioration, le tableau peut 

rapidement évoluer vers un syndrome de détresse 

respiratoire aiguë, une acidose métabolique, un 

choc septique, des troubles de la coagulation et 

une défaillance multiviscérale. La fièvre peut être 

peu élevée, voire absente. 

Les patients atteints de la forme bénigne de la 

maladie ne présentent pas de symptômes 

d’atteinte pulmonaire [25] 

Les études rapportées sur le risque de décès 

maternel ont été globalement rassurantes. La 

plupart des cas de COVID‐19 pendant la 

grossesse sont des formes légères ou 
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asymptomatiques, et les résultats cliniques sont 

similaires à ceux chez les adultes non enceintes 

[24, 25]. Cependant des rapports récents mettent 

en garde contre une détérioration maternelle 

rapide, par l’installation d’une coagulopathie [26] 

et pour la première fois, de décès chez les 

femmes enceintes infectées par le SARS-CoV-2 

dans une forme sévère, dans des cases report 

iraniens [27]. 

Le risque de naissance prématurée est multiplié 

par 2 et le taux d’accouchement par césarienne 

par 3 Comparativement à la moyenne mondiale 

[15]. 

L’infection néonatale de COVID‐19 est rare, très 

souvent asymptomatique, et l’accouchement par 

les voies naturelles n’en majore pas le risque, 

pas plus que l’allaitement ou la promiscuité 

avec la mère [15]. 

Les facteurs de comorbidité chez la femme 

enceinte sont l’obésité, la prééclampsie et le 

diabète, ainsi que l’âge au-dessus de 35 ans. 

 Examens de laboratoire. 

Au stade précoce de la maladie, le compte 

leucocytaire est normal ou réduit, avec une 

hypolymphocytose, une élévation des enzymes 

hépatiques, de la lactate déshydrogénase (LDH) 

et des enzymes musculaires (CPK-MB). Dans 

certaines formes graves une élévation de la 

troponine peut être observée. 

L’élévation des transaminases et une 

thrombopénie peuvent rappeler le HELLP 

syndrome (hémolyse, enzymes hépatiques 

élevées, faible numération plaquettaire), la 

connaissance d’un Covid-19 est essentielle pour 

la gestion de l’infection et de la grossesse. 

La protéine C-réactive (CRP) et la VS sont 

augmentées chez la plupart des patients, avec 

une procalcitonine le plus souvent normale. 

Les cytokines inflammatoires augmentent souvent 

dans les cas sévères et critiques. 

L’élévation de la ferritinémie est un indice de 

gravité [28]. 

Dans les cas graves, les lymphocytes diminuent 

progressivement. L’augmentation physiologique 

des D-Dimères pendant la grossesse peuvent 

masquer une évolution défavorable. 

Deux guidelines traitant de la coagulopathie dans 

la COVID-19 [29, 30] mettent en évidence 

l'élévation des D-Dimères, la thrombocytopénie et 

un faible taux de fibrinogène comme indicateurs 

d’un risque de mortalité maternelle. 

Selon les directives de la Société internationale 

sur la thrombose et l’hémostase (ISTH), en plus 

des mesures de routine des D-dimères, du temps 

de prothrombine et du taux de plaquettes chez 

toutes les patientes COVID-19, la surveillance du 

temps partiel activé de thromboplastine (TCA) et 

les niveaux de fibrinogène devraient être pris en 

considération. L’évaluation de ces facteurs chez 

les femmes enceintes séropositives au SRAS-

CoV-2 est vitale, car leur trouble peut signaler une 

infection Covid-19 plus grave et peut justifier 

d’une admission préventive et d’un 

déclenchement de l’accouchement pour parvenir 

à une stabilisation maternelle. 

Le faible taux de fibrinogène serait le paramètre le 

mieux associé à la gravité d’une hémorragie du 

post-partum, avec une valeur prédictive positive 

de 100 % si ce taux est <2 g / L [31]. 

 Tests diagnostiques 

La détection du SARS-CoV-2 par amplification de 

l'ARN par réaction en chaine par polymérase 

après transcription inverse (RT-PCR) peut être 

démontrée sur les prélèvements nasopharyngés 

par écouvillonages, les expectorations et 

sécrétions des voies respiratoires basses, le sang 

et les échantillons de selles chez la parturiente et 

le nouveau-né. La RT-PCR peut être réalisée 

également sur le placenta, le liquide amniotique et 

le sang du cordon [13]. 

Tests sérologiques : les anticorps IgM spécifiques 

du nCoV-19 sont généralement positifs 3-5 jours 

après le début des symptômes, le titre d'anticorps 

IgG est multiplié par 4 fois après la phase aiguë. 

La sensibilité et la spécificité de ces tests sont 

toujours en évaluation. 

 Imagerie thoracique 
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La radiographie pulmonaire est parfois utilisée 

pour évaluer les patients COVID-19 lorsque la 

tomodensitométrie n'est pas disponible ; son 

apport dans le suivi est cependant moins 

performant que celui de la TDM thoracique [28] 

Les images TDM : sont essentiellement 

représentées par des plages de verre dépoli non 

systématisées à prédominance inférieure et sous-

pleurale et, à un stade plus tardif par une 

condensation alvéolaire bilatérale [28, 32] 

La TDM thoracique est actuellement pratiquée 

chez la femme enceinte lors de suspicion de 

Covid-19 comme test diagnostique lorsque la 

biologie (RT-PCR, voir sérologie) n’est pas 

disponible, ou en cas de forte suspicion clinique 

même si ces derniers sont négatifs. Une 

protection de l’utérus gravide sera assurée par un 

tablier plombé sur l’abdomen. 

 Mesures preventives 

Jusqu’ici, le moyen le plus efficace pour contrôler 

l'infection est de prévenir la propagation du 

SARS-CoV-2. 

L’organisation codifiée des soins est le deuxième 

rempart à cette pandémie puisque la prophylaxie 

par un vaccin n’est pas encore au point. 

Le confinement ne doit pas interrompre la 

surveillance des grossesses par les examens et 

les échographies de chaque trimestre afin de 

dépister les grossesses à risque. Des dispositions 

de distanciation en consultations par la gestion 

des rendez-vous, et de mesures barrières (lavage 

des mains, gel hydro-alcoolique, masque, 

désinfection des sondes et des tables d’examen) 

doivent devenir la règle. 

En raison de son rôle dans la promotion de 

l’hypercoagulabilité, l’infection par le SRAS‐CoV‐2 

est considérée comme facteur de risque 

indépendant des troubles thrombo-emboliques. 

Cependant la prévention des troubles de la 

coagulation par des héparines de bas poids 

moléculaire (HBPM) n’est recommandée que lors 

d’une atteinte symptomatique modérée à grave. 

 Mesures Therapeutiques 

Il n'existe actuellement aucun traitement antiviral 

éprouvé pour les personnes atteintes de COVID-

19. Des médicaments antirétroviraux sont utilisés 

chez des patients présentant des symptômes 

graves, en s’appuyant essentiellement sur les 

traitements utilisés pour les précédentes 

épidémies à coronavirus. 

Le Monitored Emergency Use of Unregistered 

Interventions (MEURI) de l'OMS guide l'utilisation 

éthique des médicaments non autorisés pendant 

la grossesse en période de pandémies. 

Le remdesivir et la chloroquine sont actuellement 

prescrits pour le traitement de COVID-19 chez la 

femme enceinte [33]. 

Bien que la chloroquine et ses métabolites 

traversent le placenta, elle peut être utilisée en 

toute sécurité à tous les trimestres de la 

grossesse sans risque accru d'effets indésirables 

périnataux. La chloroquine est un médicament 

largement utilisé dans le monde et les études 

pharmacocinétiques ont montré des 

concentrations plasmatiques de médicaments 

significativement plus faibles pendant la 

grossesse, ce qui suggèrerait la nécessité d'une 

dose plus élevée (au moins 500 mg deux fois par 

jour) [33]. Il est à noter qu’à forte dose, une 

hypotension systolique secondaire aggrave les 

changements hémodynamiques de la 

compression aorto-cave en décubitus dorsal par 

l’utérus gravide. 

Les inhibiteurs de protéase virale, tels que le 

lopinavir-ritonavir (LPV/r) utilisés dans le 

traitement de l’HIV, ont montré un certain 

avantage dans la prise en charge complémentaire 

de COVID-19. Une analyse des données de 

surveillance en population de l'exposition au LPV/r 

dans les grossesses séropositives n’a retrouvé 

aucune augmentation du risque d'anomalies 

fœtales, de naissances prématurées ou de faible 

poids de naissance [34]. 

Deux autres antiviraux, la ribavirine, et le 

baricitinib ne sont pas proposés durant la 

grossesse du fait de leur tératogénicité [9]. 

Les immunoglobulines sont proposées dans les 

pneumopathies sévères, ou qui nécessitent une 
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assistance respiratoire. Il n’a pas été rapporté de 

cas où ce traitement aurait été administré chez la 

femme enceinte infecté par SARS-CoV-2. 

En Algérie le ministère de la santé et de la 

réforme hospitalière recommande, dans sa note 

additive N°06 DGSSRH du O6 Avril 2020 relative 

au traitement spécifique des cas de Covid-19, un 

traitement par l’hydroxychloroquine 200 mg à 

raison d’1 comprimé 3 fois /jour pendant 10 jours 

en association avec de l’azithromycine 500 mg, à 

raison d’1 cp 2 fois/ jour pendant 5 jours ; 

Ou un traitement alternatif par lopinavir/ritonavir 

(comprimé de 200/50 mg) à raison de 2 cp2 fois 

par jour pendant 5 à 7 jours, sous surveillance 

cardiologique et biologique, en respectant les 

contre-indications. 

 Ces traitements sont dispensés en 

milieu hospitalier dans les cas Covid-19 

positifs au test moléculaire ou fortement 

suspectés par la TDM est en faveur si le 

test moléculaire est négatif ou non 

disponible, dans un premier temps. 

 Dans les formes légères ce traitement 

est actuellementprescrit, en confinement 

de 14 jours à domicile. 

Les femmes enceintes hospitalisées pour des 

symptômes graves ou des complications 

obstétricales devraient recevoir une dose 

d’héparine ajustée au poids durant 

l’hospitalisation, et 1 mois après la sortie pour 

prévenir une thrombo-embolie. En raison du 

risque thrombo-embolique plus élevé au cours 

du troisième trimestre, il faut envisager de 

maintenir cette prophylaxie anticoagulante 

jusqu’à la 6èmesemaine du post-partum. Le 

traitement des formes graves relève d’une prise 

en charge en unité de soins intensifs. 

Lorsque le terme est inférieur à 34 SA, et le bien 

être fœtal rassurant, la grossesse peut être 

poursuivie si l’état maternel le permet. 

Si la nécessité d’interrompre rapidement terminer 

la grossesse, s’impose l’accouchement sera 

réalisé par césarienne. Une corticothérapie de 

maturation pulmonaire est possible. 

Nous proposons en annexe deux algorithmes 

pour la prise en charge d’une patiente enceinte à 

risque de contamination par le SARS-CoVid-2. 

 Le premier proposé par Favre et al en 

mars 2020 [35] devant une femme 

enceinte à risque de contamination 

Covid-19 adapté à notre pratique 

(Annexe 1). 

 Le second proposé par le Collège 

National de Gynécologie et Obstétrique 

Algérien (CNGOAL) devant une femme 

enceinte suspecte d’atteinte par le 

SARS-CoV-2 en fonction de la présence 

ou non d’une urgence obstétricale. 

(Annexe 2). 

IV Conclusion 

Ce nouveau virus-émergent, - apparu en Chine en 

décembre 2019-, à l’origine de la pandémie 

actuelle est particulièrement virulent par sa 

grande contagiosité. 

De plus en plus de cas de femmes enceintes 

atteintes de Covid-19, sont rapportés. Comparés 

au MERS-CoV et au SARS–CoV-1lesrisques de 

morbidité et de mortalité materno-fœtal et 

néonatal paraissait moins graves. Cependant 

avec le prolongement de la pandémie, des études 

font état de décès maternels et de pertes 

périnatales aux 2ème et 3ème trimestre, voire dans 

le post-partum. Il ne semble pas y avoir de 

particularité de Covid-19 chez la femme enceinte 

comparée à une population de même âge. Une 

transmission materno-fœtale verticale est 

maintenant admise. 

Les études futures devraient inclure un plus grand 

nombre de cas, qui permettront de fournir un taux 

de létalité et le risque attribuable et une base 

factuelle pour la prise en charge médicale des 

patientes enceintes atteintes de COVID-19. 
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V Annexe 1 

L’auteur déclare n’avoir aucun conflit d’intérêt. 

Proposé à la revue le 03 Septembre 2020 

  

Femme enceinte exposée au SARS-CoV-2

- Voyage dans une région touchée au cours des 14 jours précédents

- Contact étroit avec un cas confirmé de COVID-19 (c. -à-d. <1 mètre 
pendant> 15 minutes (vie en communauté, contact direct avec fluides 
corporels) 

Examen cilnique en faveur d'une infection Covid-19

et RT-PCR positive sur prélèvement de gorge ou nasopharynx ou sur 
expectorations

Asymptomatique

Retour au domicile

Surveillance à domicile
(auto surveillance) T° + symptômes respiratoires

rt-PCR –

Consulatio
n suivi de 
grossesse 

habituel

rt-PCR +

Isolement à 
Domicile 14 jours

- Traitement maternel 
selon protocole MSRHP

- ECG dès début du TRT 
et après 48H

si pos-accouchée

allaitement possible 
avec masque maternel 

et lavage des mains

Surveillance foetale :

courbe de croissance et 
doppler foetaux

Si terme ≥ 39 SA

DAW sous monitoring 
foeto-maternel

en unité d'isolement, avec 
bloc dédié si indication de 

césarienne

Symptomatique

Fièvre > 38° et symptomatologie 
respiratoire

Hospitalisation
- Chambre d'isolementà pression négative

- Équipement de protection pour le visiteur / personnel de santé

- Matériel d'accouchement et de prise en charge néonatale dédiée, sur place

rt-PCR –

Isolement à domicile 14j

auto-surveillance

Si persistance des symptômes 
refaire rt-PCR

Guérison

rt-PCR +

Hospitalisation en unité de 
niveau 3

-Monitorage maternel: T°, FC, FR (3-4X/j) !+ 
TDM thoracique +ECG

- surveillance foetale: ERCF (1X/j) + 
Bétaméthasone de maturation pulmonaire si ≤ 
34SA

Traitement maternel selon 
protocole en vigueur

Admission en unité de soins intensifs 
si plus de 1 critères suivants:

- Systolique ˂  100 mmHg

- Préquence Respiratoires > 22
- Score de Glascow ˂15

Critères de gravité
- Choc septique

- défaillance d'organes

- Détresse foetale

Accouchement
Avant 28 SA si atteinte maternelle sévère peut indiquer l'arrêt de la 

grossosse quelquesoit le terme

Après 28 SA :

- Chambre d'isolement en unité de niveau 3

-Déclenchement artificiel du travail sauf si état maternel sévère ou 
détresse foetal

- clampage du cordon précoce

-toilette nouveau-né immédiate

- prise en charge du nné dans chambre d'isolement

- rt-PCR nasopharyngée du nné

-allaitemnt par extraction lait maternel non interdit si état maternel le 
permet avec masque et hygiène des mains et du matériel

- Mère maintenue en isolement jusqu'à négativation de l'excétion virale
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Résumé 

Coronavirus Disease 2019 ou Covid-19 est la plus grave crise sanitaire depuis plus d’un siècle. L’âge 

avancé et la présence de comorbidités font toute la gravité de cette affection. Le diabète est l’une des 

comorbidités qui prédispose à des formes sévères et augmente la mortalité de la Covid-19. L’association à 

d’autres pathologies, l’altération de l’immunité, un état pro-inflammation et l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine de type 2 (ACE2) sont parmi les liens physiopathologiques qui expliquent la sévérité de 

Covid-19 dans le diabète. Les patients diabétiques doivent faire l’objet de mesures préventives particulières 

pour éviter de contracter le virus. En cas d’infection, ils doivent bénéficier d’une prise en charge adaptée 

tant sur le  p lan métabol ique que sur le plan infect ieux af in d ’améliorer leur pronost ic . 

Summary 

Coronavirus Disease 2019 or Covid-19 is the greatest health challenge since more than a century. 

Advanced age and people with comorbidities exhibit worse prognosis. Persons with diabetes are at 

increased risk of severe forms or death related to Covid-19. Presence of other diseases, dysfunction of 

immunity, pro-inflammatory state and angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) are among the mechanisms 

underlying the link between Covid-19 and diabetes. Preventive measures at the individual and community 

level are the key to mitigate the spread of the diseases. More intensive attention should be paid to patients 

with diabetes to reduce adverse outcomes of this pandemic. 

Mots clés : Diabète, Covid-19, inflammation, ACE2, prévention. 

Keywords : Diabetes, Covid-19, inflammation, ACE2, prevention. 
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I Introduction : 

pparue à la fin de l’année 2019 dans la 

ville de Wuhan, province de Hubei en 

Chine et s’étendant depuis à plus de 200 

pays à travers le monde, touchant à ce jour plus 

de 10 000 000 de personnes et causant le décès 

de plus de 500 000 personnes la Covid-19 ou 

Coronavirus Disease 19 causée par le nouveau 

coronavirus SARS-CoV-2 (Severe Acute 

Respiratory Syndrome Coronavirus 2) constitue la 

plus grave crise sanitaire à laquelle est confrontée 

l’humanité depuis la grippe espagnole de 1918. 

La présentation clinique de la maladie varie de 

formes modérées peu symptomatiques ou 

asymptomatiques à des formes sévères avec des 

pneumopathies fulminantes, une détresse 

respiratoire voir le décès du patient. L’âge avancé 

et la présence de comorbidités sont les 

déterminants majeurs de la sévérité de la Covid-

19. Le diabète est l’une des comorbidités qui font 

la gravité de cette affection. Dans cette mise au 

point nous passerons en revue les liens entre la 

Covid-19 et le diabète en termes d’épidémiologie, 

de physiopathologie et de traitement. 

II Diabète et risque d’infection 
Covid-19 : 

Le diabète est un facteur de susceptibilité et 

surtout de sévérité d’infections virales et 

bactériennes, les dysfonctions de l’immunité innée 
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et acquise sont les facteurs contributifs à ce 

risque. En effet, durant les récentes épidémies 

dues à d’autres coronavirus, le SARS en 2002 en 

Chine et le MERS (Middle East Respiratory 

Syndrome) en 2012 en Arabie Saoudite, le 

diabète était un facteur prédictif de surmortalité 

(OR 3. 0;95 % CI 1. 4, 6. 3;p = 0. 005 et HR 

3.74;95 % CI 2. 57, 5. 67 respectivement) [1, 2]. 

De même, durant l’épidémie de grippe H1N1 de 

2009 le diabète était un facteur de risque 

d’admission en soins intensifs (OR 4. 72;95 % CI 

1. 81, 12. 3) [3]. 

Selon les données actuelles, les personnes 

diabétiques ne semblent pas être plus 

susceptibles à l’infection par le SARS-CoV-2. Les 

méta-analyses des études chinoises ont montré 

que la prévalence du diabète chez les patients 

atteints de Covid-19 était entre 8 et 10 % ce qui 

correspond à la prévalence du diabète dans la 

population générale [4]. Les mêmes constatations 

ont été observées dans la population italienne et 

américaine où la prévalence du diabète chez les 

patients atteints de Covid-19 : 8,9 % pour la 

cohorte italienne et 10,9 % pour la cohorte 

américaine était identique à la prévalence du 

diabète dans la population générale [4, 5], Par 

contre, les formes sévères et la mortalité sont plus 

élevées chez les diabétiques. Dans le rapport du 

CDC (Center for Diseases Control) aux USA, 

parmi 74 439 patients Covid-19, le diabète était 

plus fréquent chez les patients hospitalisés en 

médecine : 24 %, ou en soins intensifs : 32 % par 

rapport aux patients non hospitalisés : 6 % [5]. Le 

diabète était la deuxième comorbidité la plus 

fréquente (19 %) parmi 16 749 patients 

hospitalisés pour des formes sévères de Covid-19 

au Royaume Uni [6]. Enfin sur 72 314 patients 

Covid-19 rapportés par le CDCP (Center for 

Diseases Control and Prevention) en Chine, la 

mortalité était plus élevée chez les diabétiques 

que chez les non diabétiques 7,3 % vs 2,3 % [7]. 

III Pourquoi les diabétiques sont à 
risque ? 

L’âge avancé, l’hypertension artérielle, les 

maladies cardiovasculaires et l’obésité 

étroitement liés au diabète sont des facteurs de 

risque qui expliquent en partie la sévérité de 

Covid-19 chez les patients diabétiques. 

Cependant, le diabète est un facteur de risque 

indépendant de sévérité de l’infection. Plusieurs 

mécanismes sont incriminés : forte affinité et 

entrée cellulaire du virus, diminution de la 

clearance du virus, diminution de la fonction des 

lymphocytes T. En outre, le diabète est un état 

pro-inflammatoire et pro-coagulant avec 

production excessive de cytokines notamment 

l’interleukine-6, ce qui prédispose les patients 

diabétiques au choc cytokinique de l’infection 

Covid-19. 

L’enzyme de conversion de l’angiotensine de type 

2 (ACE2) semble jouer un rôle particulier dans la 

susceptibilité du sujet diabétique à l’infection 

Covid-19. L’ACE2 exprimée au niveau des 

poumons, du cœur, des vaisseaux, des reins, du 

pancréas et de l’intestin peut être considérée 

comme une arme à double tranchant. D’une part, 

elle catabolise l’angiotensine 2 en angiotensine 1-

7 qui a des effets bénéfiques antiinflammatoires, 

antioxydants et vasodilatateurs contrecarrant les 

effets proinflammatoires de l’angiotensine 2 

[Figure 1] protégeant ainsi les poumons contre le 

syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) 

lors de l’infection Covid-19. D’un autre côté, 

l’ACE2 est le récepteur cellulaire sur lequel va se 

fixer le SARS-CoV-2 par le biais de sa protéine de 

structure S (Spike) pour entrer au niveau de la 

cellule et se multiplier. Le virus est par la suite 

libéré dans la cellule grâce à l’action de protéases 

dont la Furin et TMPRSS2. Dans le diabète, 

l’expression de l’ACE2 est diminuée, le SARS-

CoV-2 entraine également une downrégulation de 

l’ACE2 [Figure 2]. On pourrait supposer que la 

diminution de l’expression de l’ACE2 serait 

bénéfique en diminuant l’entrée cellulaire du virus, 

mais d’un autre côté, la diminution de l’expression 

de l’ACE2 favorise l’inflammation pulmonaire et le 

choc cytokinique et il semblerait que ce soit plutôt 

ce risque inflammatoire qui l’emporterait chez le 

diabétique et qui pourrait expliquer la 

susceptibilité des patients diabétiques à l’infection 

Covid-19 [8]. 

Par ailleurs, l’expression de l’ACE2 par les 

cellules β pancréatiques peut favoriser leur 

infection et leur destruction par le SARS-CoV-2 

prédisposant ainsi au développement de diabète 

de novo. Des observations d’acidocétoses 

diabétiques sévères au moment de l’admission 

pour infection Covid-19 ont été rapportées [9]. 
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Figure 1 : Action de l’ACE2 sur la dégradation de 
l’Angiotensine II en Angiotensine 1-7 qui a des 
effets favorables par action sur le récepteur Mas1 

 

Figure 2 : Fixation du SARS-CoV-2 sur ACE2 
permettant l’entrée et la multiplication de SARS-
CoV-2 et down régulation de l’expression de l’ACE2 

L’enzyme dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4) l’une 

des cibles thérapeutiques dans le diabète de type 

2 est un autre mécanisme dans la relation entre le 

diabète et la Covid-19. La DPP-4 est un récepteur 

des coronavirus, elle a des actions 

proinflammatoires, active les lymphocytes T, 

augmente la production des cytokines, et favorise 

ainsi le choc cytokinique de l’infection Covid-19 

[10]. On peut supposer que les inhibiteurs de la 

DPP-4 utilisés comme antidiabétiques pourraient 

diminuer la sévérité de l’infection. 

Certaines sous populations de diabétiques sont 

particulièrement à risque de l’infection Covid-19 : 

 Les diabétiques de type 1 seraient plus 

à risque par rapport aux diabétiques de 

type 2. Sur 23 804 décès liés au Covid-

19 au Royaume Uni l’Odds Ratio de 

décès était de 3,50 (IC95 % 3,15-3. 89) 

dans le diabète de type 1 contre 2. 03 

(IC95 % 1,97-2. 09) dans le diabète de 

type 2 [11]. Le risque de 

décompensation cétosique est 

important. 

 Les diabétiques qui ont des 

comorbidités associées 

cardiovasculaire, respiratoire ou rénale 

sont plus à risque. 

 Les diabétiques de type 2 obèses ou 

ayant une stéatopathie non alcoolique 

ont une inflammation de bas grade plus 

prononcée. En cas d’infection Covid-19 

ils auront tendance à avoir une réaction 

inflammatoire plus importante qui les 

prédisposera plus au choc cytokinique. 

Le dépistage biologique de cet état 

inflammatoire exagéré (taux élevé de 

ferritine, thrombopénie, CRP, vitesse de 

sédimentation) permettra de 

sélectionner les patients qui pourraient 

bénéficier d’un traitement 

immunosuppresseur (corticoïdes, 

immunoglobulines, anti-cytokines) afin 

d’éviter le choc cytokinique. 

IV Effet de l’équilibre glycémique 
sur le pronostic de l’infection 
COVID-19 : 

Les patients dont le diabète est mal contrôlé ont 

une durée d’hospitalisation plus longue et une 

mortalité plus élevée comparativement aux 

diabétiques bien contrôlés. Dans la cohorte 

anglaise, les diabétiques avaient une mortalité 

plus élevée que les non diabétiques, la mortalité 

augmentait avec l’élévation de l’HbA1c. Par 

rapport aux patients non diabétiques, les 

diabétiques qui avaient une HbA1c < 7,5 % 

avaient un HR de 1,50 (IC95 % : 1,40-1,60) alors 

que ceux qui avaient une HbA1c ≥ 7,5 % avaient 

un HR de 2,36 (IC95 % : 2,18-2,56), les patients 

qui avaient une HbA1c > 10 % avaient la mortalité 

la plus élevée [11]. Le bon contrôle du diabète 

permet d’améliorer le pronostic de l’infection 

Covid-19. Cependant, une infection sévère est 

souvent à l’origine d’un déséquilibre glycémique 

du fait de l’augmentation des hormones de la 

contre régulation mais également de la possibilité 

d’une atteinte pancréatique par le SARS-CoV-19 

comme cité plus haut. Finalement, la corrélation 

entre l’équilibre glycémique et le pronostic de 

l’infection Covid-19 est bidirectionnelle. 

V Prévention de l’infection 
COVID-19 chez le diabétique : 

Les personnes diabétiques sont à risque de 

l’infection Covid-19. Ils devront pour cela faire 

l’objet d’une attention particulière concernant les 
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mesures préventives. Ces mesures sont à la fois 

générales et spécifiques. 

 Mesures de prévention 
générale : 

Ce sont celles appliquées au reste de la 

population à savoir limiter les sorties, la 

distanciation sociale, le port du masque, le lavage 

fréquent des mains avec le savon ou une solution 

hydroalcoolique. 

 Mesures de prévention 
spécifique : 

 Veiller à une bonne hygiène de vie qui, 

non seulement, améliore l’équilibre 

glycémique mais permet aussi de 

renforcer l’immunité, avec une 

alimentation équilibrée (assurant 

notamment un apport adéquat en 

protéines, vitamines et oligoéléments), 

maintien d’une activité physique 

régulière tout en respectant les mesures 

de distanciation sociale, et avoir une 

activité physique à domicile en cas de 

confinement. 

 Maintien d’un bon contrôle glycémique 

avec renforcement de l’autosurveillance 

glycémique et ajustement thérapeutique 

au besoin selon les conseils de l’équipe 

soignante. 

 Favoriser la télémédecine et les moyens 

de communication modernes pour 

maintenir les liens entre les patients et 

l’équipe soignante et limiter le 

déplacement des patients aux situations 

urgentes ou particulières. 

VI Prise en charge des patients 
diabétiques atteints de 
COVID-19 : 

Les patients diabétiques atteints de Covid-19 

nécessitent des considérations particulières 

concernant d’une part le traitement antidiabétique 

afin d’optimiser l’équilibre glycémique et éviter les 

effets secondaires des traitements dans ce 

contexte et d’autre part les précautions à prendre 

concernant le traitement spécifique de l’infection 

virale. 

 Traitement antidiabétique : 

 L’équilibre glycémique doit être optimal 

avec des objectifs glycémiques entre 72 

et 180 mg/dL (4-10 mmol/L). Pour les 

patients âgés ou fragiles la limite 

inférieure recommandée est de 90 

mg/dL (5 mmol/L). 

 Les diabétiques de type 1 sont à risque 

de décompensation cétosique et 

nécessitent de ce fait un renforcement 

de l’autosurveillance glycémique avec 

recherche de corps cétoniques et 

adaptation du traitement insulinique. 

 Les diabétiques de type 2 peuvent 

nécessiter des ajustements de leur 

traitement antidiabétique voir un arrêt de 

certains médicaments dans les 

situations sévères avec mise sous 

insuline [Tableau 1]. 

 Faire attention à la balance potassique 

chez les patients traités par insuline, car 

la Covid-19 prédispose à l’hypokaliémie 

du fait d’un hyperaldostéronisme 

secondaire aux concentrations élevées 

d’angiotensine 2. Cette hypokaliémie 

peut être aggravée par le traitement par 

insuline. 

 La metformine est habituellement le 

traitement de première intention dans le 

diabète de type 2. A l’origine, la 

metformine était un médicament contre 

l’influenza, son effet hypoglycémiant 

était en réalité un effet secondaire. 

L’activation de l’AMP kinase par la 

metformine va entrainer une 

phosphorylation de l’ACE2, modifiant 

son affinité pour le SARS-CoV-2 

prévenant ainsi sa down régulation. 

Donc, en l’absence d’insuffisance rénale 

ou d’état d’hypoxie qui augmentent le 

risque d’acidose lactique, la metformine 

peut être maintenue et peut même être 

bénéfique dans le contexte d’infection 

Covid-19. 

 Les analogues du GLP-1 (Glucagon Like 

Peptide 1) et les inhibiteurs de la DPP4 

pourraient avoir un intérêt chez les 
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diabétiques atteints de Covid-19 vu leurs 

propriétés antiinflammatoires. 

 Les bloqueurs du système rénine 

angiotensine à savoir les inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion et les 

antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine 2 fréquemment utilisés 

chez le diabétique entrainent une 

surexpression de l’ACE2 ce qui peut 

favoriser l’entrée cellulaire du SARS-

CoV-2. Cependant les effets 

antiinflammatoires protecteurs de 

l’activation des récepteurs Mas1 par 

l’ACE2 sont prédominants ce qui laisse 

supposer que l’utilisation des bloqueurs 

du système rénine angiotensine aurait 

plutôt des effets bénéfiques. Donc en 

l’absence de contre-indications, ils 

peuvent être maintenus [12]. 

 Les statines, outre leur effet sur les 

lipides et le risque cardiovasculaire, ont 

des effets antiinflammatoires pléiotropes 

en partie par une augmentation de 

l’expression de l’ACE2. Ils semblent 

avoir un effet bénéfique, et peuvent 

donc être maintenus en l’absence 

d’augmentation des enzymes 

hépatiques ou musculaires parfois 

rapportée dans l’infection Covid-19. 

 Traitement spécifique de 
l’infection Covid-19 : 

 Chloroquine/Hydroxychlor

oquine : Ces deux 

antipaludéens ont des 

propriétés 

antiinflammatoires, 

immunomodulatrices et 

antivirales qui sont à la 

base de leur utilisation 

dans le traitement de 

l’infection Covid-19. Ces 

deux molécules ont 

cependant un effet 

hypoglycémiant. Les 

mécanismes invoqués pour cet effet 

hypoglycémiant sont une  

 Augmentation de la sécrétion de 

l’insuline ou une diminution de sa 

dégradation ou encore une 

augmentation de l’insulinosensibilité. 

Les diabétiques traités par ces deux 

médicaments doivent surveiller leurs 

glycémies et ajuster leur traitement 

antidiabétique, surtout en cas 

d’association aux sulfamides 

hypoglycémiants afin de réduire le 

risque d’hypoglycémie. 

 La Chloroquine/Hydroxychloroquine 

peut entrainer un allongement de 

l’espace QT avec un risque d’arythmies 

cardiaques graves. Les patients 

diabétiques notamment ceux qui ont une 

pathologie cardiaque sous-jacente ont 

un risque plus élevé d’arythmies. Ils 

doivent bénéficier 

 D’une surveillance régulière de leur 

électrocardiogramme lorsqu’ils sont 

traités par 

Chloroquine/Hydroxychloroquine. 

 Certains médicaments utilisés dans le 

traitement de l’infection Covid-19 

comme le Lopinavir/Ritonavir ou les 

corticoïdes peuvent avoir un effet 

hyperglycémiant et aggraver le 

déséquilibre du diabète [Tableau 2]. 

 Le risque thrombotique est augmenté 

par l’infection Covid-19 et par le diabète, 

un traitement anticoagulant approprié 

est donc recommandé. 

  

Tableau 1 : Précautions à prendre pour les traitements antidiabétiques 

Médicament Précautions 

Metformine 
Risque d’acidose lactique : Arrêt en cas d’hypoxie ou d’instabilité 
hémodynamique, surveillance fonction rénale 

Sulfamides 
hypoglycémiants 

Risque d’hypoglycémies : Ajustement des doses voir arrêt en cas de 
diminution des apports alimentaires ou d’association à 
l’hydroxychloroquine ou la chloroquine 

Inhibiteurs des 
DPP4 

Généralement bien tolérés avec un faible risque d’hypoglycémie, 
peuvent être maintenus  

Analogues GLP1 
Risque de troubles digestifs et de déshydratation, assurer une bonne 
hydratation, à arrêter chez les patients sévèrement malades 

Inhibiteurs des 
SGLT2 

Risque de déshydratation et de cétoacidose euglycémique, à arrêter 
chez les patients sévèrement malades  

Pioglitazone 
Risque de rétention hydrosodée : à arrêter en cas d’instabilité 
hémodynamique ou de dysfonction cardiaque 

Insuline 
Nécessite une autosurveillance glycémique fréquente mais c’est le 
traitement de choix chez les patients sévèrement atteints 
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VII Conclusion : 

La pandémie Covid-19 a engendré une crise 

sanitaire sans précédents depuis plus d’un siècle. 

Les personnes âgées et celles qui ont des 

comorbidités sont celles qui ont payé le plus lourd 

tribut à cette pandémie. Le diabète est l’une des 

comorbidités qui prédispose aux formes sévères 

et à une mortalité élevée liée à cette affection. 

Outre la dysfonction de l’immunité innée et 

acquise et un état proinflammatoire et 

procoagulant qui expliquent la susceptibilité des 

sujets diabétiques à faire des formes sévères de 

Covid-19, d’autres facteurs plus spécifiques 

comme l’ACE2 et la DPP4 semblent jouer un rôle 

primordial dans cette prédisposition. En l’absence 

de traitement efficace ou de vaccin, la prévention 

reste la pierre angulaire dans la lutte contre cette 

pandémie. Les personnes diabétiques doivent 

faire l’objet d’une attention supplémentaire dans 

l’application de ces mesures préventives. En cas 

d’atteinte par la Covid-19, les patients diabétiques 

doivent bénéficier d’une prise en charge 

particulière qui consiste en une optimisation de 

l’équilibre glycémique, un ajustement du 

traitement antidiabétique si nécessaire, un 

traitement antiviral et une surveillance rapprochée 

afin d’améliorer leur pronostic. 

Points essentiels 

- Les personnes diabétiques ont un risque élevé de 
complications et de mortalité liés à l’infection Covid-19. 

- L’altération de l’immunité, un état proinflammatoire, 
l’ACE2 et la DPP4 expliqueraient la prédisposition des 
diabétiques à faire des formes sévères de Covid-19. 

- Les diabétiques doivent bénéficier de mesures 
préventives générales et spécifiques pour éviter de 
contracter le virus. 

- L’équilibre glycémique doit être optimalisé tant dans la 
prévention que dans le traitement de l’infection Covid-19. 

- Un ajustement du traitement antidiabétique peut être 
nécessaire avec parfois recours à l’insuline pour 
optimiser l’équilibre glycémique. 

- Le dépistage biologique d’une réaction inflammatoire 
exagérée pourrait permettre de proposer un traitement 
immunosuppresseur afin d’éviter le choc cytokinique. 

- Sauf contre-indication, le traitement par les bloqueurs du 
système rénine angiotensine peut être maintenu. 

- - En cas de traitement par 
Chloroquine/Hydroxychloroquine, faire attention au 
risque d’hypoglycémie et intensifier l’autosurveillance 
glycémique. 

Déclaration des conflits d’intérêt : Absence 
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Tableau 2 : Précautions à prendre pour les traitements antiviraux  

Médicament Précautions 

Chloroquine / 

Hydroxychloroquine  

Risque d’hypoglycémies : précaution en cas 
d’association aux sulfamides ou à l’insuline 

Allongement du QT : précaution chez les patients 
qui ont une cardiopathie sous-jacente, risque 
augmenté par l’association à l’azithromycine 

Lopinavir / Ritonavir 
Hyperglycémie, détérioration de l’équilibre 
glycémique 

Remdesivir 
Hépatotoxicité : précaution en cas d’hépatopathie 
antérieure 

Glucocorticoïdes Hyperglycémie, risque de surinfection bactérienne 
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SSAARRSS--CCooVV--22  eett  mmaallaaddiieess  ccaarrddiioo--vvaassccuullaaiirreess  

MM..  CChheettttiibbii  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

mm..cchheettttiibbii@@uunniivv--aallggeerr11..ddzz  
mmoohhaammeeddcchheettttiibbii@@ggmmaaiill..ccoomm  

Résumé 

La maladie COVID-19 est une maladie infectieuse causée par le virus SARS COV 2 (Severe Acute 

Respiratory syndrome 2), un coronavirus apparue en chine en novembre 2019, une maladie avec plusieurs 

implications cardiovasculaires. En effet, certains symptômes de la maladie peuvent mimer des urgences 

cardiologiques.  L’atteinte infectieuse peut également être associée à de multiples complications 

cardiovasculaires directes et indirectes; par ailleurs les patients avec cardiopathie préexistante ont un 

risque accru de développer une forme grave de la maladie. Nous exposerons donc dans cette mise au 

point l’ensemble de ces points en fonction des connaissances factuelles. 

Summary 

COVID-19 is an infectious disease caused by SARS COV 2 virus (Severe Acute Respiratory syndrome 2), 

a coronavirus that appeared in China in November 2019, a disease with several cardiovascular 

implications: symptoms COVID 19 can confuse with cardiac symptoms and or some cardiac emergencies, 

infectious disease has been associated with multiple direct and indirect cardiovascular complications, and 

the therapies used may have cardiovascular side effects. Also, the patients with pre-existing heart disease 

have an increased risk of developing the severe form of the disease. We will therefore expose in this 

update all of these points according to factual knowledge 

Keywords: Coronavirus, cardiovascular, comorbidities, risk factors, COVID-19, SARS-CoV-2 

 

I Pathophysiologie de l’infection 
par le SARS-CoV2: 

Le SRAS-CoV-2, comme d'autres membres de la 

famille des Coronaviridae, est un virus enveloppé 

avec des protéines d’amarrage ; le SRAS-CoV-2 

à l’instar d'autres coronavirus utilise la protéine de 

l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 

(ACE2) pour l'entrée dans les cellules. L'ACE2 est 

une protéine membranaire intégrale de type I qui 

remplit de nombreuses fonctions physiologiques 

importantes. Les récepteurs ACE2 fortement 

exprimés dans les cellules alvéolaires 

pulmonaires, fournissent ainsi le principal site 

d'entrée du virus dans les hôtes humains (1,2). 

Après la liaison du ligand, le SRAS-CoV-2 pénètre 

dans les cellules par endocytoses médiée par les 

récepteurs d'une manière semblable au virus de 

l'immunodéficience humaine [3]. L'ACE2 joue 

également un rôle dans la protection pulmonaire 

et, par conséquent, la liaison virale à ce récepteur 

dérégule une voie de protection pulmonaire, 

contribuant à la pathogénicité virale [4] 

 

Figure 1 : décrit les mécanismes d’infection du 
SARS-COV-2  
D’aprés Muthiah Vaduganathan et Al, N Engl J Med. 
[1] 
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L'ACE2 est une enzyme contre-régulatrice clé qui 

dégrade l'angiotensine II en angiotensine- 1–7, 

atténuant ainsi ses effets sur la vasoconstriction, 

la rétention de sodium et la fibrose. Bien que 

l'angiotensine II soit le principal substrat de 

l'ACE2, cette enzyme clive également 

l'angiotensine I en angiotensine-1–9 et participe à 

l'hydrolyse d'autres peptides. [5] le récepteur 

ACE2 est exprimé dans les cellules épithéliales 

alvéolaires pulmonaires, dans le cœur, 

l’endothélium vasculaire et les reins. [6]. L’ACE2 

existe sous forme circulante soluble mais à des 

taux faibles et son rôle fonctionnel semble être 

relativement minime dans des conditions 

normales [7].  

II Medicaments cardiovasculaires 
et infection SARS-CoV2: 

Malgré une homologie structurale substantielle 

entre l’enzyme de conversion ACE 

(metalloproteinase clef dans le système rénine 

angiotensine et cible thérapeutique dans 

l’hypertention arterielle et certaines cardiopathies) 

et ACE2, leurs sites actifs enzymatiques sont 

distincts. En conséquence, les bloqueurs du 

systèmes rénine-angiotensine (les inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion (IEC) et les antagonistes 

des récepteurs angiotensine II (ARA2) en usage 

clinique n'affectent pas directement l'activité de 

l'ACE2. [8-10]. 

Sur une base de données de 169 hôpitaux en 

Asie, en Europe et en Amérique du Nord, R. 

Mehra et collaborateurs ont évalué la relation 

entre les maladies cardiovasculaires, la 

pharmacothérapie et le risque de décès 

hospitalier chez les patients hospitalisés avec 

Covid-19 admis entre le 20 décembre 2019 et le 

15 mars 2020. sur 8 910 patients inclus, 515 au 

total sont décédés à l'hôpital (5,8 %) et 8 395 ont 

survécu. Aucun sur risque de décès n'a été 

associé à l'utilisation des IEC (2,1 % contre 6,1 %; 

IC à 95 %, 0,20 à 0,54) ou à l'utilisation d’ARA2 

(6,8 % contre 5,7 %; IC à 95 %, 0,87 à 1,74).(11), 

D’autres auteurs ont même suggéré un effet 

protecteur des bloqueurs du système rénine 

angiotensine ; ainsi dans l’étude multicentrique 

rétrospective chinoise de Peng Zhong qui a inclus 

1128 patients adultes atteints d'hypertension 

diagnostiquée avec COVID-19 ont été admis dans 

neuf hôpitaux de la province du Hubei, du 31 

décembre 2019 au 20 février, 2020, 188 patients 

étaient sous IEC/ARA2 ou seuls. Le taux de 

mortalité non ajusté était inférieur dans le groupe 

ACEI / ARB par rapport au groupe non ACEI / 

ARB (3,7 % contre 9,8 %; p = 0,01).  

Après ajustement en fonction de l'âge, du sexe, 

des comorbidités et des médicaments 

hospitaliers, le risque de mortalité toutes causes 

était plus faible dans le groupe IEC / ARA2 que 

dans le groupe non IEC / ARA2. [12] 

Pour ces raisons, l’ensemble des sociétés 

savante ont recommandé de poursuivre les 

bloqueurs du système rénine angiotensine pour 

les patients COVID 19 insuffisants cardiaques, 

l'hypertendus ou les suffrant de cardiopathies 

ischémiques. [13,14] La décision d’interruption 

médicamenteuse de ces traitements doit être 

prise de manière individuelle en fonction de l'état 

hémodynamique et de la présentation clinique de 

chaque patient. 

Néanmoins, les données montrant les effets des 

bloqueurs du systéme rénine-angiotensine sur 

l'expression pulmonaire spécifique de l’ACE2 

dans les modèles animaux expérimentaux et chez 

l'homme font défaut.  

  



 

 

135  
JU

M
A

 
N

o
ve

m
b
re

 2
0

2
0

-N
°0

0
 

III Les atteintes cardiovasculaires 
lors de l’infection par le SARS-
CoV2: 

Les complications cardiovasculaires des 

infections virales (la myocardite, l'infarctus aigu du 

myocarde et l'exacerbation de l'insuffisance 

cardiaque, arrythmies…) ont été bien identifiés au 

cours des précédentes épidémies historiques et 

contribuent de manière significative à la 

surmortalité. [15] 

Figure 2 : Mécanismes de l’atteinte cardiovasculaire 
dans la maladie COVID-19 
D’aprés Barison et al Cardiovascular disease and 
COVID-19 (16)  

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer l’atteinte 

cardiovasculaire dans la maladie COVID 19 

(figure 1), l’atteinte virale direct du virus SRAS-

CoV-2 via le recepteur ACE2 sur le myocarde et 

ou sur l’endothélium vasculaire peut engendrer 

des dommages cytotoxiques direct avec altération 

de la fonction myocardique et ou vasculaire. 

L'hypotension, la tachycardie, la bradycardie, 

l'arythmie sont ainsi souvent observées chez les 

patients atteints du SRAS CoV2. Dans la cohorte 

de patients de Wuhan de l’equipe de Dawei 

Wang, les lésions cardiaque aiguës, les chocs 

cardiogéniques et les arythmies étaient présents 

chez 7,2 %, 8,7 % et 16,7 % des patients, 

respectivement, avec une prévalence plus élevée 

chez les patients nécessitant une prise en charge 

en soins intensifs. [17] 

Les modifications électrocardiographiques et 

l'élévation de la troponine peuvent signaler une 

myocardite sous-jacente (18) ; l’élévation des 

enzymes cardiaques a clairement été identifiée 

comme un puissant marqueur de risque de 

formes graves et de décès ainsi, dans la série de 

Guao (19) 23 % des patients avec COVID-19 

confirmé, sont décédés ; 35,3 % avaient des 

maladies cardiovasculaires (MCV) sous-jacentes 

(hypertension, les maladies coronariennes et 

cardiomyopathies), 27,8 % présentaient une 

lésion myocardique comme indiqué par des 

niveaux élevés 

de troponines 

(TnT). La 

mortalité 

pendant 

l'hospitalisation 

était de 7,62 % 

pour les patients 

sans antécédent 

de MCV avec 

des niveaux de 

TnT normaux, 

13,33 % pour 

ceux avec 

antécédent de 

MCV et des 

niveaux de TnT 

normaux, 37,50 

% pour ceux sans antécédent de MCV mais avec 

des niveaux de TnT élevés, et 69,44 % pour ceux 

avec antécédent de MCV sous-jacents et des 

TnTs élevés, soit une mortalité 10 fois plus 

elevées. Les patients atteints de MCV sous-

jacente étaient plus susceptibles de présenter une 

élévation des niveaux de TnT par rapport aux 

patients sans MCV. Les taux plasmatiques de 

TnT ont démontré une corrélation linéaire élevée 

et significativement positive avec les taux 

plasmatiques de protéine C réactive ultrasensible 

(p = 0,530, P <0,001) et les taux de peptide 

natriurétique (NT-proBNP) (β = 0,613, P <0,001). 

Pendant l'hospitalisation, les patients présentant 

des taux élevés de TnT présentaient des 

arythmies malignes plus fréquentes et l'utilisation 

de glucocorticoïdes étaient plus élevée que pour 

les patients avec des niveaux de TnT normaux. 

Les effets cardiovasculaires de l'infection virale 

sont donc potentiellement plus dangereux chez 

les patients atteints de maladies 

cardiovasculaires. 
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Figure 3: Impact de l’atteinte cardiovasculaire dans 
la maladie COVID-19 
D’aprés Guao et al JAMA Cardiol (19)  

R. Mehra et collaborateurs ont évalué sur une 

base de données d'observation de 169 hôpitaux 

en Asie, en Europe et en Amérique du Nord, la 

relation entre les maladies cardiovasculaires, la 

pharmacothérapie et le risque de décès 

hospitalier chez les patients hospitalisés avec 

Covid-19 qui ont été admis entre le 20 décembre 

2019 et le 15 mars 2020 ; 8 910 patients inclus, 

515 au total sont décédés à l'hôpital (5,8 %) et 

8395 ont survécu jusqu'à la sortie. Les facteurs 

qui étaient indépendamment associés à un 

surrisque de décès à l'hôpital étaient un âge 

supérieur à 65 ans (mortalité de 10,0 %, contre 

4,9 % chez les ≤ 65 ans), la maladie coronarienne 

(10,2 %, contre 5,2 % chez les personnes sans 

maladie),l’ insuffisance cardiaque (15,3 %, contre 

5,6 % chez ceux sans insuffisance cardiaque), 

l’arythmie cardiaque (11,5 %, contre 5,6 % chez 

ceux sans arythmie), la maladie chronique 

pulmonaire obstructive (14,2 %, contre 5,6 % 

chez les personnes sans maladie). [20] 

En effet, les facteurs de risque et les maladies 

cardiovasculaire sont associés à une activation 

inflammatoire systémique chronique (21), qui, 

combinés avec la réponse immunitaire induite par 

le virus SARS-CoV-2, accroît l’état pro-

inflammatoire globale. L’inflammation systémique 

et l’activation adrénergique peuvent ainsi 

déclencher des ruptures ou des érosions de 

plaques existante, entraînant d’authentique 

syndrome coronaires aigus SCA. [22] Un état pro 

coagulant dans la COVID-19 a été rapporté de 

façon constante, [23,24] liée à une réelle 

endothélite par activation endothéliale des cellules 

musculaires lisses et des macrophages, 

entrainant des thromboses veineuses et des 

embolies pulmonaires aggravant ainsi le pronostic 

des patients, mais également un sur risque de 

syndrome coronaires aigus. [25] Une 

augmentation de la fréquence cardiaque, de 

l'hypoxie et de l'hypotension peut également 

précipiter un déséquilibre ischémique chez les 

patients atteints de coronaropathie, mais 

également chez les patients atteints 

d'hypertrophie cardiaque ou de dysfonction 

microvasculaire. Aussi, d’authentiques 

cardiomyopathies de stress ont été rapportées 

dans le contexte de la maladie COVID 19 [26] 

IV Conclusion 

La pathogenèse de la maladie COVID-19 

présente un lien étroit avec le système 

cardiovasculaire. L’âge, Les maladies 

cardiovasculaires et l’élévation des enzymes 

cardiaques sont de puissants facteurs de risques 

indépendants de développement de formes 

graves de la maladie COVID-19 et de décès intra 

hospitalier lors d’une infection SARS-CoV-2. Le 

cardiologue à l’instar des autres spécialistes joue 

un rôle clé dans le dépistage des personnes à 

risques, la prise en charge et le traitement des 

patients atteints de cette maladie. 
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IImmppaacctt  ddee  ll’’iinnffeeccttiioonn  àà  SSAARRSS--CCooVV--22  ssuurr  llaa  pprriissee  eenn  cchhaarrggee  ddeess  ccaanncceerrss  

Résumé 

L’association cancer et infection au SARS-CoV-2 peut être néfaste et fatale pour le patient et requiert une 

attention particulière. En effets les risques encourus sont relativement graves avec des complications 

respiratoires sévères d’autant plus que le patient a reçu un traitement par chimiothérapie dans les jours 

précédents son infection. 

De ce fait, un changement dans la pratique quotidienne s’impose que ce soit sur le plan organisationnel du 

service pour la réception des patients et sur le plan thérapeutique avec une adaptation des traitements anti-

cancéreux. 

MM..  GGaammaazz--BBeennssaaoouu,,  RR..  CChhoorrffii--CChhaabboouu,,  KK..  BBoouuzziidd  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

mm..ggaammaazz@@uunniivv--AAllggeerr..ddzz  
mm__ggaammaazz@@yyaahhoooo..ffrr  

Summary 

The combination of cancer and SARS-CoV-2 infection can be harmful and fatal to the patient and requires 

special attention. In fact, the risk incurred are relatively serious with respiratory complications which is more 

severe as the patient received chemotherapy treatment or undergo surgery in the days preceding his 

infection. 

As a result, a change in daily practice is required, both at the organizational level of the department for 

receiving patients and at the therapeutic level with an adaptation of anticancer treatment. 

Mots clés : Cancer, SARS-CoV-2, traitement anti-cancéreux, anticancer treatment. 

L 

 

I Introduction : 

e cancer et la COVID-19 sont deux 

maladies graves bien distinctes et leur 

association chez un même patient 

assombrit le pronostic. 

Le cancer est connu de longue date et son 

pronostic à long terme reste sombre malgré son 

amélioration au cours du temps. 

La COVID-19 est une nouvelle maladie dont la 

gravité est liée à son expansion rapide par 

contamination interhumaine. Sa complication 

majeure est le syndrome de détresse respiratoire 

aigu, nécessitant une prise en charge en unité de 

soins intensifs (USI) et qui peut entrainer le 

décès. 

Les traitements utilisés en oncologie médicale et 

qui ont grandement amélioré le pronostic des 

cancers sont considérés comme 

immunosuppresseurs ce qui expose les patients 

porteurs de cancers à un risque infectieux accru. 

II Données des premières études 
épidémiologiques : 

Les premières données épidémiologiques sur le 

SARS-CoV-2- ou la COVID 19[2] nous viennent 

de Chine ou l’épidémie a débuté en décembre 

2019, ce qui nous a permis de connaitre certaines 

caractéristiques des patients atteints de cette 

maladie. 
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La première étude chinoise publiée par Liang 

Wenhua dans le Lancet le 14 février 2020 a porté 

sur 2007 cas de patients infectés par le SARS-

COV-2. L’analyse a était faite sur 1590 cas (417 

cas étaient exclus de l’étude du fait de données 

insuffisantes) a permis d’obtenir pour la première 

fois, plusieurs informations : 

 Dix-huit (18) patients soit 1 % avaient un 

cancer versus 0, 29 % dans la 

population générale et donc un taux 

d’infection plus important chez les 

patients avec un cancer par rapport à la 

population générale. 

 Les complications respiratoires sévères 

étaient plus importantes dans cette 

population avec nécessité de prise en 

charge en réanimation 39 % vs 8 % (p = 

0, 0003). 

 Ce risque de complications respiratoires 

sévères était plus important chez les 

patients ayant reçus une chimiothérapie 

ou ayant subi une chirurgie dans les 

mois précédents leur infection 75 % 

versus 43 % (p = 0. 0026). 

 La vitesse de détérioration respiratoire 

était plus rapide : 13jours vs 43 jours. 

D’autres études ont suivi : 

S'agissant des données disponibles sur 

l’association Covid-19 et cancer, des données 

spécifiques aux patients atteints de cancer sont 

disponibles sur la base de l'expérience chinoise 

récente : 

 L’étude de Liang [Liang W. et Al. (1) ]. 

Dans cette étude, le taux d'infection au 

COVID-19 est plus important chez des 

patients atteints de cancer que dans la 

population globale (1 % vs 0, 29 %). 

Spécifiquement, parmi les patients 

infectés, le risque de faire des 

complications respiratoires sévères 

imposant une prise en charge en 

réanimation est plus élevée chez les 

patients atteints de cancers que chez 

des patients non atteints de cancers (39 

% vs 8 %, p = 0, 0003). Sur le plan 

pronostic, un antécédent de 

chimiothérapie ou de chirurgie dans les 

mois qui précédent l'infection est un 

facteur pronostique important de 

développer des complications 

respiratoires sévères (OR = 5, 34, p = 0, 

0026). De même, les patients atteints de 

cancer présentent une vitesse de 

détérioration respiratoire plus rapide de 

13 versus 43 jours (HR = 3, 56, IC 95 % 

[1, 65–7, 69]). 

 L’étude de Wang[3] qui avait porté sur 

138 patients a montré : 

o Un taux de patients nécessitant 
une hospitalisation en USI plus 
important chez les sujets âgés de 
plus de 65 ans 

o Les patients étaient atteints plus 
souvent de comorbidités 72 vs 37 
% (dont, HTA 58, 3 % vs 21, 6 %, 
Mie cardio-vasculaire 25 vs 10, 8 
%, diabète 22, 2 vs 5, 9 %, 
Maladie vasculaire cérébrale 16, 
7 vs 1 %) 

 L’étude de Guan[4] qui a porté sur 1099 

patients a aussi montré un taux de 

patients hospitalisés en USI plus 

important chez les sujets > 65 ans 49, 2 

% vs 32, 3 % chez les sujets entre 50 et 

64ans.  

La fréquence des comorbidités était de 

39 % dans les formes sévères vs 21 % 

dans les formes simples. 

III Patients à risque de 
développer une forme grave 
d’infection SARS-CoV-2 : 

Le partage des données internationale a permis 

de définir le groupe de sujets à risque important 

de développer une forme grave de la maladie qui 

sont : 

 Les personnes de plus de 65 ans : 60 % 

des personnes infectéesdéveloppent 

une forme sévère et 90 % des décès 

appartiennent à cette tranche d’âge. 

 Les patients avec ATCD 

cardiovasculaires : HTA compliquée, 

ATCD d’AVC ou de coronaropathie, 

chirurgie cardiaque, insuffisance 

cardiaque 
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 Les patients diabétiques non équilibrés 

ou avec complications 

 Les patients avec maladies chroniques 

respiratoires 

 Les patients avec insuffisance rénale 

chronique dialysés 

 Les patients avec cancers évolutifs sous 

traitement 

 Les patients obèses avec IMC > 30 

Les patients cancéreux font partie des sujets à 

risque du fait de leur maladie et du fait du 

traitement qu’ils reçoivent. D’où la nécessité de 

protéger nos patients de cette infection tout en 

gardant le traitement spécifique de ces patients 

qui ont par ailleurs une maladie grave qui elle 

aussi peut entrainer leur décès. 

Devant cette pandémie, la pratique quotidienne 

dans les services d’oncologie médicale devra 

s’adapter à cette situation et une des priorités 

sera de protéger nos patients de cette infection 

qui pourrait leur être fatale tout en maintenant la 

prise en charge thérapeutique. 

IV Impact de la COVID-19 sur 
l’activité en oncologie 
médicale : 

La pandémie de Corona-Virus 19 nous impose 

deux règles à respecter qui sont la quatorzaine et 

la distanciation sociale ce qui perturbe la prise en 

charge des cancers et peut entrainer un retard à 

la mise en route du traitement. 

La décision thérapeutique doit prendre en compte 

le bénéfice potentiel du traitement versus 

l’exposition donc le risque de contamination par le 

virus, en sachant que l’arrêt ou le report du 

traitement peut entrainer la progression de la 

maladie entrainant ainsi une aggravation du 

pronostic de ces patients. 

 Les changements dans les 
pratiques médicales : 

Afin d’éviter la propagation du virus au sein des 

services de traitement des cancers, il faut 

implémenter de nouvelles pratiques : 

 Faire un pré-screening1 à 2 jours avant 

le RDV des patients par téléphonne ou 

téléconsultation et avant tout traitement 

en recherchant les signes d’infection au 

SARS-CoV-2- 

o Rechercher une exposition au 

risque : retour de voyage, 

rencontre avec une personne ou 

contact avec un parent venant 

d’une zone d’endémie, contact 

avec un parent atteint de 

COVID-19 

o Rechercher les signes cliniques 

d’infection par le SARS-CoV-2 

dans les 14 jours précédents : 

fièvre, frissons, mal de gorge, 

toux sèche, difficultés 

respiratoires, douleurs 

musculaires, asthénie, anosmie, 

agueusie… 

o Si le patient est suspect de 

COVID-19, l’orienter en 

consultation COVID-19 pour un 

testing et prise en charge 

thérapeutique si positif. 

o Les patients devant recevoir une 

chimiothérapie cytotoxique, une 

thérapie ciblée ou une 

immunothérapie doivent être 

testés 48 à 72 heures avant 

l’instauration du traitement, par 

RT-PCR (Reverse Transcription 

Polymerase Chain Reaction) du 

SARS-CoV-2. 

 Le jour du RDV pour traitement, le 

patient doit se présenter avec un 

masque et l’interrogatoire est refait pour 

s’assurer qu’il n’est pas atteint de 

COVID-19. Si le screening est négatif, le 

patient est admis en salle de traitement. 

 La distanciation sociale est un élément 

important pour éviter de propagation du 

virus et pour cela il faut repenser 

l’installation des fauteuils de traitement, 

en réduisant leur nombre et en leur 

donnant différentes orientations. 

 Protocole d’hygiène des 
services d’oncologie : 

 Une désinfection approfondie doit être 

effectuée dans les salles d’examen, 
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salle de traitement après chaque 

passage des patients, à l’aide d’un 

désinfectant ménager (eau javellisée…) 

 La désinfection inclue toutes les zones 

du service, bureaux, salle de 

préparation, zones communes, les 

toilettes et les équipements. 

 Après désinfection des salles, aérer les 

salles ++++. 

V Traitement des patients 
atteints de cancers pendant la 
pandémie de coronavirus 
SARS-CoV-2, selon la 
localisation : 

 Principes généraux de prise en 
charge quelle que soit la 
localisation cancéreuse : 

Les patients atteints de cancers, en particulier 

ceux traités récemment par chirurgie ou 

chimiothérapie dans les mois précédents avaient 

un risque de développer des formes sévères de 

COVID- 19 plus important que la population 

générale. 

Pour éviter l’infection par le SARS-CoV-2 et éviter 

le report des traitements spécifiques du cancer, il 

y a certaines règles à respecter pour minimiser 

les risques. 

 Les patients atteints de cancer doivent 

être traités dans les services d’oncologie 

et il faut éviter tout contact au sein des 

structures hospitalières entre les 

patients atteints de cancers et les 

patients atteints de COVID-19. 

 Les patients en cours d’investigation y 

compris les gestes invasifs pour des 

biopsies, doivent les poursuivre pour 

pouvoir être traités en prenant les 

précautions nécessaires. 

 Les patients atteints de cancers 

localisés et qui sont considérés comme 

curable doivent recevoir leur traitement 

sans retard. 

 En cas de report d’un traitement 

chirurgical, d’un traitement systémique 

ou d’une radiothérapie, les patients 

doivent être évalués régulièrement afin 

de s’assurer de l’absence de 

progression. 

 Les traitements per os doivent être 

privilégiés pendant cette période chaque 

fois que cela est possible. 

 Le traitement de maintenance doit être 

maintenu mais un espacement des inter 

cures peut être proposé. 

 Recommandations pour la prise 
en charge des trois localisations 
les plus fréquentes en Algérie 

 Cancers bronchiques: 

Les patients présentant des comorbidités cardio-

respiratoires avec un cancer du poumon ont un 

risque accru de développer une infection au 

SARS-CoV-2 et un risque de surmortalité. Par 

ailleurs, les signes respiratoires sont communs 

aux deux pathologies rendant le diagnostic plus 

difficile pour les nouveaux patients pendant cette 

pandémie. 

Le traitement des cancers du poumon est un gros 

challenge entre le risque de contamination des 

patients par le SARS-CoV-2 et la nécessité de la 

mise en route d’un traitement anti-cancéreux 

efficace et en temps voulu [8]. 

Les décisions devront être discutées en RCP pour 

appliquer la meilleure stratégie thérapeutique afin 

d’obtenir les meilleures réponses au traitement 

sans exposer le patient au risque de la maladie 

COVID 19. 

Les CBNPC aux stades localisés sont 

considérés comme curable et le traitement 

curateur est la chirurgie plus ou moins 

radiothérapie et/ou chimiothérapie adjuvante. 

Mais compte tenu que la chirurgie récente est 

identifiée comme facteur prédictif de 

complications respiratoires sévères nécessitant 

une prise en charge en réanimation, la décision 

chirurgicale pourra être différée de 6 à 8 

semaines au plus. 

Si les conditions le permettent, la chirurgie pourra 

être pratiquée, l’alternative thérapeutique serait 

une radiothérapie stéréotaxique. 
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Si le patient est opéré, la radiothérapie post 

opératoire si elle est indiquée sera complétée 

comme prévue. 

Lorsque la chimiothérapie adjuvante sera 

indiquée on fera 3 cures au lieu de 4 en 

privilégiant un protocole à base de carboplatine 

au lieu du cisplatine, en association à des facteurs 

de croissance pour prévenir la leuco-neutropénie. 

Ce traitement adjuvant par chimiothérapie pourra 

être reporté jusqu’à 12 semaines après la 

chirurgie. 

Pour les stades localement avancés [10] la radio 

chimiothérapie concomitante suivie 

d’immunothérapie (Durvalumab) de consolidation 

est le standard. 

Ce protocole oblige le patient à venir 5 jours par 

semaine à l’hôpital augmentant les risques de 

contamination pendant le trajet et à l’hôpital 

(contact avec les autres patients, et le personnel 

soignant). L’alternative serait une radio-

chimiothérapie séquentielle mais ceci 

augmenterait la durée du traitement. Il faudra 

prendre la décision une fois discutée en RCP le 

bénéfice risque des deux modalités par rapport au 

patient. 

La consolidation par l’immunothérapie est un 

autre challenge car un des effets secondaires 

majeur de cette thérapie est la pneumonie qui doit 

être traitée par des corticoïdes. Ce diagnostic ne 

sera retenu qu’après une RT-PCR négatif. 

Pour les stades avancés et métastatiques chez 

les patients avec un PS à 2, sujets âgés et sujets 

avec comorbidités, différer le traitement si 

possible (volume tumoral faible et patients peu 

symptomatiques). Si le traitement doit être 

maintenu, utiliser les traitements les moins 

toxiques et associer systématiquement les 

facteurs de croissance, et privilégier un doublet à 

base de carboplatine. 

Les patients dont la tumeur présente une 

altération oncogénique recevra une thérapie 

ciblée par TKI selon le driver moléculaire, qui se 

présente sous forme orale plus simple à manager. 

La surveillance se fera par téléconsultation et 

l’évaluation se fera à 8 semaines et si le patient 

est en réponse poursuivre le traitement et faire 

l’évaluation suivante à 4 mois. 

Sachant que l’état d’immunosuppression des 

patients atteints de cancer peut favoriser 

l’infection par le SARS-CoV-2 avec des formes 

plus sévères mais que les traitements par des 

anticorps anti-checkpoints immunitaires sont des 

drogues immunostimulantes et non 

immunosuppressives. 

Les patients dont la tumeur surexprime le PD-L1, 

privilégier l’utilisation de l’immunothérapie en 

monothérapie pour éviter les effets secondaires 

hématologiques avec possibilité de doubler la 

dose de la drogue et d’allonger le temps de l’inter 

cure afin de limiter les déplacements des patients 

vers l’hôpital car ceci constitue un risque 

d’exposition et de contamination par le virus. 

Les patients symptomatiques avec un test RT-

PCR SARS-CoV-2 négatif, il faudra faire une TDM 

thoracique afin d’évaluer l’existence et l’étendue 

de lésions évocatrices de Covid-19. Si la 

suspicion persiste, il faudra suspendre le 

traitement par immunothérapie jusqu’à disparition 

complète des symptômes. 

Pour les patients symptomatiques ou 

asymptomatiques avec un test RT-PCR SARS-

CoV-2 positif, faire une TDM thoracique pour 

évaluer l’étendue des lésions pulmonaires. Il 

faudra suspendre le traitement par 

immunothérapie jusqu’à négativation de 2 tests 

successifs et la disparition complète des 

symptômes. 

Le CPC est une maladie très agressive et qui 

répond très bien au traitement et celui-ci ne peut 

être différé. Pour les stades localisés on va 

privilégier la radiothérapie en schéma court, deux 

séances par jour pendant 3 semaines au lieu 

d’une séance par jour pendant 6 semaines. Le 

protocole de chimiothérapie associera du 

carboplatine avec de l’étoposide par voie orale 

pour les stades localisés et les stades 

métastatiques. 

 Cancer du sein: 

Dans les stades localisés : 

Dans les cancers du sein localisé la première 

arme thérapeutique est la chirurgie qui doit être 

faite dans les délais en minimisant les temps 

d’hospitalisation. Seuls les cancers canalaires in 
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situ de bas grade ou grade intermédiaire seront 

reportés jusqu’à3 mois. 

La radiothérapie peut être différée de 3 à 6 mois 

chez les patientes avec un cancer intra-canalaire, 

les patientes avec un cancer invasif fortement 

hormonodépendant et les patientes avec des 

comorbidités importantes. Dans ces cas une 

hormonothérapie sera débutée. Pour les autres 

cancers invasifs, la radiothérapie sera faite en 

temps voulu mais privilégier les schémas hypo 

fractionnés 

La chimiothérapie adjuvante doit être débutée 

dans les 8 semaines au maximum, suivant le 

geste chirurgical, et la prescription de facteur de 

croissance est fortement recommandée s’il existe 

un risque de neutropénie. 

Il faudra éviter les protocoles de chimiothérapie 

hebdomadaire, et l’utilisation de trastuzumab en 

situation adjuvante n’est pas contre indiquée. 

Il n’y a pas de contre-indication à la prescription 

d’une hormonothérapie. 

Dans les stades métastatiques nécessitant un 

traitement médicamenteux, il faudra privilégier le 

traitement hormonal dans les cas sans crise 

viscérale majeure chez les patientes avec 

récepteurs hormonaux positifs. 

Les traitements oraux seront prescrits chaque fois 

que cela est possible. 

Éviter la prescription d’everolimus vu le risque de 

survenue d’une pneumopathie interstitielle et de 

l’immunosuppression potentielle. 

 Cancers colorectaux: 

Des ajustements thérapeutiques selon le stade de 

la maladie, doivent être validés par une réunion 

de concertation pluridisciplinaire. 

Pour les cancers du rectum localisés, il faudra 

privilégier des schémas courts de radiothérapie, 

25 grays en 5 fractions sans chimiothérapie et 

une chirurgie à 12 semaines selon l’épidémie. En 

cas de chimiothérapie première pour les T4 

préconiser la voie orale avec un protocole type 

CAPOX suivi d’une chirurgie dès que possible 

selon l’état d’évolution de l’épidémie. 

En cas d’indication de traitement adjuvant, 

proposer un protocole type CAPOX au lieu de 

FOLFOX et l’absence de chimiothérapie pour les 

patients fragiles. 

Dans les cancers du côlon localisés, la 

chirurgie devra être réalisée dans les délais 

habituels, le protocole de chimiothérapie CAPOX 

est à privilégier au FOLFOX pour les T4. Il faudra 

différer la chirurgie en commençant par une 

stomie en cas d’occlusion. 

Dans les situations métastatiques des cancers 

colorectaux, en cas de résecabilité, un report de 

la chirurgie est souhaitable, avec mise en route 

d’une chimiothérapie par capécitabine ou CAPOX. 

Pour les tumeurs potentiellement résécables, il 

faudra éviter les tri-chimiothérapies aux dépens 

des bithérapies avec thérapies ciblées en attente 

du geste chirurgical. 

Dans les situations jamais résecables, toujours 

privilégier une bithérapie avec un traitement 

d’entretien par capécitabine +/- bécacizumab. 

Si les patients sont en cours de traitement, 

discuter une pause thérapeutique de 2 mois pour 

les patients stables. 

Les examens d’imagerie d’évaluation ou de 

contrôle en cours de traitement peuvent être 

retardés de 3 à 4 mois. Les examens de suivi 

post-traitement peuvent être retardés jusqu’à 12 

mois. Privilégier un suivi par les marqueurs 

tumoraux. 

VI Comment organiser la prise en 
charge thérapeutique ? 

 Les patients en consultation de 
contrôle : 

Les patients ayant terminés le traitement 

spécifique qui peut comporter la chirurgie la 

radiothérapie, la chimiothérapie, les thérapies 

ciblées ou l’immunothérapie doivent être suivis 

régulièrement avec un calendrier bien précis qui 

peut être plus ou moins rapproché selon la 

localisation cancéreuse. 

Pour ce groupe de patients, il faudra : 
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 Privilégier la consultation de contrôle par 

téléphone ou télé consultation si cela 

possible 

 Espacer les RDV pendant l’épidémie 

puis reprendre les délais de contrôle 

selon les recommandations après la fin 

de l’épidémie. 

 Pratiquer les bilans de contrôle 

biologique ou radiologique à proximité 

du domicile 

 Pour certaines localisations tel que les 

cancers du sein et qui nécessitent un 

traitement par hormonothérapie, 

poursuivre le traitement comme prévu. 

Le but de ces directives étant d’éviter le 

déplacement des patients vulnérables vers les 

hôpitaux et de respecter le confinement tant que 

le virus circule afin d’éviter la contamination de 

nos patients. 

 Les patients en cours de 
traitement: 

 Les patients ne doivent se présenter que 

sur RDV pour éviter la foule dans les 

salles d’attentes. 

 Faire un screening par téléphone 1 à 2 

jours avant le RDV de consultation et 

avant tout traitement en recherchant les 

signes d’infection au SARS-CoV-2- 

 Dans la mesure du possible maintenir le 

traitement comme cela était prévu dans 

le plan de traitement de chaque patient. 

 Privilégier les traitements oraux quand 

les drogues ont une forme orale et 

quand cela est possible. 

 La prise en charge 
thérapeutique spécifique : 

Comment hiérarchiser ou prioriser les patients et 

les traitements ? 

En accord avec Cancer Care Ontario, Huntsman 

Cancer Institute and Magnitude of Clinical Benefit 

Scale (MCBS) qui incluent dans les indications 

thérapeutiques la priorisation et l’évidence 

clinique de l’intervention, et l’ESMO ont 

individualisé trois groupes de priorités : 

 Priorité élevée = patient avec un cancer 

évolutif instable et dont le bénéfice du 

traitement est certain. 

 Priorité modérée = Patient avec un 

cancer qui peut ré évoluer si le 

traitement est reporté au-delà de 6 

semaines 

 Priorité minime = patient avec un cancer 

stable et dont le traitement pourra être 

reporté. 

A partir de ces données, il appartient au médecin 

traitant en charge des patients de les discuter en 

RCP pour décider de la pertinence du traitement 

en temps de pandémie. 

La décision sera prise sur un certain nombre de 

critères pour chaque patient en respectant les 

groupes de priorité, à savoir : l’objectif du 

traitement, l’âge des patients, nombre de lignes 

de traitements, et la symptomatologie[6]. 

Ainsi, la priorisation des soins s’appuierait sur : 

 Une stratégie thérapeutique curatrice 

si le patient est âgé de moins 60 ans 

avec une espérance de vie supérieure à 

5 ans. 

 Une stratégie thérapeutique palliative 

si le patient est âgé de plus de 60 ans 

avec une espérance de vie inferieure a 5 

ans. 

 Patients atteints de cancer, 
infectés par la COVID-19 : 

 Le patient ne devra pas se rendre à 

l’hôpital sauf s’il y est invité. 

 Privilégier la téléconsultation 

 Le traitement anti-cancéreux devra être 

interrompu le temps de la prise en 

charge de l’infection virale 

 Si une hospitalisation est nécessaire, le 

patient devra idéalement être pris en 

charge dans un autre service de 

médecine impliqué dans la lutte contre 

le virus, sachant qu’il devra être 

prioritaire, car le risque de développer 

des formes graves est plus important. 
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 Le patient doit être asymptomatique et 

avoir deux test PCR de COVID-19, 

successifs réalisés à 24h d’intervalle, 

négatifs pour pouvoir reprendre le 

traitement anti-cancéreux. 

VII Conclusion : 

Devant cette situation pandémique inédite, la 

protection de nos patients est une priorité. 

Il devra être proposé une hiérarchisation de la 

prise en charge thérapeutique des patients 

atteints de cancer, qui devra intégrer la nature de 

la stratégie thérapeutique, l’âge des patients, 

l’espérance de vie et le caractère récent ou non 

du diagnostic. 

L’enjeu des cancérologues durant cette pandémie 

serait de continuer à offrir à leur patient la 

possibilité d’accéder à leur traitement pour 

continuer à vaincre leur maladie tout en réduisant 

le risque d’être touché par le Covid 19. 
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CCoovviidd--1199  eett  SSaannttéé  MMeennttaallee  

Résumé 

L’article examine les effets psychologiques de la pandémie de COVID-19 sur les soignants, sur les patients 

atteints de COVID-19, sur la population générale, sur la cellule familiale et sur les patients souffrant de 

troubles psychiatriques. Il aborde ainsi le travail sous pression des soignants, la stigmatisation des patients 

et le confinement et ses répercussions sur la santé mentale de la population. Les mesures de soutien et 

d’accompagnement psychologiques mises en place et recommandées sont évoquées. 

Summary 

The article examines the psychological effects of the COVID-19 pandemic on caregivers, on patients with 

COVID-19, on the general population, on the families and on patients with psychiatric disorders. It thus 

addresses the work under pressure of caregivers, the stigmatization of patients and confinement and its 

repercussions on the mental health of the population. The psychological support and accompaniment 

measures put in place and recommended are mentioned. 

Mots clés : COVID-19, soignants, population générale, confinement, santé mentale 

Keywords : COVID-19, caregivers, general population, confinement, mental health 
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I Introduction 

epuis le premier cas de patient COVID-

19 confirmé à Ouargla le 25 février 2020, 

suivi du premier décès enregistré le 12 

mars au niveau du premier foyer (Blida), l’Algérie 

a rejoint les nombreux pays affectés par 

l’épidémie de COVID-19. La propagation devient 

active sur tout le territoire et l’entrée en phase 

trois est officielle le 22 mars 2020 (dix jours après 

la déclaration de la pandémie de COVID-19 par 

l’OMS). Cette situation inédite d’apparition brutale 

et inattendue d’une maladie méconnue, fortement 

contagieuse et parfois mortelle, a un impact 

substantiel sur le bien-être psychologique. 

La peur d’être infecté, d’infecter ses proches, 

d’être stigmatisé, associée à la peur de perdre 

ses sources de revenus, de se retrouver isolé 

coupé de ses liens sociaux, et pour certains, 

notamment ceux atteints de maladies chroniques, 

la peur de ne plus pouvoir accéder aux soins et 

aux prescriptions médicales, constituent des 

facteurs de stress important capables de 

dépasser les stratégies d’adaptation mises en 

place par le sujet. L’équilibre psychologique est 

alors bouleversé entrainant des symptômes 

manifestes de souffrance psychique. 

Les tableaux cliniques rencontrés ont déjà été 

décrits lors des épidémies antérieures avec des 

niveaux élevés d’anxiété, de dépression et de 

détresse psychologique, notamment auprès des 

soignants [1], [2], [3]. 

II Les soignants : répercussions 
d’un travail sous pression 

En cette période de crise sanitaire mondiale, les 

soignants, notamment ceux de première ligne, 

constituent la catégorie la plus exposée aux 

répercussions psychologiques négatives. En effet, 

ce personnel qui mène une bataille sans merci 

contre un ennemi invisible, inconnu et mortel, 

DD..  BBeennmmeessssaaoouudd  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

dd..bbeennmmeessssaaoouudd@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
bbeenn..ddaalliillaa@@ggmmaaiill..ccoomm  
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avec une propagation rapide, est confronté à un 

stress permanent avec le risque d’un épuisement 

émotionnel et d’un état de détresse 

psychologique. Le nombre de plus en plus élevé 

de patients qui arrivent aux urgences (lorsque la 

forme est sévère), à la consultation (lorsque le 

cas est suspect) ou à la morgue (en cas de 

décès) soumet ce personnel à une pression 

psychologique sans précédent. Il doit faire face à 

une charge de travail inhabituelle, dans des 

conditions tout aussi inhabituelles avec une 

exposition directe au risque de contamination par 

le virus, une exigence d’adaptation rapide à de 

nouvelles normes de travail dans des espaces 

réorganisés avec des équipes recomposées. 

Les soignants se retrouvent désormais confrontés 

à des situations inédites et excessivement 

délicates de : 

 Décisions difficiles, qui engagent leur 

éthique professionnelle. De véritables 

dilemmes sont posés en permanence au 

soignant lorsqu’il se retrouve dans le 

contexte : 

o De présenter lui-même des 

symptômes suspects de COVID-

19 ; doit-il alors informer ses 

collègues et se confiner au risque 

d’être discriminé ? Ou ne pas 

informer ses collègues et courir le 

risque de les contaminer ? 

o D’utiliser des moyens de 

réanimation à disponibilité 

limitée ; faudrait-il ne rien tenter et 

« laisser mourir » un patient ayant 

un pronostic sombre, et s’occuper 

d’un autre avec un meilleur 

pronostic ? 

o De prodiguer des soins à des 

patients atteints de COVID-19 ; 

est-il tenu d’accepter (ou pas) le 

risque de contamination 

personnel et familial ? 

 Annonces de décès à des familles qui 

ne peuvent même pas voir leur proche 

ou se recueillir sur sa dépouille. 

 Interdictions des visites au proche 

hospitalisé. 

 Atteinte et décès de collègues, parfois 

très proches. 

 Les chiffres rapportés par l’Institut de 

Santé Publique, au 26 juillet 2020, font 

état d’un nombre de 2926 soignants 

atteints de COVID-19 avec une PCR 

positive, soit 10, 7 % de l’ensemble des 

cas avec une PCR positive [4]. Quant au 

taux de létalité, il est de 1, 9 % (55 

décès enregistrés). Les cas avec une 

TDM positive ne sont pas rapportés. Les 

wilayas de Constantine, de Batna, de 

Ouargla, de Sétif et d’Alger représentent 

les sites les plus atteints (tableau 1). 

Wilayas Cas confirmés 
Rapport à 

l’ensemble des 
cas PCR + 

Constantine 142 14,5 % 

Batna 160 16,1 % 

Ouargla 238 26,5 % 

Sétif 314 13,0 % 

Alger 523 19,2 % 

Tableau 1 : les cinq wilayas qui ont notifié plus de 
100 cas. 

Toutes ces situations, qui arrivent en cascades, 

provoquent chez les soignants des sentiments 

d’impuissance et d’abattement, de culpabilité, 

d’incompétence et d’inefficacité, associés à de la 

peur, de la colère et de la tristesse et sont 

sources de détresse psychologique et de 

symptômes psychiatriques. 

Les expériences des épidémies virales 

antérieures de 2003 (Syndrome Respiratoire Aigu 

Sévère), de 2009 (la grippe H1N1), de 2012 

(Syndrome Respiratoire du Moyen Orient) ou de 

2014 (Ebola) ont bien montré l’importance de 

s’intéresser à la santé mentale des soignants (en 

particulier de première ligne). De nombreuses 

études ont été menées à ce sujet et ont révélé 

des scores élevés d’anxiété, de dépression et 

d’insomnie. Ainsi, par exemple, dans une étude 

réalisée auprès des soignants des services 

d’urgence à Hong-Kong, les niveaux de détresse 

révélés sont importants et sont liés à la peur pour 

sa propre santé, à celle de sa famille et des 

autres, à la propagation du virus, au changement 
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dans le travail et à l’isolement. Les infirmiers, qui 

avaient adopté une stratégie d’adaptation de 

désengagement comportemental, ont enregistré 

des scores significativement plus élevés que les 

médecins qui avaient adopté une stratégie de 

planification [1]. Une autre étude a observé parmi 

les soignants, 20 % de sentiments de 

stigmatisation et de rejet en rapport avec leur 

emploi, 15 % d’évitement du domicile familial, 9 % 

de réticence à travailler et de projets de démission 

[2]. De plus, même à distance de l’épidémie, des 

niveaux élevés de symptômes dépressifs 

caractérisés sont retrouvés chez près de 9 % des 

soignants dont plus de la moitié étaient fortement 

exposés aux patients atteints du SRAS 

(Syndrome Respiratoire Aigu Sévère) [3]. 

Quant à l’actuelle épidémie, une masse 

importante de travaux de recherche ont examiné 

l’état psychologique des soignants et ce depuis le 

début à Wuhan, en Chine. Les symptômes de 

dépression, d’anxiété, d’insomnie et de détresse 

liée à l’épidémie sont rapportés avec, dans les 

cas sévères, des différences significatives liées 

au sexe, à la fonction, au degré d’exposition et au 

lieu d’exercice par rapport au foyer épidémique 

(tableau 2) [5]. 

Tableau 2 : Symptômes de santé mentale chez les 
soignants en Chine [5] 

III Les patients atteints de 
COVID-19 : contamination et 
stigmatisation 

Dès les premiers symptômes, toute personne est 

capable de « s’auto-suspecter » atteinte de 

COVID-19. Débutent alors toute une série 

d’inquiétudes et de peurs qui se succèdent : celle 

d’avoir déjà contaminé un de ses proches, celle 

d’avoir une forme sévère qui nécessite une 

hospitalisation et ne pas trouver de place, ou de 

respirateur, celle de mourir, et surtout de mourir 

seul, sans quasiment personne à son 

enterrement. 

Une fois le diagnostic confirmé par une PCR 

positive, le choc initial de surdité émotionnelle, 

cède la place au doute et à la dénégation (« Il y a 

certainement une erreur »). Surviennent ensuite 

les réactions de stress, c’est-à-dire d’adaptation, 

qui permettent de faire face à la nouvelle 

situation. Lorsque ces réactions sont intenses, 

apparaissent alors les symptômes d’anxiété ou de 

dépression. 

Par ailleurs, le fait d’être atteint de COVID-19, 

suscite parfois un sentiment de honte chez le 

patient, probablement en raison de la 

notion de contagiosité de la maladie (les 

maladies contagieuses sont des 

maladies honteuses). Le patient craint 

d’être isolé et stigmatisé si ça venait à 

se savoir. Il cache alors sa « positivité » 

même s’il est sous traitement anti 

COVID-19 : « Hamdoullah, ce n’est pas 

le corona, c’est juste une grippe ». Il faut 

noter que beaucoup de patients et leurs 

familles sont victimes de stigmatisation 

et même de xénophobie [6]. 

De plus, pour les patients ayant été 

hospitalisés pour des formes sévères de COVID-

19, les études réalisées nous rappellent que leur 

santé mentale ne doit pas être ignorée. Elle doit 

être évaluée pendant et après (même bien après) 

leur hospitalisation : troubles thymiques, troubles 

anxieux, troubles du sommeil, troubles post-

traumatiques [7]. 

Enfin, il faudrait peut-être noter que plusieurs 

travaux de recherche ont observé une association 

entre la sévérité de l’infection virale et le risque 

suicidaire [8]. 

Dépression Anxiété Insomnie Détresse 

50,4 % 44,6 % 34,0 % 71,5 % 

Dépression Grave Anxiété Sévère 
Insomnie 
Sévère 

Détresse 
Grave 

Médecins Infirmiers Hommes Femmes 
1ère 

Ligne 
2ème 

Ligne 
Wuhan Autres 

4, 9 % 7,1 % 3,4 % 5, 8 % 
1,7 
% 

0,4 
% 

12,6 % 7,2 % 

P = 0. 01 P = 0. 001 P < 0. 001 P < 0. 001 
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IV Population générale : 

L’impact psychologique de l’épidémie de COVID-

19 va au-delà des soignants et des personnes 

atteintes. 30 % de la population générale signale 

une détresse psychologique légère à modérée et 

plus de 5 %, une détresse sévère [9]. Les 

résultats d’une méta-analyse portant sur la 

prévalence du stress, de l’anxiété et de la 

dépression en population générale pendant 

l’épidémie de COVID-19, en Asie et en Europe 

[10] ont montré des chiffres élevés pour ces trois 

types de symptômes (tableau 3). 

 

Prévalence 

Anxiété Dépression Stress 

ASIE 
Taux 32,9 % 35,3 % 27,9 % 

n 54 593 35 688 2 748 

EUROPE 
Taux 23,8 % 32,4 % 31,9 % 

n 8 341 8 341 6 316 

Tableau 3 : Prévalence du stress, de l’anxiété et de 
la dépression [10] 

Une équipe nord-américaine a même proposé 

une nouvelle entité nosographique pour décrire 

les différentes expériences de détresse 

psychologique liées à la pandémie de COVID-19. 

Il s’agit du syndrome de stress COVID. Il est 

caractérisé par cinq dimensions [6] ; (Fig. 1) : 

 Dimension de la dangerosité (DAN) : 

liée à la maladie et aux peurs de 

contamination (peur du contact avec 

objets contaminés) ; 

 Dimension socio-économique (SEC) : 

inquiétudes liées aux conséquences 

financières de la pandémie ; 

 Dimension xénophobe (XEN) : peur de 

la propagation du virus par des 

étrangers (les chinois étaient victimes de 

rejet et de stigmatisation) ; 

 Dimension traumatique (TSS) : liée aux 

symptômes de stress traumatique 

(cauchemars, images et idées intrusives 

en rapport avec la maladie) ; 

 Dimension de vérification (CHE) : liée au 

contrôle compulsif des informations au 

niveau des médias et à la recherche de 

réconfort. 

La peur de la maladie et de sa dangerosité 

constitue l’élément central de ce syndrome. Cet 

élément est fortement associé aux conséquences 

socio-économiques. Une forte corrélation est par 

ailleurs notée entre la compulsion de vérification 

des informations et les symptômes de stress 

traumatiques. 

Figure 1 : Interactions des dimensions du 
syndrome de stress COVID [6] 

La vérification compulsive des nouvelles au 

niveau des médias est nourrie par la quantité 

astronomique des informations (qualifiée par 

l’OMS « d’infodémiques »), pour la plupart 

effrayantes, que se relaient la multitude de 

canaux de communications disponibles. Plus de 

la moitié des gros titres des médias évoquent des 

sentiments négatifs de peur, de tristesse et de 

colère [11]. Ces émotions négatives provoquent 

une amplification de la perception du risque qui 

est d’abord individuelle puis sociale [12], [13]. Les 

réponses comportementales du grand public sont 

celles qu’on a vues au début de l’épidémie : ruée 
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vers les supermarchés pour le stockage de la 

nourriture et des produits d’hygiène. 

V Confinement : conséquences 
de nouvelles expériences 

Parmi toutes les mesures prises par les différents 

pays du monde pour limiter la vitesse de 

propagation de l’épidémie, le confinement est 

celui qui a suscité le plus de débat. En effet, 

malgré son utilité épidémiologique avérée, son 

impact sur la santé mentale n’a malheureusement 

pas été pris en compte. 

En Algérie, un décret exécutif a été pris par les 

autorités pour mettre en place le confinement 

sanitaire à domicile, restreindre la circulation et 

encadrer les activités de commerce et 

d’approvisionnement des citoyens. Le 

confinement a été mis en place à partir du 23 

mars 2020 : total pour la wilaya de Blida et partiel 

pour le reste des régions du territoire. 

Le confinement est une expérience nouvelle pour 

des millions de personnes qui, du jour au 

lendemain, se retrouvent contraintes à rester chez 

elles sous peine d’être contaminées par un virus 

mortel. 

La plupart des auteurs s’accordent sur le fait que 

cette situation nouvelle, inattendue et prolongée 

engendre des effets psychologiques négatifs : 

 Sommeil perturbé, en termes de qualité, 

chez près d’une personne sur deux, 

âgée entre 24 et 54 ans [14]. Cette 

détérioration est encore plus importante 

chez le sujet âgé et isolé. 

 Anxiété : des symptômes anxieux 

modérés à sévères ont été mis en 

évidence chez le tiers de la population 

confinée à plus de 84 % dans une étude 

menée en Chine, en population générale 

[15]. 

 Dépression : la même étude [15] a 

révélé des symptômes dépressifs 

modérés à sévère chez plus de 16 %. 

 Suicide : le confinement majore 

l’isolement social et la solitude, 

augmentant ainsi la vulnérabilité 

suicidaire. Certaines populations sont 

plus à risque : les personnes âgées, les 

étudiants en cités universitaires, les 

personnes vivant dans la précarité et 

l’insécurité financière [8]. 

 Troubles du comportement alimentaire : 

la situation de confinement peut 

constituer un facteur de risque soit de 

compulsion alimentaire (avec prise de 

poids), favorisée par une disponibilité 

permanente de nourriture et une 

exposition soutenue aux publicités et 

aux émissions culinaires, soit de 

restriction alimentaire accentuée par une 

peur de grossir liée à la sédentarité 

imposée. 

 Addictions : pour les personnes qui 

consomment des substances psycho-

actives, le confinement peut engendrer 

soit un sevrage involontaire, soit une 

surconsommation. Pour les autres, les 

substances psycho-actives, internet et 

jeux vidéo peuvent constituer un 

antidote aux sentiments d’isolement, 

d’anxiété et d’ennui liés au confinement. 

Le risque d’addiction est à redouter. 

 Modification de la vie des familles : la 

perturbation des rythmes sociaux de la 

vie quotidienne (déposer les enfants à la 

crèche ou à l’école, aller au travail, 

rencontrer des amis, manger à midi, 

rendre visite à ses proches, se livrer à 

des activités de loisirs extérieures…) 

impacte négativement le bien-être 

familial et risque d’affecter les relations 

interpersonnelles dans le couple, au 

sein de la fratrie, entre parents et 

enfants, ou entre personnes vivant sous 

le même toit. Il est, en effet, très difficile 

de gérer, dans des appartements 

exigus, des enfants qui ne vont plus à 

l’école, des adultes qui ne vont plus 

travailler, des retraités qui n’ont plus 

droit à leur sortie quotidienne dans les 

jardins publics ou à leur partie de 

dominos avec les copains du même 

âge… L’escalade des conflits est vite 

perceptible. 
  

 De plus, le confinement a suspendu 

beaucoup de rituels familiaux liés aux 

repas et soirées ramadhanesques, à la 
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célébration des fêtes religieuses et des 

naissances, aux cérémonies des 

fiançailles et des mariages, aux veillées 

mortuaires… Cette interruption aggrave 

le sentiment d’angoisse, d’isolement et 

de solitude. 

 Violences intrafamiliales : depuis le 

début de la pandémie de COVID-19 et 

de l’instauration du confinement, le 

nombre d’appels pour violences 

domestiques est en nette augmentation : 

de 40 à 50 % au Brésil, de 25 % au 

Royaume Uni, de 20 % en Espagne, de 

10 % à New York et de 27 % en 

Alabama [16]. 

Les principaux facteurs supposés concourir à 

cette augmentation de la violence domestique 

sont : 

o La détresse économique liée à la 

perte d’emploi et à la diminution 

des ressources financières ; 

o Le manque de soutien social dans 

un contexte de distanciation 

imposée et prolongée ; 

o La promiscuité et l’exiguïté des 

espaces de vie pour des familles 

souvent nombreuses obligées à 

rester à la maison ; 

o La précarité sociale préexistante. 

Une étude menée auprès de mères de familles 

dans une région rurale du Bangladesh [17], où la 

pauvreté s’est intensifiée pendant le confinement, 

relève une hausse des violences conjugales : 

émotionnelles pour les deux tiers des femmes, 

physiques et sexuelles pour la moitié d’entre elles 

[Fig. 2]. 

 

Figure 2 : Prévalence de la violence dans le couple 
pendant le confinement [17] 

Violences émotionnelles (insulte [E1], 

humiliation [E2], intimidation [E3], Menace [E4]), 

violences physiques (gifle [P1], cheveux tirés 

[P2], coup de poing [P3], coup de pied… [P4], 

menace par une arme [P5]), et violences 

sexuelles [S1]. 

VI Les patients souffrant de 
troubles psychiatriques 

En cette période de pandémie, les patients 

souffrant de troubles psychiatriques manifestent 

une détresse psychologique plus importante que 

la population générale en raison de leur 

vulnérabilité aux situations stressantes. 

L’accessibilité limitée aux structures de soins de 

santé mentale et l’isolement social amplifient leur 

détresse et exacerbent leurs troubles : troubles 

obsessifs compulsifs, troubles anxieux, troubles 

de l’humeur, du sommeil et troubles psychotiques. 

Par ailleurs, ces patients présentent plus de 

comorbidités somatiques chroniques (diabète, 

hypertension artérielle, obésité, maladies 

respiratoires liées à l’addiction au tabac) ce qui 

augmente le risque de formes sévères en cas de 

contamination. 

VII Dispositions particulières 

Devant l’ampleur des conséquences de l’épidémie 

de COVID-19 sur la santé mentale, des 

programmes de prises en charge psychologique 

sont proposés dans plusieurs pays à travers le 
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monde. Ils concernent les soignants, les patients, 

les personnes vulnérables et le grand public. 

Cependant, il est nécessaire d’adapter ces 

programmes à la réalité des situations : moment 

d’intervention, abord des populations cibles, 

nature des services proposés, type de 

demande… En Chine par exemple, le plan 

d’intervention psychologique mis en place pour 

les soignants de première ligne a été contesté par 

ces derniers |[18]]. Ils ont exprimé des demandes 

complètement différentes : besoin d’équipements 

de protection individuelle, de repos, de formation 

(réagir aux troubles émotionnels des patients pris 

en charge). Le plan a été réajusté. 

Pour la population générale, un modèle 

conceptuel a été élaboré. Il a pour objectif de 

développer un programme global, cohérent et 

adapté à la dimension psychologique des 

épidémies. 

Ce modèle est basé sur une illustration graphique 

(Fig. 3) qui fait articuler les stades évolutifs de 

l’épidémie de COVID-19 aux modifications des 

réactions émotionnelles (appelées courbe 

épidémique émotionnelle) [19]. 

 

Figure 3 : Courbe épidémique émotionnelle [19] 

Ainsi, la courbe émotionnelle (Fig. 3) présente, 

selon ces auteurs, deux pics : un premier (a) 

associé à l’aggravation de la situation 

épidémiologique avec pour conséquences, des 

symptômes tels que la peur, l’anxiété, la 

dépression, des troubles du sommeil, des 

attaques de panique, des troubles obsessifs 

compulsifs, des idées ou des comportements 

suicidaires, et un second (c), assimilé aux 

troubles mentaux post pandémiques : symptômes 

post-traumatiques, de deuil, de dépression, ou de 

reprise évolutive de pathologies psychiatriques 

antérieures. 

Entre les deux pics (a et c), un point de 

décroissance émotionnelle est décrit. Il est témoin 

d’une résilience psychologique. Ce point est 

associé à une décrue de l’épidémie. 

Par ailleurs, les auteurs décrivent des facteurs qui 

participent aux deux pics émotionnels. Il s’agit, 

pour le premier, de la circulation des informations 

de manière instantanée (vitesse de propagation 

élevée via les médias lourds, internet, les réseaux 

sociaux), parfois inadaptée ou même erronée, des 

représentations mythiques de la pandémie, d’une 

manipulation des actualités…Pour le second pic, il 

serait lié au décès de proches, au stress financier 

avec perte d’emploi, annulation de projets, 

difficultés d’investissement, insécurité 

alimentaire… 

En Algérie, les professionnels de santé mentale, 

par petits groupes éparses, de manière 

spontanée, ont tenté de mettre en place, chacun 

dans les limites de ses possibilités d’action, des 

dispositifs de soins curatifs et préventifs. Ils ont 

ainsi montré leur disponibilité en créant des 

espaces dédiés à l’écoute, à l’accompagnement, 

au soutien, en utilisant les moyens accessibles 

aux uns et aux autres (technologie du numérique 

incluse). 

VIII Conclusion 

L’impact psychologique de la pandémie de 

COVID-19 sur la santé mentale peut être profond 

et durable. Il concerne aussi bien les soignants et 

les soignés que le reste de la population. 

Il est donc bien raisonnable de ne plus considérer 

le bien-être psychologique comme une option 

facultative, alors qu’il est aussi important que la 

santé physique. 

Sur le terrain, nous remarquons bien l’état 

d’épuisement, de détresse élevée et de 

bouleversements psychologiques, individuels et 

familiaux, induits par cette pandémie. 

L’implication des professionnels de la santé 

mentale ne suffit pas à elle seule. Elle nécessite 

l’implication active des pouvoirs publics. 
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Toute une réflexion sur les dispositifs de santé 

mentale, préventifs et curatifs, et sur les stratégies 

d’intervention précoces et durables, doit être 

menée avec les professionnels de terrain. 

Points forts 

La pandémie de COVID-19 a un impact significatif 
sur la santé mentale. 

Les soignants de première ligne constituent une 
population à risque. 

Le confinement, le remaniement des repères 
sociaux, les préoccupations économiques 
favorisent la détresse psychologique et la violence 
domestique. 

Des dispositifs, adaptés et cohérents, de prise en 
charge psychologique s’imposent.  
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CCOOVVIIDD--1199  ::  EEttaattss  ddeess  lliieeuuxx  ppeennddaanntt  llaa  ppaannddéémmiiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  
ppaatthhoollooggiiee  eett  cchhiirruurrggiiee  bbuuccccaallee  dduu  CCHHUU  IIssssaadd  HHaassssaannii  ddee  BBéénnii  MMeessssoouuss  

SS..  TTaarriigghhtt--BBaazzii,,  NN..  AAiittmmoouuffffookk,,  RR..  LLaattttaaffii  
UUnniivveerrssiittéé  AAllggeerr  11,,  FFaaccuullttéé  ddee  MMééddeecciinnee  

rr..llaattttaaffii@@uunniivv--aallggeerr..ddzz  
rrllaattttaaffii@@hhoottmmaaiill..ffrr  

Résumé 

Durant cette période pandémique Covid-19, le risque de transmission du virus étant omni présent, le 

médecin dentiste ne doit, en aucun cas, exercer sa profession dans des conditions susceptibles de 

compromettre la sécurité et la santé de l’ensemble des professionnels de santé ainsi que celle des 

patients. 

Pour cela, dans la lutte contre ce virus invisible et singulièrement agressif, le médecin dentiste doit prendre 

et faire prendre par ses collaborateurs toutes les dispositions et précautions nécessaires à la limitation de 

sa transmission. 

En effet, comme nous le verrons tout au long de ce travail, les mesures préventives seront rigoureusement 

appliquées, voire renforcées compte tenu des soins particuliers inhérents à la pratique bucco-dentaire. 

Summary 

During this Covid-19 pandemic period, the risk of virus transmission being almost present, 

The dentist must not, under any circumstances, practice his professionunder conditions likely to 

compromise the safety and health of all healthcare professionalsas well as that of patients.For this, in the 

fight against this invisible and singularly aggressive virus, the dentist must take and have his employees 

take all the necessary measures and precautions to limit its transmission.Indeed, as we will see throughout 

this work, the preventive measures will be rigorously applied, even reinforced, given the particular care 

inherent in oral dental practice. 

Mots clés : Pandémie covid-19, confinement, contamination, mesures préventives soins odontologiques. 

L 
 

e 12 mars 2020, l’OMS a officiellement 

déclaré le statut de pandémie concernant 

le coronavirus SARS-CoV-2 et des 

mesures préventives drastiques sont, jusqu’à 

l’heure actuelle, préconisées étant donné le profil 

de ce virus particulièrement agressif et 

dévastateur. En effet, les derniers chiffres issus 

du CSSE (Center of Systems Science and 

Engineering) du 26-06-2020, montrent [1] : 

 Dans le monde : 

o Nombre total de cas : 

10 190 805 ; 

o Nombre de guérison : 5 165 792 

soit un taux de guérison de 50.69 

% ; 

o Nombre de décès : 502 716 soit 

un taux de mortalité de 4.93 % ; 

o Le taux de personnes encore 

malades est de 44.38 %. 

 En Algérie : 

o Nombre total de cas : 12 968 ; 

o Nombre de guérison : 9 202 soit 

un taux de 70.96 % ; 
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o Nombre de décès : 892 soit un 

taux de 6.88 % ; 

o Le taux de personnes encore 

malades est de 22.16 % 

Toujours selon le CSSE, l’Algérie a enregistré le 

taux le plus élevé au monde [2]. 

Par conséquent, dans notre pratique, face à cette 

pandémie Covid-19, le médecin dentiste 

hospitalo-universitaire a dû s’adapter, en 

changeant certaines habitudes de pratique 

quotidienne, en renforçant les barrières de 

sécurité à savoir notamment, toutes les mesures 

d’hygiène et d’asepsie inhérentes à la prise en 

charge des patients. 

Compte tenu du fait que notre activité est 

particulièrement génératrice d’aérolisation de 

gouttelettes de salive, il importe que les cabinets 

dentaires ne deviennent pas un lieu de 

transmission du virus pour les patients et pour les 

professionnels de santé. 

De plus, pour la motivation continue et du malade 

et du personnel de santé, les recommandations 

du Ministère de la Santé stipulent qu’au sein de 

chaque cabinet, des fiches rappelant en 

permanence, les mesures d’hygiène, doivent 

être placardées. 

Notre activité, au sein du Service de Pathologie et 

Chirurgie Buccales, en cette période pandémique 

Covid-19, a dû adapter ses pratiques 

quotidiennes conformément aux instructions du 

Ministère de la Santé du 3 Avril 2020, et 

conformément aux recommandations relatives 

aux modalités d’hygiène et d’asepsie largement 

démontrées par de nombreuses Unités 

Internationales de Recherche et diffusées via les 

médias. 

Par conséquent, afin de pallier à ces risques de 

transmission, pour préserver la santé des patients 

et celle des professionnels de santé et 

administratifs, pour assurer la continuité des 

soins, la gestion générale du service, s’est 

déroulée en fonction des caractères du virus lui-

même, des mesures d’hygiène et d’asepsie, de 

l’urgence des gestes à effectuer ou à ne pas 

effectuer ainsi qu’en fonction de l’état de santé 

général du patient. 

Pour appliquer toutes ces mesures préventives, 

pour mieux les comprendre, pour mieux les 

ppréhender et les respecter, des instructions ont 

été fixées et retracées comme ci-dessous : 

 Concernant les voies de 
transmission du virus [9] 

Son mode de transmission, particulièrement 

dans notre pratique dentaire, peut se faire : 

Soit, directement, par projection de 

gouttelettes de salive dans l’air ; puisque ces 

petites suspensions dans l’air ambiant, pendant 

d’ailleurs un temps non déterminé, peuvent en 

retour se projeter sur le praticien, surtout lorsque 

le patient parle, tousse ou éternue … : ce virus 

pouvant pénétrer dans l’organisme à travers les 

muqueuses buccales, nasales et/ou 

ophtalmiques ; 

Soit, indirectement via une surface inerte 

contaminée : matériel dentaire, tablette, 

instruments ou par contact des mains. 

Par conséquent, afin de lutter contre ces 2 voies 

de transmission, les premières mesures 

préventives prises seront, en fonction du 

mode de contamination : 

 La contamination par contact impose 

le respect des règles d’asepsie pour 

tous les dispositifs dentaires, les 

surfaces de travail ainsi que le lavage 

fréquent des mains … ; 

 La contamination par gouttelettes, 

impose la protection du soignant et du 

soigné par le port de masque, de visière 

ou de lunettes de protection, par la mise 

à demeure de champ opératoire 

 La contamination par aérosolisations, 

impose aussi le respect des règles 

d’asepsie des locaux, par aération, 

décontamination et par le port 

permanent d’EPI, de visières ou de 

lunettes de protection… 

A ce propos, dans notre service, Le Pr. Chef du 

Service a dû inviter au confinement : 

 Deux jeunes praticiens contaminés 

Covid + ; 
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 Un jeune personnel du paramédical 

Covid + ; 

 Récemment, un jeune patient atteint 

d’hémopathie s’est révélé Covid+ après 

sa prise en charge pour une extraction 

dentaire en urgence. Sous l’initiative du 

Service de Médecine de Travail, toutes 

les personnes qui ont été à son contact, 

soit six personnes, ont bénéficié de tests 

de dépistage virologique. 

 Gestion de notre structure 
administrative 

Le personnel administratif, avant de pénétrer dans 

le lieu de travail doit, obligatoirement, se laver les 

mains avec une Solution Hydro-Alcoolique (SHA), 

porter des gants, et un masque ; 

Il doit à chaque fois : 

 Se laver les mains avec une SHA après 

avoir manipulé les documents tels : 

dossiers médicaux, ordonnances, cartes 

de rendez-vous… ; 

 Désencombrer au maximum les 

surfaces de travail du matériel inutile ; 

 Multiplier la fréquence de désinfection 

des surfaces inertes : ordinateurs, 

bureau, téléphone, poignées de 

portes… ; 

 Protéger les surfaces de travail et tous 

les équipements informatiques, …par un 

champ de protection ; 

 Aérer les salles régulièrement. 

 Gestion des structures d’accueil 
et réception des patients 

Depuis Mars 2020, une astreinte quotidienne du 

personnel médical et paramédical, organisée 

dans le service, a permis la gestion des structures 

d’accueil et celle des patients, afin de d’éviter tout 

encombrement et toute surcharge, en nombre, de 

malades : 

Au niveau des structures d’accueil, il a fallu que 

: 

 Le personnel non soignant, 

responsable de l’accueil, de l’information 

et de la sélection des patients …, porte 

une tenue professionnelle, un masque 

chirurgical, des lunettes de protection. 

Une distanciation d’au moins un mètre 

entre » lui et le patient » est imposée. 

 Cette même distance est aussi 

recommandée pour les personnels 

« entre-eux ». De plus, ils ne doivent 

s’introduire dans la salle de soins qu’en 

cas de besoin et avec l’accord du 

praticien. 

 En zone d’accueil, en l’absence de 

panneau de plastique, des vitres sont 

interposées entre « personnel et 

malades ». Pour autant, cela n’empêche 

pas le port de masque et de lunettes de 

protection. 

Gestion de l’accueil des patients [3-10] 

 Dans les salles d’attente, le nombre 

de personnes est limité au maximum. 

Seuls les patients nécessitant une 

consultation sont autorisés à demeurer 

dans la salle d’attente ; 

 Le personnel responsable des salles 

d’attente, veille au respect de la 

distanciation d’un mètre entre chaque 

individu. Lorsqu’elle n’a pas été 

possible,par insuffisance d’espace, tous 

les autres patients ont été priés 

d’attendre à l’extérieur en respectant 

toujours cette distanciation ; 

 Dans les salles de soins, pour 

restreindre le nombre de malades, 

l’entrée dans ces salles n’est 

autorisée qu’au seul soigné, hormis 

les cas où l’intervention nécessite l’aide 

d’un assistant dentaire ou lorsqu’un 

enfant réclame un accompagnateur 

adulte ; 

 Mais, patient et accompagnateur, sont 

munis d’un masque chirurgical et 

doivent se laver, au savon et à l’eau, et 

se désinfecter les mains avec une SHA, 

mise à leur disposition, avant leur accès 

en salles de soins. 
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 Gestion du cabinet dentaire 
proprement dit [7-9] 

Elle s’applique et intéresse aussi bien le praticien 

dentaire, les collaborateurs, les adjoints et bien 

sûr les patients. 

 Pour minimiser le risque de 
contamination et de 
transmission du virus : 

 La salle de soins est vidée au maximum 

de tout matériel non utile à l’exécution 

de l’acte (cf. photo 1) ; 

 Le reste du matériel est recouvert d’un 

champ stérile ; 

 Le praticien et l’assistant(e) dentaire, 

avant et après toute manipulation 

instrumentale, procèdent 

systématiquement au lavage et à la 

désinfection des mains, avant d’enfiler 

des gants stériles. 

 Le personnel soignant: 

Praticiens, assistantes, infirmières… est tenu de 

respecter toutes les mesures d’hygiène 

relatives aux mains, au port des équipements 

de protection individuelle : 

 Le masque FFP2 ou N95/KN95 (norme 

américaine/chinoise), charlotte et sur-

blouse à manches longues sont de 

rigueur et sont changés entre chaque 

patient particulièrement en chirurgie 

orale ; 

 Le port de barbe est déconseillé en 

raison de l’entrave qu’il constitue pour 

l’adaptation du joint périphérique du 

FFP2 ; 

 La tenue professionnelle est changée 

à la fin de chaque demi-journée ou dès 

que celle-ci est souillée ou mouillée ; 

 Les lunettes de protection, sont 

désinfectées entre deux patients ; 

 Les gants non stériles sont à usage 

unique. 

Néanmoins, dans le contexte actuel de pénurie 

d’Equipement de Protection Individuelle, des 

solutions intermédiaires sont proposées, puisque 

selon les Directives des Hautes Autorités de la 

Santé Publique, il est permis : [2-3] 

 De prolonger l’usage d’un masque pour 

plusieurs patients ; 

 De faire une vacation de 4 à 8 heures 

maximum, avec un même masque 

FFP2 ; 

 Mais, la réutilisation de masque après 

stérilisation doit être évitée ou alors il 

faudra respecter les recommandations 

pour la réutilisation des Equipements de 

Protections Individuels. Tout masque 

doit être changé lorsqu’il est humide 

ou souillé. 

 Gestion des unités de 
consultation, d’exodontie et de 
chirurgie orale 

Toutes les activités hospitalières se sont 

partiellement poursuivies mais n’ont jamais été 

totalement suspendues. Néanmoins, 

 En unité de consultation; 

Dès l’accès du malade au niveau de cette 

structure et selon les prérogatives de l’aide-

soignante, le port d’un masque chirurgical, le 

lavage des mains et leur friction à l’aide d’une 

SHA ont été des préalables irrévocables (photo 

1) ; 

 
Photo 1 : Salle de soin vidée d’instruments inutiles 
Présentation d’un malade en unité de consultation 
(Photo du Service de Pathologie et Chirurgie 
Buccales C.H.U Béni Messous) 
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Cependant, au cours de la consultation : 

 Si au cours de l’interrogatoire, des 

cas suspects de contaminationCovid-

19 sont révélés, les dispositions 

suivantes sont prises en considération : 

o En présence d’un ou de 

plusieurs signes évocateurs 

donc en cas de suspicion de 

Covid-19, le patient est orienté 

vers un service hospitalier 

spécialisé pour dépistage et 

éventuellement confinement voire 

isolement ; 

o En cas de maladie Covid-19 

signalée par le patient, une 

réévaluation du statut virologique 

du patient avant sa prise en 

charge urgente au sein de notre 

service. 

Cet interrogatoire révélant le motif de la 

consultation a aussi permis la sélection les 

patients en fonction de l’urgence ou non. En 

effet : 

 Tous les cas non urgents ont été 

reportés jusqu’à la levée du 

confinement ; 

 Les consultants admis en urgence 

pour infections aiguës, phénomènes 

douloureux ou traumatismes de tout 

type… ont bénéficié d’avis et de conseils 

élémentaires, dans certains cas, de 

prescriptions (antalgique-anti-infectieux-

anti-inflammatoire…) et/ou d’un acte 

thérapeutique simple. 

Les actes chirurgicaux plus compliqués, 

nécessitant une préparation tel un bilan 

radiologique, biologique ou autre, 

relèvent de l’unité de chirurgie orale et 

ont donc nécessité un rendez-vous ; 

 Tous les patients présentant des 

facteurs de comorbidité ont été pris en 

charge en consultation et seuls les actes 

urgents ont été pratiqués. 

Mais pour rester en accord avec les instructions 

ministérielles et éviter de faire, de notre structure 

médicale, un foyer de contamination et de 

transmission de la Covid-19 : 

 En unité d’exodontie et/ou de 
chirurgie orale ; 

 Toutes les activités chirurgicales 

considérées comme non urgentes et 

n’ayant pas de répercussion sur la 

santé générale du patient ont été 

également reportées à une date 

ultérieure, étant donné que chaque acte 

est potentiellement contaminant en 

raison d’une aérolisation inéluctable ; 

 Toutes les activités chirurgicales 

urgentes ont été effectuées selon les 

protocoles préventifs de prise en charge 

et ont concerné essentiellement : 

o Les extractions dentaires 

urgentes, chez les sujets non à 

risque et à risque : hémophiles, 

cardiopathes, hypertendus, 

diabétiques, immunodéprimés… 

o Les traumatismes dentaires et 

alvéolo-dentaires ayant nécessité 

des ligatures ou autres… 

o Les plaies muqueuses et/ou 

cutanées ayant nécessité un 

parage et des sutures ; 

o Les hémorragies post-

traumatiques ou spontanées 

dentaires et/ou muqueuses ayant 

nécessité une hémostase 

appropriée ; 

o Les infections notamment 

aigues ayant nécessité un 

drainage (abcès-cellulites 

circonscrites…) ou un 

curetage (alvéolites …) 

o Les prélèvements biopsiques 

dans un but diagnostique dans 

certaines situations pathologiques 

urgentes (tumeurs des glandes 

salivaires ou autres…) 

Cependant, rappelons qu’en médecine 

dentaire, tous ces actes sont à risque de 

transmission de la Covid-19 par aérolisation 
[9,11] 
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 Les autres mesures préventives 
nécessaires dans ce contexte de 
pandémie et de confinement au 
niveau de ces unités reposent 
aussi sur la restriction du nombre 
de malades, organisée de cette 
manière : 

 Le regroupement des actes 

thérapeutiques, extractions dentaires 

en particulier, semble avoir été une 

bonne alternative même si la séance de 

travail a été plus longue puisque ce 

regroupement a permis d’éviter de 

multiplier les « allées-retours » 

inutiles mais surtout à risque. 

 La programmation des patients à 

risque s’est effectuée selon le protocole 

suivant : 

o Préférentiellement en fin de 

vacation, c’est-à- dire, soit en fin 

de matinée, soit en début d’après-

midi, en considérant les horaires 

du confinement ; 

o Des demi-journées ont été 

réservées exclusivement pour 

ces patients ; 

o Les rendez-vous ont été 

espacés à intervalles plus ou 

moins réguliers, par rapport à la 

durée de l’acte prévu par le 

praticien. Ceci a permis d’éviter 

toute surcharge des salles 

d’attente des unités de soins, 

tout en permettant, le cas 

échéant, d’observer et de 

respecter là aussi la distanciation. 

 Une consultation téléphonique a 

permis un suivi dans certains cas où le 

déplacement n’a pas été jugé 

nécessaire. 

 Mesures préventives 
concernant les soins bucco-
dentaires proprement dits 

 Avant, pendant et après chaque 
soin 

Le praticien et ses collaborateurs sont tenus de se 

protéger contre ce virus avant et après chaque 

soin : 

 Les procédures de lavage, eau et savon, 

de désinfection par une SHA, des mains 

sont renouvelées entre chaque patient ; 

 Même en dehors de la réalisation de 

soins, praticien et aide opérateur, 

doivent porter ou changer leur masque 

systématiquement ; 

 Le port de la tenue professionnelle, du 

masque de type FFP2, de visières ou de 

lunettes de protection, d’une 

charlotte, d’une sur-blouse à manches 

longues et de gants a été constant. 

 Avant tout soin 

 Nous avons privilégié le plus souvent 

les radiographies extra-orales 

(panoramiques) étant donné que les 

radiographies intra-orales (rétro-

alvéolaires) stimulent la sécrétion 

salivaire, les réflexes nauséeux et la 

toux, par conséquent la projection de 

gouttelettes de salive ; 

 Le rinçage de la bouche, en amont du 

soin, avec une solution à base de 

polyvidone iodée à 0.2 %, Bétadine en 

bains de bouche à 2 % (verte), à raison 

d’une dose diluée dans une même dose 

d’eau, ou alors du peroxyde 

d’hydrogène, (H2O2), 1 % à 10 

volumes ou encore de la chlorhexdine 

diluée ; 
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 Au cours des soins : 

 Limiter au maximum les soins 

provoquant une aérosolisation liée à 

l’usage d’instruments rotatifs, de la 

seringue air-eau ; 

 Le praticien doit, dans la mesure du 

possible, se placer derrière le 

patient lors des soins afin d’échapper au 

mieux à l’exposition aux bavures ; 

 Le praticien doit obligatoirement porter 

des lunettes de protection ou une 

visière, des gants stériles, une charlotte, 

une sur-blouse à manches longues et un 

masque de type FFP2 ; (photo 2) 

 Le patient ne pouvant porter de masque 

au cours des soins, un champ stérile par 

son isolement permet l’exécution du 

soin. (Photo 2) 

 

Photo 2 : Tenue professionnelle 
Champ stérile au cours d’une avulsion dentaire 
Distanciation : praticien/patient 
(Photo du Service de Pathologie et Chirurgie 
Buccales : C.H.U Béni Messous) 

Nous tenons à signaler quelques particularités 

inhérentes à l’examen bucco-dentaire : 

Au cours de l’investigation clinique, le port du 

masque par le malade voire même la distanciation 

entre praticien et malade, ne sont pas toujours 

évidents et praticables pour les raisons 

suivantes : 

 Si le port du masque et la 

distanciation restent possibles lors de 

l’interrogatoire ; 

 En revanche, l’examen endobuccal qui 

exige l’ouverture buccale du patient, 

sous-entend que le port du masque 

par le patient n’est plus possible. De 

plus, pour une meilleure visibilité endo-

buccale, le rapprochement du 

praticien vers la cavité buccale du 

malade devient quasi inéluctable ; de ce 

fait, la distanciation n’est plus 

réalisable comme souhaité ! 

Donc, dans cette situation d’ouverture buccale, 

sans masque pour le patient et la non possibilité 

d’observance de la distanciation : le risque de 

contamination est encore plus grand pour les 

praticiens dentaires ! 

Quoiqu’il en soit, les autres mesures préventives 

auxquelles nous avons prétendu sont les 

suivantes : 

 Source de contamination, l’utilisation 

de crachoir est exclue ; 

 Une aspiration puissante est préférée ; 

 Les soins non générateurs 

d’aérolisation sont privilégiés ; 

 Préférer, à la turbine, un contre angle à 

bague rouge qui utilise un débit d’eau 

au minimum nécessaire mais procéder à 

sa stérilisation après usage ; 

 Pour diminuer les projections de 

salive induites par l’usage de certains 

instruments : 

o Les digues, dès que cela est 

possible, sont très utiles lors de 

l’utilisation des turbines, contre-

angles : elles jouent un rôle 

d’écran dans la projection des 

gouttelettes de salive ; 

o Le débit d’eau est réglé au 

minimum nécessaire lors de 
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l’utilisation de ces 2 derniers 

instruments ainsi que celle de la 

pompe à eau ; 

o Il en est de même pour le débit 

d’air lors de l’utilisation de la 

pompe à air : 

o L’aspiration doit se faire au plus 

près du site de soin. 

 Favoriser un fil résorbable en cas 

d’actes nécessitant des sutures ; 

 Si le patient nécessite un complément 

de soins non urgents, ces derniers 

ont été reportés jusqu’au 

déconfinement. 

 Entre deux patients ou après les 
soins 

 La salle de soins est aérée, de 15 à 30 

minutes, entre chaque patient ; 

 Les tuyaux d’aspiration sont rincés à 

l’eau ; 

 Les procédures de désinfection et de 

stérilisation des différents dispositifs 

médicaux sont un préalable 

incontournable : fauteuil dans sa totalité 

(siège, têtière), unit, plan de travail…en 

utilisant un désinfectant de surface à la 

norme NF 14476 ou alors un détergent 

ménager complété par une désinfection 

à l’hypochlorite de sodium à 0,1 % ; 

[photos 3-4] 

Le coronavirus est inactivé en 1 minute 
lorsqu'il est exposé à de l’eau de javel 
contenant au moins 0,1 % d'hypochlorite de 
sodium [6-7]. 

 Les sur-blouses souillées sont 

obligatoirement changées ; 

 Les lunettes de protection sont 

nettoyées ; 

 Les soins conventionnels des mains 

sont repris avant de remettre de 

nouveaux gants ; 

Une désinfection aérienne, aurait été souhaitable 

puisqu’elle permet la décontamination de l’air 

ambiant, mais cela n’a pas été possible, ce type 

de décontamination nécessitant un équipement 

spécifique. 

 

Photo 3 : Désinfection du fauteuil dentaire avant et 
après chaque soin 
(Photos du Service de Pathologie et Chirurgie 
Buccales C.H.U Béni Messous) 

 

Photo 4 : Désinfection de l’unit avant et après 
chaque malade 
(Photos du Service de Pathologie et Chirurgie 
Buccales C.H.U Béni Messous) 

 Tout matériel souillé, doit être déposé 

dans des vidoirs spéciaux [Photos 5-6] 

afin d’être évacuer rapidement vers les 
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filières pour être traité conformément 

aux Déchets d’Activité de Soins à 

Risque Infectieux (DASRI) tout comme 

l e  V I H  o u  l e s  V H B ,  V H C . . . 

 

Photo 5 : Vidoirs à déchets (DARSI) 

 
Photo 6 (Photos du Service de Pathologie et 

Chirurgie Buccales C.H.U Béni Messous) 

 Notre expérience clinique au 
Service de Pathologie et de 
Chirurgie Buccales pendant la 
période pandémique Covid-19 

Pour juger de l’état actuel de cette période 

sanitaire critique, en période de pré-confinement 

et confinement, nous avons tenté de comparer les 

activités hospitalières urgentes en fonction des 

différentes unités de soins, consultation, 

exodontie et chirurgie buccale, regroupées aux 

seuls soins d’urgence. Nous considérons donc 

l’ensemble de ces unités comme étant « l’unité 

des soins d’urgence ». 

Quoiqu’il en soit, au cours de cette période 

d’épidémie Covid-19, nous avons par cette étude, 

afin de comptabiliser le nombre de malades et 

d’estimer les résultats, tenté de comparer le 

nombre de malades au cours de la période allant 

des mois de mars-avril-mai 2020 à celle de 

l’année précédente soit 2019, toute activité, tout 

sexe et tout âge confondu. 

Mais, pour l’établissement de ce bilan et pour son 

interprétation correcte pendant cette saison de 

pandémie Covid-19, il semble nécessaire de : 

1. Rappeler que les périodes de 

confinement décrétées par les Hautes 

Autorités de Santé Publique : 

 Ont débuté, le 23 mars 2020 de 7 

heures à 15 heures ; 

 Ont été modifiées, le 23 avril 2020 de 7 

heures à 17 heures ; 

 Les 2 journées de l’Aid El Fitr soit le 24 

et 25 avril, le confinement a été total ; 

 A partir du 14 juin 2020 : 7 heures à 20 

heures. 

2. Rappeler que toutes les structures 

publiques (étatiques) et libérales ont 

été appelées au confinement total étant 

donné que ces établissements non 

hospitaliers ne pouvaient pas répondre à 

toutes les exigences et besoins pour 

assurer la sécurité et la santé des 

patients et du personnel soignant. Par 

conséquent, tous les patients se sont 

dirigés vers les structures hospitalo-

universitaires. 

3. Rappeler qu’à ces périodes, se rajoute 

celle du mois de Ramadhan qui s’est 

déroulée du 27 avril au 24 mai 2020, 

période au cours de laquelle, le nombre 

de malade est habituellement en baisse. 

4. Rappeler la restriction du nombre 

depatients exigée par cette phase 

depandémie Covid-19aux seules 

urgences médicales, afin d’éviter tout 

risque de transmission et de 

contamination. 

Ces périodes expliquent la chute du nombre 

de malades et par conséquent celle des 

activités hospitalières. 

5. Les résultats et les interprétations sont 

les suivants : 

 Bilan du mois de mars 2019 

comparativement au mois de mars 

2020 :1 715 patients en mars 2019 

contre 1 115 en mars 2020 (période 

d’épidémie covid-19 et pré confinement) 
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Cette différence, très peu significative, est 

probablement liée au début de l’épidémie Covid-

19, au cours duquel le confinement et toutes les 

autres mesures de prévention n’avaient été 

décrétés, par Les Hautes Autorités de Santé 

Publique, qu’à partir du 23 mars 2020. 

 Bilan du mois d’avril 

2019 comparativement au mois d’avril 

2020 : 1 863 patients en avril 2019 

contre225 en avril 2020, soit environ 7 

fois moins en 2020 

Ce très faible taux s’explique d’abord par la 

sélection des patients au niveau de notre service, 

puis par la pratique du ramadhan et enfin par le 

respect du confinement de notre population. Il 

souligne probablement aussi, la prise de 

conscience de la gravité de l’épidémie. 

 Bilan du mois de mai 2019 

comparativement au mois de mai 2020 : 

1 217 malades en mai 2019contre 231 

en mai 2020 

Cette forte baisse du nombre de patients 

s’explique également par le maintien et le respect 

du confinement et apparemment aussi par la 

crainte, l’appréhension et l’inquiétude des patients 

à consulter dans les services hospitalo-

universitaires foyers potentiels de Covid-19. 

 Bilan des patients à risque (HIV, 

Hépatites…) au cours des 3 mois, mars-

avril et mai 2019 comparativement aux 

mois de mars-avril et mai 2020 : 17 

malades en 2019 contre 3 en 2020 soit, 

environ 6 fois moins en 2020 

Cette très faible représentation des malades à 

risque s’explique parfaitement par l’appel 

particulier au confinement compte tenu du risque 

de contamination compromettant le pronostic vital 

de ces patients dont leur prise en charge est aussi 

particulière avec des spécificités propres. 

Pour conclure, malgré l’ampleur de la pandémie 

Covid-19, malgré le potentiel de contamination de 

ce virus et malgré l’exposition particulièrement 

génératrice d’aérolisations de gouttelettes de 

salive dans notre pratique, grâce aux mesures 

préventives fidèlement et rigoureusement 

appliquées dans notre service de Pathologie et 

Chirurgie Buccales du CHU Issad Hassani, sur 

l’ensemble des praticiens et l’ensemble des 

patients pris en charge dans notre service, soit un 

total de 3305 cas toute activité confondue au 

cours des mois de mars, avril et mai 2020, un 

faible pourcentage de personnes contaminées a 

été enregistré, 3 cas avérés de Covid positifs, 7 

cas suspects ont dû subir des tests de dépistage. 

Néanmoins, il faut rester vigilent : ce virus est 

encore là. 

Par ce travail, nous voudrions d’abord rendre un 

grand hommage et remercier notre Chef du 

Service Mr Le Pr.R.Lattafi pour son absolu 

dévouement et son sens de l’organisation malgré 

les grandes difficultés, voire les pénuries en 

matériel et équipement de protection, il a su les 

gérer et les surmonter à tout moment protégeant 

d’une manière incessante son personnel. 

Nous saluons, particulièrement l’ensemble du 

personnel médical, paramédical, administratif de 

ce service pour leur fidélité, leur sacrifice, leur 

abnégation et leur sens des responsabilités 

engageant ainsi leur temps et compromettant leur 

santé ! 

Nous tenons à les remercier aussi et leur rendre 

hommage pour leur mobilisation, pour leur 

persévérance, pour leur endurance durant cette 

épidémie. 

Nous remercions également le personnel 

administratif, le personnel de la pharmacie 

centrale du CHU Issad Hassani, qui malgré les 

difficultés d’approvisionnement ont pu mettre à 

notre disposition le matériel nécessaire pour lutter 

contre cet ennemi invisible ! 

Nous remercions également tous les anonymes 

qui ont contribué dans ce combat par de cléments 

et généreux dons. Mais malheureusement ces 

derniers ont nettement diminué avec le temps. 

Dans ce même contexte, nous remercions tout le 

personnel médical et paramédical du service pour 

leur précieuse aide, bienfaisance et générosité… ! 

Merci donc à tous ceux qui ont, de près ou de 

loin, collaboré dans cette guerre où l’ennemi reste 

imperceptible. Mais le virus circule encore, donc 

n’arrêtons pas et continuons à unir nos forces et 

conjointement à tous les citoyens algériens pour 

qui nous souhaitons qu’ils prennent réellement 
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conscience de la gravité de cette malheureuse 

conjoncture car : c’est par la détermination de tout 

un chacun que nous arriverons à vaincre cette 

terrible épidémie ! 
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I Types De Publications 

 Articles originaux (Thèses) 
Le JUMA encourage la publication des travaux de recherche / thèse de 
Doctorat d’état en Sciences Médicales. Il s’agit de la présentation de résultats 
scientifiques originaux dans un format qui permet de comprendre et, si 
possible, de refaire le travail. Les articles originaux ont moins de 5 000 mots et 
de 40 références. Le Comité de Rédaction vérifie huit points essentiels avant 
d’envoyer un article original aux lecteurs-experts. 

 Le plan est-il de type IMRAD (Introduction, Méthodes, Résultats 

And discussion) ? Cela, pour répondre à 4 questions : 

o Pourquoi avons-nous fait ce travail ? (introduction) ; 

o Comment avons-nous fait ce travail ? (méthodes) ; 

o Qu’avons-nous observé ? (Résultats) ; 

o Que pensons-nous de notre travail ? (Discussion). 

 La (les) dernière (s) phrase (s) de l’introduction précis (ent) -elle 

(s) la question posée s’il s’agit d’une étude expérimentale ? Dans le 

cas d’une étude descriptive, les points d’intérêt du travail sont-ils 

indiqués ? 

 Le début de la discussion répond-il à la question de la fin de 

l’introduction (ce qui rend inutile une conclusion à la fin du travail) ? 

Pour une étude descriptive, la discussion débute-t-elle par les points 

essentiels mis en évidence ? 

 Toutes les données chiffrées sont-elles homogènes dans les 

tableaux et le texte ? Les sommes des pourcentages sont-elles de 

100 ? Y a-t-il des modifications d’effectifs inexpliquées dans le texte ? 

 Un style précis et simple est-il utilisé dans la revue (phrases 

courtes ; faits passés exposés au passé composé, voire à l’imparfait ; 

données générales exposées au présent ; mots précis…) ? 

 Le titre est-il en parfaite adéquation avec le contenu de l’article ? 

 Le résumé est-il structuré en 4 paragraphes (Objectif (s) ; 

Méthodes (s) ; Résultats ; Conclusion) ? En cas d’étude descriptive, 

s’agit-il des paragraphes : Intérêt du travail ; Méthodes ; Résultats ; 

Perspectives ? 

 Les références sont-elles citées par ordre d’apparition dans le 

texte ? 

 Revues systématiques 
Des revues systématiques sont des synthèses de données publiées dans des 
articles originaux, et commentées par l’auteur qui en évalue la valeur 
scientifique. La revue systématique est exhaustive et souvent consacrée à un 
vaste sujet Les revues systématiques sont présentées comme des articles 
scientifiques originaux. Elles ont moins de 8 000 mots. L’auteur doit exposer 
pourquoi il a fait une revue de la littérature, comment il a travaillé, ce qu’il a 
observé et ce qu’il en pense. La réalisation de cette revue systématique suit 
donc la structure IMRAD (Introduction, Méthodes, Résultats, et (and) 

Discussion), et répond à certaines exigences doit : 

 Traiter d’un sujet précis dont l’énoncé est clairement exprimé dans 

l’introduction ; 

 Dans le chapitre « méthodes » ou son équivalent, exposer les 

sources utilisées pour collecter l’information (sources documentaires, 

langues, mots-clés…) et indiquer les critères retenus pour 

sélectionner certaines références parmi l’ensemble des travaux qui 

ont été lus ; par exemple, l’auteur d’une revue systématique sur le 

traitement d’une maladie peut ne sélectionner que les études 

prospectives contrôlées ou d’un niveau de preuve scientifique 

déterminé ; 

 Détailler les résultats obtenus ; 

 Commenter ces résultats et leur pertinence et, le cas échéant, 

suggérer des orientations de recherche pour des travaux futurs ; 

lorsque des résultats sont contradictoires, l’opinion personnelle des 

auteurs, ainsi que des suggestions pour résoudre les points 

controversés, permettent aux lecteurs de clarifier leurs idées sur le 

sujet. 

Le nombre des références n’est pas limité. Le résumé est structuré avec les 
paragraphes suivants : Contexte ; Objectif ; Sources documentaires (mots clés 
et langue) ; Sélection des études ; Résultats ; Limites du travail ; Conclusion. 

Une revue générale systématique peut dans certains cas faire l’objet d’un 
travail de compilation de données et d’analyses statistiques sous forme d’une 
méta-analyse. Les huit points essentiels en termes de qualité de rédaction, 
détaillés ci-dessus pour les articles originaux, s’appliquent aux revues 
systématiques. 

Un cas clinique doit rapporter un fait original : première observation d’un fait 
clinique, effet thérapeutique inattendu, effet secondaire inattendu… Il n’est pas 
utile de rapporter un fait relativement rare mais déjà publié à plusieurs reprises, 
ni l’association fortuite de 2 maladies rares (voire plus !). Le cas clinique doit 
être structuré en 3 parties : 

L’introduction commence par un premier paragraphe qui situe la maladie 
(rappel de définition), un second indiquant en une phrase ou deux pourquoi est 
rapporté le cas, c’est-à-dire quelle est son originalité ; 

L’observation doit être rapportée brièvement, en limitant les données 
marginales non utiles au diagnostic ou à la discussion, et rédigée dans un style 
simple, avec des phrases courtes et des verbes au passé (si possible au passé 
composé) ; 

Les commentaires ont pour but de discuter le cas. Cette discussion doit donc 
être relativement courte et ne pas dépasser la moitié de l’article. Elle débute 
en rappelant l’originalité de l’observation et indique ensuite ce qu’elle apporte 
de nouveau par rapport à la littérature. Une critique de l’observation est faite si 
nécessaire (examens manquants…). Le paragraphe se termine sur les 
perspectives ouvertes par cette observation, sans conclure sur des conseils ni 
des conduites à tenir. Un cas clinique ne devant en aucun cas être rapporté 
pour faire de l’enseignement, les commentaires ne doivent pas avoir un but 
didactique. 

Le texte doit faire moins de 1 500 mots. Le résumé en français (et si possible 
en anglais) doit être structuré en 3 paragraphes : originalité, observation, 
discussion (ou commentaires). Un cas clinique a moins de 15 références. 

La mise au point consiste, à faire le point sur un sujet dans un but de synthèse 
pédagogique. C’est un article d’enseignement. Certains sujets, d’actualité par 
exemple, ne nécessitent pas un exposé trop long. Il s’agit d’une forme plus 
concise de revue de la littérature, avec moins de 4 000 mots et des références 
sélectionnées (en nombre limité, inférieur à vingt). Le plan de l’exposé est libre. 
L’auteur focalise souvent son propos sur un point particulier ou nouveau qui 
mérite d’être porté à la connaissance des lecteurs. Les mises au point émanent 
d’auteurs qui ont une bonne connaissance pratique du sujet. Leur expérience 
personnelle enrichit la discussion. 

Mettre des encadrés avec les points essentiels ou messages clé 

Images en médecine ou techniques de laboratoire 

Il s’agit de présenter pour les images en médecine ou techniques de laboratoire 
deux à trois images avec une description clinique et examens 
complémentaires. Il peut s’agir également d’une technique d’imagerie ou de 
laboratoire innovante ou nouvelle en Algérie. Le texte contient moins de 1000 
mots, avec des références. 

 Tribune 
Cet espace est dédié à exprimer un avis, une opinion relative à une question 

d’ordre sanitaire ou pédagogique, avec une valeur ajoutée. Elle n’engage que 

son ou ses auteur (s). 

 Correspondance 
Ces avis doivent être envoyés dans les 6 semaines après la publication de l’article 
commenté. Ils sont en général transmis à l’auteur de l’article qui peut exercer un droit de 
réponse publié avec la correspondance initiale. Les correspondances peuvent porter sur 
des sujets d’actualité. Il peut s’agir aussi d’un résultat préliminaire, d’une information 
scientifique ou professionnelle. 

II Présentation des manuscrits format 

La page de titre contient le titre de l’article, avec éventuellement un sous-titre, 
les noms et initiales des prénoms des auteurs dans l’ordre dans lequel ils 
apparaîtront lors de la publication, les affiliations de chacun des auteurs, un 
compte des mots du corps du texte (excluant le résumé et les illustrations), le 
nom et l’adresse de l’auteur en charge de la correspondance avec une adresse 
email, les sources de financements, conflits d’intérêts et remerciements. 

 Engagement auteur et co auteurs 
SIGNATURE DES ENGAGEMENTS PAR LES AUTEURS ET CO AUTEURS 

Les textes doivent être justifiés, rédigés dans la police de caractères « Arial », 
en corps 12, avec un interlignage de 1,5. 

 Illustrations /tableaux /graphes 
Les images doivent être de bonne qualité. 

Chaque image doit être issue d’une collection personnelle, les images prises 
d’internet doivent être référencées Elles doivent porter un numéro, une 
légende et le nom de l’auteur 

 Références 
Les références sont numérotées par ordre d’apparition dans le texte, et les 
numéros sont entre crochets, de préférence en fin de phrase. Les références 
sont dactylographiées selon les normes internationales. Pour référencer un 
article original, les noms et initiales des prénoms des 6 premiers auteurs sont 
dactylographiés. À partir du 7e auteur, la mention « et al. » est ajoutée. 

INSTRUCTIONS AUX AUTEURS 






