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Re sume  
 

 

Objectif 

L’objectif de notre travail s’est intéressé au profil biologique des patients 

hospitalisés atteints de la COVID-19 afin de détecter les différents perturbations 

biologiques, ainsi qu’à la comparaison du profil biologique de deux comorbidités 

alarmantes pendant cette pandémie, (l’hypertension artérielle et le diabète de type 2). 

Matériels et méthode 

Il s'agit d’une étude rétrospective sur 528 dossier des patients hospitalisés pour 

COVID-19 au sein du service des maladies infectieuses à l’EPH EL-BIR Constantine et 

Oued El athmania Mila.  

Résultats 

L’âge moyen était de 53 ans, et 302 patients (57, 2%) étaient de sexe masculin.les 

comorbidités les plus fréquentes sont : le diabète (22,5%) , l’HTA (24,1%) et l’anémie 

(11,6%). Parmi les perturbations biologiques observées, nous citons : une 

hyperglycémie (56,5%), bilan rénal (urée élevé 40%, hyper-créatinémie 22%), 

thrombopénie (12,9%), hyponatrémie (26,5%), hypokaliémie (10%), hypochlorimie 

(9%), hyperleucocytose (47,2%), D-dimères positifs (98,4%), e une CRP positive 

(91,5%). Après comparaison du profil biologique des patients atteints de COVID 19 

présentant une HTA avec ceux souffrant d’un diabète de type 2, nous avons révélé une 

hyperglycémie (93,22% vs 56,36%), bilan rénal (urée élevé 31,57% vs 52,94%, hyper-

créatinémie 21,4% vs 32, 78%), anémie (25,86% vs 29,5%), thrombopénie (12,06% vs 

9,83%), hyponatrémie (34,48% vs 36,06%), hypokaliémie (16,94% vs 8,19%), 

hypochlorimie (8, 33% vs 7,14%), hyperleucocytose (51,42% vs 20,58%), D-dimères 

élevé (57,82% vs 42,10%), CRP positive (97,22% vs 95,65%). 

Conclusion 

La connaissance des profils du COVID-19 contribuerait à faire progresser les 

stratégies de contrôle de l’infection en Algérie, surtout que l’apparition de nouveau 

variant virulent est toujours probable.   

 

 

Mots clés : COVID -19 ; HTA ; diabète type 2 ; profil  biologique  

 

 

 



Abstract 
 

 

The objective of our work focused on the biological profile of hospitalized patients with 

COVID-19 in order to detect the various biological disturbances, as well as the 

comparison of the biological profile of two alarming comorbidities during this 

pandemic, (hypertension blood pressure and diabetes type 2). 

Materials and method 

This is a retrospective study of 528 files of patients hospitalized for COVID-19 in the 

infectious diseases department at EPH EL-BIR Constantine and Oued El athmania Mila. 

Results 

The average age was 53 years, and 302 patients (57.2%) were male. The most frequent 

comorbidities are: diabetes (22.5%), hypertension (24.1%) and anemia (11.6%). Among 

the biological disturbances observed, we cite hyperglycaemia (56.5%), renal assessment 

(high urea 40%, hypercreatinaemia 22%), thrombocytopenia (12.9%), hyponatremia 

(26.5%), hypokalemia (10%), hypochlorimia (9%), hyperleukocytosis (47.2%), positive 

D-dimers (98.4%), and a positive CRP (91.5%). After comparing the biological profile 

of patients with COVID 19 presenting with hypertension with those suffering from type 

2 diabetes, we revealed hyperglycemia (93.22% vs 56.36%), renal balance (high urea 

31.57 % vs 52.94%, hyper-creatinine 21.4% vs 32.78%), anemia (25.86% vs 29.5%), 

thrombocytopenia (12.06% vs 9.83%), hyponatremia (34 .48% vs 36.06%), 

hypokalemia (16.94% vs 8.19%), hypochlorimia (8.33% vs 7.14%), hyperleukocytosis 

(51.42% vs 20.58%), D – high dimers (57.82% vs 42.10%), CRP positive (97.22% vs 

95.65%). 

Conclusion 

Knowledge of the profiles of COVID-19 would help advance infection control 

strategies in Algeria, especially since the appearance of new virulent variants is always 

likely. 
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 هلخص
 

 

 الهذف

 أجل هي 19-كىفُذ بـ الوصببُي الوسخشفً فٍ الوقُوُي للوزضً البُىلىجٍ الولف  ػلًالاػخوبد  ػولٌب هي الهذف 

 الأهزاض هي  لاثٌُي البُىلىجٍ  الولف  هقبرًت إلً  ببلإضبفت الوخخلفت،   البُىلىجُت  الاضطزاببث ػي الكشف

 (.2الٌىع هي  السكزٌ وهزض  الذم غظض  ارحفبع) الجبئحت هذٍ أثٌبء الوقلقت  الوصبحبت

 طريقتالو المىاد

 الوؼذَت الأهزاض قسن فٍ  19كىفُذ بسبب الوسخشفً إلً ًقلهن حن هزَضب 528  ولفبثلـ  رجؼٍ  بأثز  دراست  هذٍ

    هُلت  الؼثوبًُت ووادٌ قسٌطٌُت البُز فٍ

 النتائج

 شُىػب   الوصبحبت الأهزاض أكثز وكبًج الذكىر،  هي (٪ 57.2) هزَضب 302 وكبى سٌت،  53 الؼوز  هخىسظ  كبى

 الخٍ البُىلىجُت الاضطزاببث بُي هي (٪11.6) الذم وفقز )٪ (24.1 الذم ضغظ ارحفبع(، و٪22.5 ) السكزٌ : هٍ

  ( كزَبحٌُُي  فزط ، )٪(40  الُىرَب ارحفبع الكلىٌ الخىاسى (، ٪56.5) الذم فٍ السكز ارحفبع ًذكز لىحظج، 

 الكلىر  ًقص  ،(٪10) الذم بىحبسُىم ًقص ، (٪26.5) الذم صىدَىم ًقص ،(٪12.9) الصفُحبث قلت ، ) 22٪

 بؼذ  ).٪ (91.5 إَجببٍ CRP  ، )٪( 98.4  هىجبت  D-Dimers ، (٪47.2) بءالبُض الكزَبث فزط ،(٪9)

 الذَي أولئك هغ الذم ضغظ ارحفبع هي َؼبًىى الذَي -19 كىفُذ هي َؼبًىى الذَي للوزضً البُىلىجٍ الولف هقبرًت

 والخىاسى(   ٪56.36 هقببل ٪93.22 ) الذم فٍ السكز ارحفبع ػي كشفٌب ، 2 الٌىع هي السكزٌ هزض هي َؼبًىى

 ) الذم فقز  (،٪ 32.78 هقببل ٪21.4 ) الكزَبحٌُُي فزط ، (٪52.94 هقببل ٪ 31.57) الُىرَب ارحفبع الكلىٌ

 هقببل ٪34.48) الذم صىدَىم ًقص  ،(٪9.83 هقببل ٪ 12.06) الصفُحبث قلت ،(٪29.5 هقببل 25.86٪

 كزَبث فزط  ،(٪7.14 هقببل ٪8.33) الكلىر ًقص  ،(٪8.19 هقببل ٪16.94 ) الذم بىحبسُىم ًقص  ،(36.06٪

 ) إَجببٍ CRP  ،(٪42.10  هقببل ٪57.82هىجبت ) D-Dimers  ،(٪20.58 هقببل ٪51.42) البُضبء الذم

 .(٪95.65 هقببل 97.22٪

 خاتمتال

 الجشائز،  فٍ الؼذوي  هكبفحت  اسخزاحُجُبث حؼشَش فٍ  حسبػذ  أى 19 -كىفُذ  حؼزَف  هلفبث  هؼزفت  شأى  هي

ب  هحخول أهز  جذَذة  ضبرة هخغُزاث ظهىر  وأى  خبصت  .دائو 

 

 

 ؛ ضغظ الذم الوزحفغ؛ السكزٌ هي الٌىع الثبًٍ؛ الولف البُىلىجٍ.91-: كىفُذ الكلماث المفتاحيت
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La COVID-19 (Coronavirus Disease 2019) est une maladie infectieuse causée par 

le coronavirus du syndrome respiratoire aigu sévère-2(SARS-CoV-2), récemment 

découvert en fin Décembre 2019 à la ville de Wuhan en Chine, l’augmentation rapide 

du nombre de cas dans le monde, constitue une menace importante pour la santé 

publique(Krishnan et al., 2021). 

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a déclaré l'épidémie de COVID-19 

comme pandémie mondiale (Krishnan et al., 2021). 

La maladie se propage rapidement dans le monde entier entraînant un nombre 

choquant de 3 305 595 cas et 235 861 décès au 1
er
 mai 2020. L’Algérie est le quatrième 

pays le plus touché d’Afrique avec un nombre de 4154 cas positifs et 453 décès 

(Lounis, 2020). 

En effet, le virus à l’origine de la maladie à COVID-19 attaque en priorité les 

poumons mais également de nombreux autres systèmes physiologiques, d’où les 

différentes complications connues durant cette pandémie. 

Ainsi, les chercheurs ont déclaré que ces découvertes potentiellement mortelles 

étaient plus fréquentes chez les patients souffrants de diabète et d’hypertension 

artérielle. 

Appréhender les mécanismes physiopathologiques, établir le profil 

épidémiologique et cerner « les aspects biologiques », cliniques et paracliniques de cette 

pandémie demeurent importants pour la prise en charge des malades. 

Pour ce faire, l’objectif de notre travail s’est intéressé au profil biologique des 

patients hospitalisés atteints de la COVID 19 afin de détecter les différentes 

perturbations biologiques des patients hospitalisés pour COVID-19 ; ainsi qu’à la 

comparaison du profil biologique de deux comorbidités alarmantes pendant cette 

pandémie, (l’hypertension artérielle et le diabète de type 2) qui peuvent représenter un 

facteur de risque voir de mortalité durant cette pandémie. 

 Il s'agit d’une étude rétrospective sur 528 patients hospitalisés à cause de la 

COVID-19 au sein du service des maladies infectieuses à l’EPH EL-BIR Constantine et 

Oued Athmania Mila. L’étude s’effectuée sur les dossiers de malades hospitalisés durant 

la période allant du mois de Décembre 2019 jusqu’à Février 2022. 
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1. Diversité des coronavirus  

Les coronavirus (CoV) sont un large groupe de virus qui provoquent diverses 

maladies, allant du simple rhume à des maladies plus graves. Ces virus infectent les 

mammifères et les animaux et possèdent un acide ribonucléique (ARN) simple brin. 

Les coronavirus appartiennent à la famille des Coronaviridae, qui comprend deux 

sous-familles, les Coronavirinae et les Torovirinae (Tableau 1) ( Lefeuvre et al., 2020). 

Tableau 1: Classification taxonomique du SARS-Cov-2 (Goswami et al., 2020). 

Catégorie Coronavirus 

Domaine Riboviria 

Ordre Nidovirales 

Sous-ordre Cornidovirineae 

Famille Coronavidae 

Genre Betacoronavirus 

Sous genre Sarbecovirus 

Espèce SARS-cov 

Les CoV sont divisés en quatre variantes : gamma-CoV (γCoV), delta-CoV 

(δCoV), bêta-CoV (βCoV) et alpha-CoV (αCoV). l’αCoV et le βCoV causes les 

infections mammifères à CoV alors que  le δCoV et le γCoV causes les infections 

aviaires à CoV (Hammad et al., 2023). 

Six CoV ont été identifiés comme virus sensibles à l’homme, parmi lesquels les α-

CoV HCoV-229 et HCoV-NL63, et les β-CoV HCoV-HKU1 et HCoV-OC43 à faible 

pathogénicité, Les deux autres β-CoV connus, le SRAS-CoV et le MERS-CoV 

entraînent des infections respiratoires graves et potentiellement mortelles (Guo et al., 

2020). 

A la fin de 2019, un nouveau coronavirus, le Sars-CoV-2, responsable de la 

COVID-19, est apparu en Chine, à Wuhan, puis s’est répandu dans le monde entier. 

Il s’agit d’un  Betacoronavirus, comme le Sars-CoV. 

 Des analyses phylogénétiques ont montré que le Sars-CoV-2 serait plus proche 

des Sars-like coronavirus de chauves-souri que des Sars-CoV  (Lefeuvre et al., 2020). 

 Il a été transmis à l’homme probablement par le pangolin, sur un marché de fruits 

de mer à Wuhan, dans la province du Hubei, en Chine, en décembre 2019 .Initialement 
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connu sous le nom de CoV-2019, le virus a été renommé SARS-CoV-2 par 

l’International Virus Taxonomy Committee (Richier et al., 2020). 

L’OMS a nommé, le 11 février, la maladie respiratoire provoquée par le Sars -CoV-2 : 

la Covid-19. Elle est considérée comme urgence de santé publique à portée 

internationale  (Hu, 2019). 

2. Origine du virus SARS-COV-2  

Trois hypothèses sur l’origine de la pandémie ont été alors émises dans le rapport 

de l’OMS assorties de leur niveau de probabilité : 

 Transmission zoonotique directe (de la chauve-souris ?) à l’Homme : possible à 

probable. 

 Passage par un hôte intermédiaire (chat ? vison ? chien viverrin ? blaireau-furet ? 

pangolin ?) : probable à très probable. 

 Introduction par des produits alimentaires, notamment des produits congelés : 

possible. 

Actuellement, l'hypothèse la plus probable étant celle d'une hôte intermédiaire,         

l'origine exacte du SARS-CoV-2 n'ayant pas été identifiée, la surveillance doit s'exercer 

principalement sur les espèces dont on a montré la sensibilité et qui pourraient jouer le 

rôle de réservoir.(Leroy et al., 2021). 

Pour l’alpha et bêta-coronavirus, ils proviennent de mammifères hautement 

métabolisés, tels que les chauves-souris et les rongeurs. Après avoir été renversés sur 

des alpagas, des vaches, des civettes, des chameaux ou des porcs, ils peuvent également 

infecter les humains et provoquer fréquemment le SRAS et le MERS. Les gamma- et 

delta-coronavirus infectent principalement les oiseaux, mais ils infectent parfois les 

mammifères (Figure 1) (Adachi et al., 2020). 
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Figure 1: Origines Du Virus Sars-cov-2 (Adachi et al., 2020). 

3. Structure de SARS-cov-2 

3.1  Structure de virus 

Les coronavirus forment des particules enveloppées et sphériques de 100 à 160nm 

de diamètre. Il contient un génome simple brin à ARN sens positif (+) (+ ssRNA) d’une 

longueur de 27 à 32 kilobases  (Chen et al., 2020). 

La nucléocapside, hélicoïdale, formée de la protéine de capside(N) complexée à 

l’ARN viral, est protégée par une enveloppe phospholipidique dans laquelle sont 

enchâssées les glycoprotéines de Surface (S, HE, M et E) (Figure 2) (Richier et al., 

2020). 

 

Figure 2: Représentation schématique du SARS-Cov-2 (Lefeuvre et al., 2020). 
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3.2     Structure de génome 

 Les coronavirus possèdent des génomes d’ARN remarquablement grands 

flanqués de régions non traduites en 5’et 3’ qui contiennent des structures d’ARN 

secondaires. À l’extrémité 5’, l’ARN génomique présente deux grands cadres de lecture 

ouverts (ORF ; ORF1a et ORF1b) qui occupent les deux tiers du génome coiffé et 

polyadénylé. ORF1a et ORF1b codent pour 15 à 16 protéines non structurelles (nsp), 

dont 15 composent le complexe viral de réplication et de transcription (RTC) (Philip et 

al., 2021). 

Les deux tiers 5’terminaux du génome codent pour deux grandes poly protéines 

non structurales 1a et 1b l’extrémité 3’ code des protéinesstructurelles, y compris les 

glycoprotéines d’enveloppe (S), l’enveloppe (E), la membrane (M) et la nucléocapside 

(N) (Chen et al., 2020). Ainsi que plusieurs protéines accessoires selon Astuti (Astuti, 

2020). 

 La plus importante d’entre elles est la glycoprotéine S , qui assure la médiation de 

la fixation des récepteurs et de la fusion des membranes virales et des cellules hôtes 

(Masters, 2020) . 

Cette glycoprotéine est clivée par la protéase de type furine de la cellule hôte en 2 

sous-unités, à savoir S1 et S2  (Astuti, 2020). 

La nucléocapside connue sous le nom de protéine N est le composant structurel du 

CoV localisé dans la région du réticulum endoplasmique-Golgi qui est structurellement 

lié au matériel d’acide nucléique du virus. Car la protéine est liée à l’ARN, il est 

impliquée dans des processus liés au génome viral, au cycle de réplication virale et à la 

réponse cellulaire des cellules hôtes aux infections virales, la protéine N est fortement 

phosphorylée et suggérée pour conduire à des changements structurels améliorant 

l’affinité pour l’ARN viral (Figure 3) (Astuti, 2020). 

 

Figure 3: Structure schématique du génome de SARS-Cov-2 ( Lefeuvre et al., 2020). 
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4. Physiopathologie 

4.1 Transmission  

 Le SARS-CoV-2 est principalement transmis par les gouttelettes de salive 

(particules supérieures à 5 μm de diamètre). La transmission respiratoire se fait d’une 

personne infectée à une autre personne, généralement située à moins de un mètre, et se 

produit en toussant, éternuant, chantant ou parlant fort, par l’émission de gouttelettes 

contenant des particules virales. Les gouttelettes peuvent également se déposer sur les 

mains ou des objets fixes ou mobiles et le virus être ainsi transmis à une autre personne 

lorsque les  contact avec le nez, les yeux ou la bouche , la transmission par aérosols  

peut également se produire dans certaines circonstances (Caumes, 2020). 

4.2 Cycle de Réplication  

Le processus d’entrée du CoV dans la cellule hôte commence par la fixation de la 

glycoprotéine S au récepteur, l’ACE2 dans les cellules hôtes (comme dans les 

pneumocytesde type II dans les poumons).Cette fixation se produit dans le domaine de 

liaison de la protéine S des récepteurs du SRAS-CoV-2 qui sont présents sur 331 à 524 

résidus et peuvent se lier fortement à l’ACE2 humain et à l’ACE2 de chauve-souris 

(Astuti, 2020). 

Une fois la fusion effectuées entre la membrane virale et  la cellule hôte (Astuti, 

2020).Le complexe est traité protéolytiquement par la protéase transmembranaire de 

type 2 TMPRSS2 conduisant au clivage de l’ACE-2 et à l’activation de la protéine de 

pointe  (Rabi et al., 2020). 

De plus, le virus SARS-CoV-2 introduit son matériel génétique dans le 

cytoplasme et est ensuite traduit dans le noyaux (Astuti, 2020). 

 L’extrémité 5’ du génome de l’ARN qui contient les cadres de lecture ouverts 1a et 1b 

(ORF 1a et 1b) est traduite en poly protéine 1a (pp la) et pp1ab (Sood et al., 2020). 

Ces deux poly protéines ; pp1ab et pp1a codent pour seize protéines non structurales 

(nsp1 à nsp16) qui composent la complexe virale réplicase transcriptase. 

 Les génomes d’ARN viraux sont encapsulés par des bourgeons protéiques de la 

nucléocapside qui sont ensuite incorporés dans les membranes ERGIC pour former ainsi 

des virions matures. Enfin, ces virions sont libérés par la membrane plasmique pour 

infecter les autres cellules (Figure 4) (Sajjad et al., 2021). 
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Figure 4 : Le cycle de vie de SARS-Cov-2 (Shereen et al., 2020). 

 5. La Contagiosité   

 Un nombre, R0, est utilisé pour définir la contagiosité d’une maladie infectieuse 

.C’est le nombre de personnes qu’un individu infecté peut infecter. Le R0 du SARS-

CoV-2 a d’abord été estimé à 2, mais il a vraiment varié entre 2,2 et 5,7 au cours de l’ 

épidémie .Selon les recherches, les individus infectés mais asymptomatiques seraient 

responsables de 44 % des contaminations (Caumes, 2020). 

6. Période d’incubation  

   La période d’incubation est le temps qui s’écoule entre l’infection et 

l’apparition de la maladie, IL est important de connaître la période d’incubation précise 

du COVID-19 pour déchiffrer la dynamique de sa propagation afin de prévenir et 

contenir davantage d’épidémies.  

La période d’incubation du COVID-19 est essentielle pour le distinguer des 

maladies similaires telles que le SRAS et le MERS (Men et al., 2023). 

La répartition de la période d’incubation peut varier d’un individu à l’autre en 

raison de certains déterminants, dont les facteurs liés à l’hôte (Elias et al., 2021). 
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7. Les facteurs de risques   

 La COVID-19 est une nouvelle maladie et les informations disponibles sont 

limitées Concernant les facteurs de risque de cette maladie grave. Basé sur 

l’informations et expertise clinique actuellement disponibles, les personnes âgées de 

plus de 60 ans et les personnes de tout âge qui souffrant sous les conditions médicales 

mensongères (comorbidités), pourraient être plus à risque de développer la maladie 

grave avec le SRAS-CoV-2, qui peut même conduire à la mort. 

 Les maladies graves à haut risque comprennent maladies pulmonaires 

chroniques, asthme sévère, problèmes cardiaques graves, obésité sévère, diabète, 

insuffisance rénale ou maladie du foie, et les conditions immunodéprimées comme le 

traitement du cancer, la greffe de moelle osseuse ou d’organe, les déficiences 

immunitaires, le VIH ou le SIDA mal contrôlées (Sharma, 2020). 

8. Les symptômes  

  Les symptômes les plus répandus de la COVID-19 comprennent la fièvre, 

l’essoufflement, les maux de tête et la myalgie; cependant, la plupart de ces symptômes 

sont également des symptômes courants de la grippe. Ainsi, détecter la COVID-19 à un 

stade précoce est une tâche difficile. Une fois détectés, il est crucial de traiter les cas 

positifs de COVID-19 car il se propage rapidement et menace la santé publique 

(Hammad et al., 2023). 

La COVID-19 à différent façons d’affecter diverses personnes, la plupart des personnes 

infectées développent des symptômes légers à modérés.  

  Un rapport d’environ (50,7 %) de homme et (49,3 %) de femmes des patients de 

COVID-19 avec un âge médian global de 57,0 ans a été identifié, presque tous les cas 

sont acquis par la communauté.  

 La clinique la plus fréquente les symptômes sont la fièvre (91,7 %), la fatigue (75 %), 

la toux (75 %), et troubles gastro-intestinaux (39,6 %), tandis que le diabète sucré 

(12,1 %) et l’hypertension (30 %) étaient les principales comorbidités. Les opacités du 

verre dépoli (89,6%) étaient les plus indicateurs typiques des résultats de la technologie 

d’imagerie thoracique.  

Plusieurs patients ont signalé une hypersensibilité médicamenteuse (11,4%),et 

urticaire (1,4%).Les troubles allergiques n’ont pas été identifiés. par les patients du tout 

éosinopénie (52,9 %) et lymphopénie (75,4 %) ont été trouvés dans la plupart des cas 

(Sajjad et al., 2021). 
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9. Prévalence 

9.1 Dans le monde 

Le 30 janvier 2020 l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a déclaré 

l'épidémie de COVID-19 une urgence de santé publique de portée internationale et a 

décrit l'épidémie de COVID-19 comme une pandémie 6 semaines plus tard. Une étude a 

indiqué que le taux d'infection au COVID-19 est plus élevé dans les zones les plus 

peuplées. La COVID-19  a un taux de mortalité élevé chez les patients hospitalisés en 

raison d'une insuffisance respiratoire (Zyoud, 2021). 

La république de Corée (8162 cas), le Japon (780 cas) et la Malaisie (238 cas) ont 

signalé les cas les plus confirmés en Asie hors Chine. Au total, 45 061 cas ont été 

signalés en Europe, dont l'Italie (21 157 cas), l'Espagne (5753 cas) et la France (4469 

cas). Dans la région des Amériques, les États-Unis d'Amérique (1 678 cas), le Canada 

(244 cas) et le Brésil (121 cas) ont chacun signalé des cas, tout comme l'Australie 

(Océanie ; 249 cas) et l'Égypte (Afrique ; 93 cas) (Shi et al., 2020). 

L'Italie a été le premier pays européen à être durement touché lors de la première 

vague de cette crise sans précédent (Figure 5) (Sanyaolu et al., 2022). 

 

Figure 5: Distribution de la COVID-19 dans le monde (Sohrabi et al., 2020). 

9.2 En Algérie  

Avant l’apparition du COVID-19 dans le pays, l’Algérie est considéré comme l’un 

des trois pays africains ayant le risque le plus élevé d’importation de COVID-19 de la 

Chine avec l’Egypte et Afrique du Sud (Lounis, 2020).  
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Le 25 février 2020, l’Algérie a confirmé en laboratoire son premier cas, un 

homme de nationalité italienne arrivé le 17 février, Puis à partir du 1èremars un vecteur 

de contamination s’est formé dans la wilaya de Blida16 membres d’une même famille 

ont été contaminés lors d’une fête de mariage suite à des contacts avec des ressortissants 

algériens en France (Ababsa & Aouissi, 2020). 

Selon le Ministère Algérien de la Santé, de la Population et de la Réforme des 

Hôpitaux (MSPRH), le nombre de personnes infectées a atteint 1983, avec 313 décès 

enregistrés au 13 avril 2020 .La wilaya de Blida, épicentre de l’épidémie de Covid-19, 

autrement dit le « Wuhan d’Algérie » (Madani et al., 2020). 

Le nombre le plus élevé est signalées dans le nord de l’Algérie, notamment dans 

le département de Blida (865 Cas) et ses départements frontaliers comme Alger (563 

cas), Ain Defla (237 cas), Tipaza (188 cas) et Médéa (121cas). Avec 286 cas positifs, le 

département d’Oran dans le Nord-Ouest est considéré comme le troisième département 

le plus touché. En revanche, un autre foyer de la maladie est observé ces derniers jours 

dans certains départements du nord-est comme Sétif (243 cas), Constantine (221 cas), 

Bordj Bou Arreridj (167 Cas) et Béjaïa (151 cas). Le nombre de cas positifs dans Le 

département d’Ouargla (115 cas) dans le sud (Lounis, 2020). 

Le nombre cumulé de cas de coronavirus détectés en Algérie entre le 01 mars et le 

11 septembre 2020  

 Le nombre est classé dans trois phases :   

      Phase I (ou Phase A) correspondant à une pré-intervention (par exemple du 1
er

 

mars au 10 avril 2020), et phase II (Phase B) (entre le 11 avril et le 13 juin 2020) 

correspondant à une période d’intervention où des mesures sévères sont soudainement 

prises pour ralentir la propagation de la pandémie (fermetures d’écoles et de restaurants, 

confinement, etc.). La troisième et dernière phase (Phase C) (commençant le 14 juin 

2020), après avoir réduit l’épidémie, l’Algérie connaît une recrudescence des cas de 

COVID-19. Cela intervient quelques jours après que le gouvernement a décidé 

d’assouplir les mesures prises, notamment avec la réouverture progressive des 

commerces et la reprise des transports en commun et autres lieux publics (Figure 6) 

(Moussaoui & Zerga, 2020). 
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Figure 6: Nombre cumulé de cas confirmés de COVID-19 en Algérie (Moussaoui & 

Zerga, 2020). 

10. Les tests de dépistage 

Les techniques de test COVID-19 actuelles sont classées en deux groupes 

généraux : acide nucléique les tests d'amplification (TAAN) ou tests moléculaires, et les 

tests sérologiques, également appelés tests basés sur les anticorps. Les tests 

moléculaires détectent le matériel génétique du virus dans les sécrétions respiratoires, 

les écouvillons oropharyngés et nasopharyngés, ainsi que la salive en ciblant une ou 

plusieurs parties du génome du SARS-CoV-2 (Hassani et al., 2022). 

10.1 Les tests virologiques  

Le diagnostic clinique de la COVID-19 a été principalement basé sur l'évaluation 

des signes et des symptômes et confirmé par des tests d'amplification des acides 

nucléiques (TAAN), par exemple, la RT-PCR (réaction en chaîne par polymérase à 

transcription inverse). 

Ces tests, largement utilisés pour amplifier des quantités minimales d'acide 

désoxyribonucléique (ADN), commencent par la conversion de l'acide ribonucléique 

(ARN) du coronavirus en ADN complémentaire par transcription inverse. Par la suite, 

une PCR est effectuée et l'amplification résultante de l'ADN est soumise à une détection 

spécifique par différentes méthodes analytiques. De plus, la PCR nécessite jusqu'à 4 à 8 

h pour traiter les échantillons et 1 à 3 jours supplémentaires pour rapporter les résultats 

(Maia et al., 2022). 
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10.2 Les tests Sérologiques 

Comme l'infection par le SRAS-CoV-2 provoque une réaction immunologique 

aiguë chez les patients, les tests sérologiques sont de bonnes options pour le diagnostic 

du COVID-19, mais ils n'ont été approuvés que pour les zones où les tests d'acide 

nucléique ne sont pas réalisables et pour surveiller l'étendue de l'épidémie. Divers tests 

sérologiques ont été recommandés par l'OMS, tels que le test de chimioluminescence 

(CLIA), le test immuno-enzymatique (ELISA), le transfert Western (WB), le test 

d'immunofluorescence (IFA) et le microréseau de protéines. CLIA et ELISA. Ces tests 

sont basés sur la détection des anticorps IgA, IgM et IgG pour le COVID-19 dans des 

échantillons de sang ( Sharma et al., 2020). 

 Les tests sérologiques à la recherche des anticorps anti SARS-CoV-2 

particulièrement les tests de diagnostic rapide (TDR) constituent un complément 

diagnostic du COVID-19, ils ont l´avantage de la facilité de réalisation, de leur sécurité 

aussi bien dans un laboratoire ou en dehors des laboratoires, dans les services ou en 

ville. Ces tests nous ont permis de détecter des professionnels de santé porteurs 

asymptomatiques du SARS-CoV-2 dans notre institution, ce qui a permis de les isoler 

pour protéger les patients ainsi que leurs entourages (Lemine et al., 2021). 

10.3 Les tests antigéniques 

Les tests antigéniques sont généralement des immunoessais conçus pour détecter 

les protéines du SRAS-CoV-2 et ne nécessitent aucune amplification. En conséquence, 

ces tests nécessitent souvent moins d'instrumentation et peuvent être effectués 

rapidement, souvent dans des environnements proches du patient plutôt que dans des 

laboratoires. Cette classe de tests peut permettre aux patients de s'auto-échantillonner et 

prend en charge les tests à haut débit. Cependant, les tests antigéniques offrent une 

sensibilité réduite par rapport aux TAAN, de sorte que l'adoption de ces tests doit être 

adaptée aux besoins de la population de patients desservis ou au cas d'utilisation défini. 

Les tests antigéniques détectent les protéines virales dans la salive ou les écouvillons 

nasopharyngés d'un patient, et bien qu'ils aient une sensibilité inférieure à celle des 

TAAN, ils sont plus sensibles lorsque les charges virales sont élevées, ce qui peut être 

corrélé à l'infectiosité (Figure 7) (Neill & Renz, 2022). 
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Figure 7: Les méthodes de diagnostic de covid-19 (Maia et al., 2022). 

11. Traitement 

En l’absence de traitement précis efficace contre la COVID-19, les cliniciens 

utilisent des médicaments qui étaient utilisés pour d’autres indications dans le but 

d’augmenter la gestion habituelle des soins de soutien chez ces patients. 

 Les médicaments : 

 L’hydroxychloroquine. 

 La Chloroquine. 

 Le Lopinavir-Ritonavir. 

 Les anti-inflammatoires non stéroïdiens. 

 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine. 

 Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine (Yeung et al., 2021). 

Plusieurs médicaments, compte-tenu de leur efficacité in vitro sur le Sars-CoV-2, 

ont été évalués dans des essais thérapeutiques : lopinavir-ritonavir, remdesivir, hydroxy-

chloroquine et azithromycine. En l’absence de preuve d’efficacité d’une thérapeutique 

antivirale pour améliorer le pronostic (recours aux soins intensifs, létalité, durée 

d’hospitalisation), il n’y a pas eu de recommandation à prescrire l’un ou l’autre de ces 

traitements. Dans ce contexte, divers traitements ont été proposés : corticothérapie, 

tocizilumab (anti-IL6) et anakinra (anti-ILIβ) ( Desvauxa&Faucher, 2020). 
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12.  Vaccination      

Le développement de vaccins est une stratégie clé pour prévenir une infection 

virale généralisée et réduire la morbidité et la mortalité. Les vaccins sont généralement 

divisés en différents types: 

 Les vaccins inactivés. 

  Les vaccins vivants atténués. 

 Les vaccins vectoriels. 

 Les vaccins à base d'acide nucléique. 

 Les vaccins à sous-unités recombinantes (Shi et al., 2020). 



 

 

DEUXIEME 

PARTIE: 
La place de 

l’hypertension 

artérielle et diabète 

type 2 durant la 

pandémie 
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1. Définition de l’HTA 

La définition de l’HTA est basée sur : la pression artérielle systolique (PAS) 

>=140 mmHg et/ou la pression artérielle diastolique(PAD) >=90 mmHg (Art et al., 

2019). 

2. Les causes d’hypertension artérielle  

Les causes de l’hypertension artérielle dans plus de 90% des cas ne sont pas 

connues(Krzesinski& Saint-Remy, 2012)..En revanche , « les étiologies de L’hyper-

tension artérielle dite « essentielle » excluent trois des Principales causes d’hypertension 

que sont le phéochromocytome, l’hyperaldostéronisme primaire et l’hypertension 

rénovasculaire » (Art et al., 2019). 

3.  Les facteurs de risques de HTA  

 L’hypertension artérielle est généralement Considérée comme le résultat de 

l’influence de Plusieurs facteurs modifiables, venant de l’environnement, et d’autres 

non modifiables(Krzesinski& Saint-Remy, 2012).  

3. 1. Les facteurs modifiables 

 Excès de sel alimentaire. 

 Faible teneur en potassium alimentaire. 

 Surpoids et obésité. 

 Physique inactivité. 

 Excès d’alcool. 

 Tabagisme. 

 Socio-économique état de santé. 

 Facteurs de stress psychosociaux. 

 Diabète (Devanaganvi et al., 2020). 

3. 2. Les facteurs de risque non modifiables 

 Les facteurs de risque non modifiables sont ceux qui sont influencés par les 

caractéristiques structurelles d’une personne plutôt que par ses comportements. Ceux-

ci-inclus, mais sans s’y limiter , l’âge, les antécédents familiaux d’hypertension, le sexe 

et la constitution génétique (Łabuzek et al., 2022). 
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4. Complications  

En effet, l’hypertension artérielle constitue un facteur de risque cardiovasculaire, 

l’élévation de la pression artérielle génère deux type de complications, le premier  

entraîne les hémorragies cérébrales, l’insuffisance rénale par néphroangiosclérose 

maligne, l’insuffisance cardiaque, l’anévrisme disséquant de l’aorte et l’autre entraîne la 

coronaropathie (Krzesinski, 2002). 

Chez le sujet âgés l’hypertension artérielle c’est le principal de :  

 L’accident vasculaire cérébral. 

 L’insuffisance cardiaque. 

 L’infarctus du myocarde.(Hernandorena et al., 2018). 

5. Les symptômes   

L’hypertension artérielle est un tueur silencieux car très peu de symptômes 

précoces peuvent être reconnus avant une urgence médicale grave telle qu’une crise 

cardiaque, un accident vasculaire cérébral ou une insuffisance rénale chronique.  

La seule façon de détecter l’hypertension artérielle consiste à effectuer des mesures, car 

les gens ne sont pas conscients.  

Les personnes atteintes d’HTA signalent : 

 des maux de tête. 

 des étourdissements. 

 des vertiges. 

 des troubles de la vision ou des épisodes d’évanouissement ( Singh et al., 

2017). 

6. Traitement  

6. 1.  Traitement non pharmacologie (Les mesures hygiéno-diététiques) 

Le choix d’un mode de vie sain peut  aider à prévenir ou à retarder l’apparition de 

l’hypertension et minimiser le risque cardiovasculaire, ils peuvent également augmenter 

les effets des traitements antihypertenseurs. 

Les mesures de mode de vie recommandées qui ont montré un effet sur la 

réduction de la pression artérielle sont : 

 La réduction du poids. 

 La restriction en sel. 

 la modération de la consommation d’alcool. 

 la consommation accrue de légumes et de fruits. 
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 la pratique d’une activité physique régulière. 

 L’arête de tabac.(Hamouda, 2021). 

6. 2. Traitement pharmacologique   

Les mesures hygiéno-diététiques permettent d’abaisser les chiffres de pression 

artérielle et le risque cardiovasculaire mais la grande majorité des patients nécessitent 

un traitement pharmacologique. 

Les cinq classes préconisées sont: 

 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion. 

 Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II. 

 Les antagonistes calciques. 

 Les diurétiques thiazidiques  et apparentés. 

 Les bêtabloquants. 

 D’autres classes thérapeutiques comme les alpha bloquants, les antihypertenseurs 

centraux et les antagonistes des récepteurs de minéralocorticoïdes sont utilisés en 

seconde intention (Hamouda, 2021). 

7. Définition du diabète 

Le diabète sucré, plus simplement appelé diabète, est une maladie chronique qui 

se développe lorsque le taux de glucose dans le sang augmente parce que  l’organisme 

ne parvient pas à produire suffisamment  d’insuline ou à l’utiliser de manière efficace 

(FID, 2017).  

On peut définir aussi le diabète sucré comme un trouble métabolique caractérisé 

par la présence d’une hyperglycémie attribuable à une réduction de la sécrétion 

d’insuline ou de l’action de l’insuline, ou les deux (Punthakee et al., 2018). 

Le diabète sucré est défini selon l’Organisation  Mondiale de la Santé (OMS) comme 

une maladie chronique  grave qui se déclare lorsque le pancréas  ne  produit  pas  

suffisamment d’insuline (hormone régulatrice de la glycémie), ou lorsque l’organisme 

n’est pas capable d’utiliser efficacement l’insuline qu’il produit (OMS,2016). 

8. Prévalence du diabète 

8.1 Prévalence dans le monde 

En 2019, on estime qu'un total de 463 millions de personnes vivent avec le 

diabète, ce qui représente 9,3 % de la population adulte mondiale (20 à 79 ans). Ce 

nombre devrait passer à 578 millions (10,2 %) en 2030 et 700 millions (10,9 %) en 

2045. La prévalence du diabète chez les femmes en 2019 est estimée à 9,0 % et à 9,6 % 
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chez les hommes. L'augmentation de la prévalence du diabète avec l'âge conduit à une 

prévalence de 19,9 % (111,2 millions) chez les personnes âgées de 65 à 79 ans. 

Un peu moins d'un demi-milliard de personnes vivent avec le diabète dans le monde et 

ce nombre devrait augmenter de 25 % en 2030 et de 51 % en 2045 (Saeedi et al., 2019). 

En 2021, selon la Fédération Internationale du Diabète (FID), un adulte sur dix, 

dans le monde, est diabétique, soit un nombre total de 537 millions. Le diabète sucré 

était responsable de 6,7 millions de décès (un décès chaque cinq secondes). Les 

diabétiques méconnus sont estimés à 50% de tous les diabétiques (Mbarki et al., 2022). 

8.2 Prévalence en Algérie  

L'épidémiologie du diabète est en constante évolution et devient de plus en plus    

problématique. Les données nationales suggèrent que la prévalence du diabète en 

Algérie est passée de 6,8 % en 1990 à 12,29 %,en 2005,le diabète était le deuxième 

maladie chronique  la plus courante (8,78%) chez les 35 à 70 ans, précédés  seulement  

par l’hypertension(16,23% ) (Lamri et al., 2014). 

 Le diabète contribue également à la mortalité. En Algérie en 2010, le diabète 

représentait 4% de tous les décès. La prévalence nationale du diabète en Algérie en 

2013, selon la FID, est estimée à 6,63 % (la prévalence comparative est de 7,47 %) ,14 

431 décès ont été attribués au diabète en 2013.Selon les prévisions du ministère algérien 

de la Santé, les dépenses nationales de santé ont plus que doublé depuis 2001. Le 

montant dépensé pour le diabète devrait atteindre 816 millions d'ici 2035 (Lamri et al., 

2014). 

9. Classification 

Le diabète peut être classé dans les catégories générales suivantes :  

 Diabète de type 1  

 Diabète de type 2 

 Diabète sucré gestationnel (diabète diagnostiqué au cours du 

deuxième ou du troisième trimestre de la grossesse).   

 Types spécifiques de diabète dus à d'autres causes,(comme avec 

l'utilisation de glucocorticoïdes, dans le traitement du VIH / SIDA ou 

après une transplantation d'organe) (Care & Suppl, 2022). 

9.1 Diabète  type 1 

Le diabète de type 1 (DT1) est une maladie auto-immune chronique caractérisée 

par la perte de cellules bêta productrices d'insuline et la dépendance à l'insuline exogène 

pour la survie.   
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Le DT1 est une maladie polygénique avec de nombreux gènes contribuant à des 

degrés divers de risque génétique pour le développement de la maladie. Les gènes 

conférant un risque de diabète sont généralement classés en gènes HLA et non-HLA 

(Simmons et al., 2015). 

9.2 Diabète de type 2 

 Le diabète sucré de type 2 (DT2), l'un des troubles métaboliques les plus 

courants, est causé par une combinaison de deux facteurs principaux : une sécrétion 

d'insuline défectueuse par les cellules β pancréatiques et l'incapacité des tissus sensibles 

à l'insuline à répondre de manière appropriée à l'insuline (Galicia-garcia et al.,2020). 

9.3 Le diabète gestationnel  

 Selon l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), «le diabète gestationnel est un 

trouble de la tolérance glucidique conduisant à une hyperglycémie de sévérité variable, 

débutant ou diagnostiqué pour la première fois pendant la grossesse, quels que soient le 

traitement nécessaire et l'évolution dans le post-partum». C'est un trouble métabolique 

qui apparaît en fin de grossesse, qui est en relation avec une augmentation de la 

résistance à l'insuline et/ou un déficit de sécrétion d'insuline et qui disparaît à la 

naissance de l'enfant., les patientes qui ont eu un diabète gestationnel développent dans 

l'avenir un autre diabète qui le plus souvent est de type 2 (Gohi1et al., 2017). 

10. Critères diagnostiques de diabète sucré:  

Le diagnostic de diabète peut être établi de trois façons différentes : 

 symptômes de diabète (polyurie, polydipsie, amaigrissement inexpliqué, 

somnolence voire coma) et glycémie quelle que soit l’heure≥2,00 g/L (11,1 

mmol/L). 

 glycémie à jeun≥1,26 g/L (7,00 mmol/L). 

 glycémie 2 h après une charge de 75 g de glucose lors d’une 

hyperglycémie provoquée par voie orale≥2,00 g/L (11,1 mmol/L) ( Drouin.,et 

al 1999). 

11. Causes de diabète type 1 

 L'apparition du DT1 survient généralement  dans  l'enfance et est  causée  par la 

destruction sélective des cellules des îlots  pancréatiques  producteurs d'insuline 

(cellules β) par les lymphocytes T autoréactifs, entraînant une carence en insuline. 

Malgré des recherches avancées et d'énormes progrès en médecine, les causes du DT1 

ne sont toujours pas entièrement comprises. Par conséquent, une vaste recherche en 
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ligne de recherches scientifiques sur les facteurs  environnementaux  associés au  

diabète  et l'identification de nouveaux facteurs d'étiologie (Zorena et al., 2022). 

12. Causes de diabète type 2  

Les causes du diabète de type 2 sont diverses. Bien que les étiologies spécifiques 

ne soient pas connues, la destruction auto-immune des cellules β ne se produit pas et les 

patients n'ont aucune des autres causes connues de diabète. La plupart des personnes 

atteintes de diabète de type 2, mais pas toutes, souffrent de surpoids ou d'obésité. 

L'excès de poids lui-même provoque un certain degré de résistance à l'insuline. Les 

personnes qui ne sont pas obèses ou en surpoids selon les critères de poids traditionnels 

peuvent avoir un fréquence  accru de graisse corporelle répartie principalement dans la 

région abdominale (Care et al., 2023). 

13. Les symptômes 

 Les symptômes classiques du diabète tels que la polyurie, la polydypsie et la 

polyphagie surviennent couramment dans le diabète de type 1, qui se développe 

rapidement en hyperglycémie sévère, ainsi que dans le diabète de type 2 avec des 

niveaux très élevés d'hyperglycémie. Une  perte de  poids sévère n'est courante que dans 

le cas du diabète de type 1 ou si le diabète de type 2 reste non détecté pendant une 

longue période. La perte de poids inexpliquée, la fatigue, l'agitation et les douleurs 

corporelles sont également des signes courants de diabète non détecté. Les symptômes 

qui sont  légers ou qui ont un développement progressivement peuvent également rester 

inaperçus (Res et al., 2014). 

14. Les complications du diabète 

 Les complications du diabète sont fréquentes chez les patients atteints de diabète 

de type 1 ou de type 2 mais, en même temps, sont responsables d'une morbidité et d'une 

mortalité importantes. Les complications chroniques du diabète sont largement divisées 

en microvasculaires et macrovasculaires, les premières ayant une prévalence beaucoup 

plus élevée que les secondes. 

14.1 Les complications microvasculaires 

 La neuropathie. 

 la néphropathie. 

  la rétinopathie. 

14.2 Les complications macrovasculaires 

 Les maladies cardiovasculaires. 
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 Les accidents vasculaires cérébraux. 

 Les maladies artérielles périphériques (MAP) (Figure 8) 

(Papatheodorou et al., 2018). 

 

Figure 8 : complications  microvasculaires et macrovasculaires du diabète (Skyler 

et al., 2017). 

15. Traitement  

 Pour obtenir un bon contrôle métabolique du diabète et le conserver à long terme, 

une combinaison de changements de mode de vie et de traitement pharmacologique est 

nécessaire.  

15.1 Traitement non pharmacologique 

L'activité physique et l'exercice sont l'une des stratégies de base dans le traitement 

du diabète. La promotion de l'exercice, dans le cadre d'un plan spécifique, procure de 

manière générale de multiples bénéfices : augmentation de la sensibilité à l'insuline dans 

les tissus, amélioration du contrôle glycémique, bénéfices sur le profil lipidique et la 

tension artérielle, maintien ou perte de poids, bénéfices cardiovasculaires, meilleure 

qualité de vie, bien-être psychologique et amélioration de la dépression. 

 Un repos adéquat est également très important pour maintenir les niveaux 

d'énergie et le bien-être, et tous les patients doivent être invités à dormir environ 7 h par 

nuit (Marín-peñalver et al., 2016). 
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15.2 Traitement pharmacologique 

15.2.1 Les anti hyperglycémiants oraux 

Six grandes classes de médicaments oraux sont actuellement disponibles pour la 

gestion du diabète de type 2 aux États-Unis. Ces médicaments peuvent être divisés en 4 

grandes catégories en fonction de leurs mécanismes d'action : sécrétagogues, 

sensibilisants, inhibiteurs de l'absorption des glucides et inhibiteurs de la dipeptidyl 

peptidase-4 (DPP-4). Ces médicaments sont indiqués chez les patients qui ne répondent 

pas à 3 mois de modifications du mode de vie (Nguyen et al., 2008).. 

15.2.2 Les anti hyperglycémiants parentéraux 

Les 3 classes d'antihyperglycémiants parentéraux actuellement disponibles aux 

États-Unis sont les insulines et les analogues de l'amyline et les mimétiques de 

l’incrétine.Insulines. L'insuline est le meilleur agent pour réduire les concentrations de 

glucose dans le sang. Il est obligatoire chez les patients atteints de diabète de type 1 

mais constitue un traitement de deuxième ligne pour les patients atteints de diabète de 

type 2 qui n'ont pas réussi à modifier leur mode de vie avec ou sans traitement anti 

hyperglycémiant oral thérapie (Nguyen et al., 2008). 

16. COVID et HTA  

Plusieurs études semblent indiquer une forte prévalence de l’HTA chez les 

patients hospitalisés pour la covid-19, indépendamment du foyer géographique de 

l’épidémie faisant de l’HTA la comorbidité la plus retrouvée au cours de la COVID-19. 

Cette prévalence semble plus importante dans les séries européennes, 

probablement du fait d'une population plus âgée, la mortalité liée à la COVID-19 

augmente fortement avec l’avancée en âge avec un taux de mortalité croissant et 

exponentiel à partir de 60 ans observe sur les populations italiennes et chinoises (Birato 

et al., 2020).  

 Selon l’étude de Mosrane et al en 2021 sur 225 patients hospitalisés à cause du 

Covid-19 ,30% des patients sont hypertendus (Mosrane et al., 2020). 

D’autre part les autres comorbidités telles que le diabète sucré, les maladies 

cardiaques et les neurovasculaires, les bronchopneumopathies chroniques obstructives 

et à l’obésité sont fréquemment  associées au mauvais pronostic de la COVID-

19etsonttrès fréquentes chez les hypertendus (Birato et al., 2020) 

 La surreprésentation de l'HTA chez les patients hospitalisés pour COVID-19 reste 

très marquée chez les patients hospitalisés en unité de soins intensifs (58 %) et parmi les 

non-survivants (25– 38 %) ( Singh et al., 2020). 
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Les liens entre COVID-19, le système rénine angiotensine aldostérone (SRAA) et 

ses inhibiteurs ont fait l’objet de débats animés en mars-avril 2020. Le SARS-CoV-2 

utilise l’enzyme de convention de l’angiotensine (ACE) de type 2 comme récepteur 

cellulaire pour son entrée dans les cellules cibles. 

 L’ACE-2 est par ailleurs une enzyme clé du SRAA, et il a été démontré que 

l’expression de l’ACE-2 est modulée parles inhibiteurs de l’ACE (IEC) et les 

antagonistes des récepteurs à l’angiotensine II (ARA2). 

L’ACE-2 est susceptible d’avoir des effets protecteurs contre les lésions 

pulmonaires induites par différents agents pathogènes, viraux ou non, parce qu’elle 

dégrade l’angiotensine II en angiotensine-(1-7)  Les effets de l’inhibition du SRAA sur 

l’expression de l’ACE-2 sont complexes, et finalement peu étudiés chez l’homme. Il n’a 

pas été démontré d’effets significatifs d’un traitement antérieur par IEC ou ARA2 sur la 

vulnérabilité au COVID-19 dans la population générale, bien qu’il existe quelques 

éléments suspects chez les patients hospitalisés (Georges et al., 2020). 

16.1  Système rénine-angiotensine-aldostérone  

 Le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) est un système de 

régulation endocrinien et enzymatique régulant l'homéostasie hydrosodée, ainsi que 

l'autorégulation du débit sanguin rénale et la pression artérielle. 

 La sécrétion et la libération de rénine sont sous la dépendance de nombreux 

facteurs, en particulier la pression de perfusion de l'artériole afférente du glomérule, le 

système nerveux sympathique et les catécholamines circulantes via le système béta-1 

adrénergique, la charge sodée au niveau de la muscle dense, le rétrocontrôle négatif de 

l'angiotensine II via l'activation du récepteur AT1 (AT1R), les prostaglandines et le NO. 

La rénine clive l'angiotensinogène pour libérer un décapeptide inactif, l'angiotensine I. 

  L'angiotensine I est ensuite transformée en angiotensine II grâce à l'angiotensin 

converting enzyme1 (ACE1). L'angiotensine II stimule la vasoconstriction des artérioles 

et entraine la sécrétion d’aldostérone (Ramanathan et al., 2020). 

 L'ACE2 joue un rôle central dans l'infection par le SARS-CoV-2 puisqu'elle est 

une porte d'entrée pour le virus ,Le rôle de la protéine Spike (S) et de l'ACE2 dans 

l'entrée de coronavirus dans les cellules a été bien décrit lors de l'épidémie de SARS-

CoV en 2003 (Ramanathan et al., 2020). 
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 ACE dégrade l’angiotensine II en angiotensine-(1-7), cette enzyme clive 

également angiotensine I à l’angiotensine(1-9) et participe à l’hydrolyse d’autres 

peptides (Figure 9) (Mcmurray et al., 2020). 

 

Figure 9: Interaction entre le SARS-Cov2 et le système rénine-angiotensine-

aldostérone (Mcmurray et al., 2020). 

16.2 Inhibiteurs de l'enzyme de conversion, antagonistes des récepteurs de 

l'angiotensine 2 et ACE2 dans le COVID-19 

 Les IEC inhibant l'ACE mais pas l'ACE2, et les ARA2, bloquant spécifiquement 

l'AT1, pourraient stimuler l'expression et/ou l'activité de l'ACE2 transmembranaire, d'où 

l'hypothèse selon laquelle ces bloqueurs du SRAA rendraient les patients hyper- tendus 

traité par IEC ou ARA2 plus à risque d'infection et de formes graves de COVID-19 

(Singh et al., 2020). 

 En fait, les médicaments qui peuvent réguler positivement l’expression de 

l’ACE2, tels que les ARA et les inhibiteurs de l’ECA, ont été largement utilisés chez les 

patients souffrant d’hypertension et d’autres maladies cardiovasculaires pour maintenir 

la stabilité de la pression artérielle et réduire le risque d’événements indésirables dans le 

système cardio-cérébrovasculaire et les reins (Yang et al., 2020). 

 La liaison ACE2 membranaire et SARS-CoV-2 seule est insuffisante pour 

permettre l'invasion intracellulaire du SARS-CoV-2. La pénétration dans la cellule hôte 

nécessite, en plus de cette association, le clivage par une sérine protéase TMPRSS2 de 

la protéine S du virus. L'augmentation potentielle de l'expression de l'ACE2 

membranaire liée au IEC et ARA2 n'implique pas nécessairement l'augmentation de 

l'expression de la TMPRSS2. 
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 Dans ce cas, les IEC et ARA2, en bloquant respectivement la transformation de 

l'angiotensine 1 en angiotensine 2, ou en prévenant la liaison entre l'angiotensine 2 et le 

récepteur AT1, diminueraient l'activation de la voie de signalisation de l'ATR1 et 

diminueraient le risque de SDRA. 

 La possible augmentation de l'expression de l'ACE2 membranaire induite par les 

IEC et les ARA2 serait alors bénéfique, favorisant la voie de signalisation protectrice du 

récepteur MAS ( Singh et al., 2020). 

 Un traitement antérieur avec des inhibiteurs de l’ECA était associé à une 

augmentation des niveaux d’ARN messager intestinal de l’ACE2 dans une étude, mais 

cette association n’a pas été observée avec les ARA ; les données manquent concernant 

les effets des inhibiteurs du SRAA sur l’expression pulmonaire spécifique de l’ACE2 

(Mcmurray et al., 2020). 

16.3 Implication des antihypertenseurs dans le cas de COVID-19 

 Les IEC et les ARA2 ne sont pas les seuls antihypertenseurs à avoir une 

interaction avec le SRAA. Si les inhibiteurs calciques ont un effet neutre sur ce système, 

les diurétiques thiazidiques, les diurétiques de l'anse et les anti-aldostérones, en 

favorisant les pertes urinaires de sodium, favorisent la production d'angiotensine 2, qui 

en association avec la régulation vers le bas de l'ACE2 membranaire liée au SARS-

CoV-2, peut laisser supposer une sur activation des effets pro-inflammatoires délétères 

de la voie de l'ATR1 (Singh et al., 2020). 

L’étude « COVID-19 et hypertension » (COVHYP) avait pour but, d’une part 

d’analyser rétrospectivement les éventuelles associations entre l’hypertension artérielle, 

les traitements antihypertenseurs, essentiellement IEC et ARA2 et le risque de COVID-

19,et d’autre part d’étudier prospectivement les liens entre les inhibiteurs du SRAA et la 

sévérité de la pneumopathie de la COVID-19 (Georges et al., 2020). 

17. COVID-19 et Diabète 

Les patients diabétiques courent un risque accru d'évolution sévère de la maladie à 

coronavirus 2019 (COVID-19) causée par le syndrome respiratoire aigu sévère 

coronavirus 2 (SRAS-CoV-2). Le SARS-CoV et le SARS-CoV-2 partagent des 

similitudes. Les deux virus utilisent l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE-2) 

comme récepteur pour l'entrée dans les cellules cibles (Pedrosa & Nogueira, 2020). 

La présence d'un diabète été identifié comme un facteur indépendant associé à un 

mauvais pronostic lors des dernières infections à coronavirus, telles que le syndrome 
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respiratoire aigu sévère (SARS-CoV-1) en 2003 ,et le syndrome respiratoire du Moyen-

Orient (MERS-CoV) en 2012 ,Très rapidement après le début de la pandémie de la 

maladie à coronavirus 2019 (COVID-19) due au SARS-CoV-2, les comorbidités, dont 

le diabète, sont de nouveau apparues comme associées aux formes graves de la COVID-

19 (Sultan & Halimi, 2021). 

L'enzyme de conversion de l'angiotensine (ACE) est l'enzyme clé dans la 

médiation des effets du système rénine angiotensine aldostérone (RAAS) en 

convertissant l'angiotensine-I en II. L'ACE2 identifié plus récemment, un nouvel 

homologue de l'ECA qui dégrade l'angiotensine-II en angiotensine-I-VII, s'est avéré être 

le récepteur fonctionnel du SRAS-CoV-1 et -2. L'ACE2 est abondamment présent chez 

l'homme dans l'épithélium du poumon et de l'intestin grêle, ce qui pourrait fournir des 

voies d'entrée possibles pour le SRAS-CoV-1 et -2 (Kusuma et al., 2020). 

L’ACE2 était exprimé dans le pancréas de personnes normales, et que cette 

expression était légèrement plus élevée dans le pancréas que dans les poumons, ce qui 

indique que le SRAS-CoV-2 pourrait également se lier à l'ACE2 dans le pancréas et 

provoquer des lésions pancréatiques. De plus, les données de séquençage de l'ARN 

unicellulaire ont indiqué que l'ACE2 était exprimé à la fois dans les glandes exocrines et 

les îlots du pancréas (Furong et al., 2020). 

 L'infection par le SRAS-CoV-2 peut entraîner un diabète sucré et, inversement, le 

diabète augmente la gravité de l'infection par le COVID-19. De plus, une hyperglycémie 

prolongée peut provoquer une glycation pancréatique de l'ACE2 et faciliter l'entrée 

virale dans les cellules pancréatiques. ß- Ce mécanisme peut aggraver l'évolution du 

COVID-19 (Tomasz, 2022). 

C'est le mécanisme d'entrée le plus accepté, mais d'autres considérations sont 

également apparues. Bien que le DPP4 ait été initialement décrit comme un récepteur 

du SRAS-CoV, qui induit le syndrome respiratoire du Moyen-Orient (MERS), une 

affinité récente entre le DPP4 et le domaine de liaison au récepteur de pointe (S) du 

SRAS-CoV-2 a été démontrée par une approche bioinformatique, indiquant que DPP4 

est également une cible de liaison potentielle pour le SRAS-CoV-2 (Santos et al., 

2021). 

Il existe une relation bidirectionnelle entre le COVID-19 et le diabète sucré. D'une 

part, les personnes atteintes de diabète ont un risque plus élevé de développer des 

complications lorsqu'elles présentent le COVID-19 et, d'autre part, le SRAS-CoV-2 

pourrait agir comme un agent diabétogène en se liant à l'ACE2 dans les cellules bêta du 
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pancréas, provoquant un dysfonctionnement aigu et des modifications de la glycémie 

(Lima-martínez et al., 2020). 

Un risque accru d'infection par le SRAS-CoV-2 chez les patients diabétiques peut 

être associé à l'expression induite par les médicaments du récepteur de l'enzyme de 

conversion de l'angiotensine de type 2 (ACE-2). Certains médicaments 

hypoglycémiants, sur expriment le récepteur ACE-2 et facilitent ainsi l'entrée du SRAS-

CoV-2 dans les cellules. De plus, le traitement des patients avec de nouveaux 

médicaments hypoglycémiants peut être associée à un risque plus élevé de 

complications, telles que la déshydratation et l'acidocétose (Tomasz, 2022). 

Dans les monocytes humains, des taux de glucose élevés augmentent directement 

la réplication du SARS-CoV-2, et la glycolyse soutient la réplication du SARS-CoV-2 

via la production d'espèces mitochondriales réactives de l'oxygène et l'activation du 

facteur 1α 20 inductible par l’hypoxie. Par conséquent, l'hyperglycémie pourrait 

favoriser la prolifération virale (Figure 10)(Bae, 2021). 

 

Figure 10: Dommages pancréatiques induits par le SRAS-COV-2 (Lima-martínez et 

al., 2020). 

Une autre possibilité est que le SARS-CoV-2 induise la production de 

chimiokines et de cytokines responsables d'une réponse immunitaire pouvant également 

entraîner une destruction cellulaire (Cariou et al., 2021). 
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De plus, les taux sanguins d'IL-6 et de lactate déshydrogénase sont des 

prédicateurs indépendants de la gravité de la COVID-19. Il convient de noter que l'IL-6 

a des propriétés pro-inflammatoires dans l'immunité innée, et ses niveaux peuvent être 

corrélés à la fois au degré de gravité de la maladie et à un profil procoagulant. En 

augmentant le stress oxydatif, l'IL-6 peut endommager les protéines, les lipides et 

l'ADN, et altérer la structure et la fonction du corps, cet effet pourrait conduire à une 

progression rapide du COVID-19 chez les patients atteints de diabète sucré (Bae, 2021). 

Les cellules bêta infectées par le SRAS-CoV-2 peuvent réduire la sécrétion 

d'insuline. Dans le même temps, la tempête de cytokines qui accompagne parfois 

l'infection par le SRAS-CoV-2 peut induire/aggraver la résistance à l'insuline. Les deux 

conditions peuvent entraîner l'apparition/l'aggravation de l'hyperglycémie, qui à son tour 

peut induire/aggraver davantage la résistance à l'insuline. De plus, l'hyperglycémie, par 

la glycosylation non enzymatique du récepteur ACE2, peut favoriser davantage la 

pénétration du SRAS-CoV-2 dans les cellules, aggravant ainsi le COVID-19. 

L'hyperglycémie peut donc induire un dysfonctionnement endothélial et la génération de 

thrombus, entraînant les dommages multi-organes caractéristiques du COVID-19 

(Figure 11)(Caballero et al., 2020). 

 

Figure  11: Génération et effet de l’hyperglycémie dans le covid-19(Caballero et al., 

2020). 

 Pour le moment, ni les ADO ni l’insuline n’ont été associés avec une 

augmentation du risque d’infection par le SARS CoV-2, ou d’évolution défavorable 

(Zanchi, 2020).     L'hydroxychloroquine augmente le risque d'hypoglycémie, qui est 
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elle-même un facteur de risque sérieux de complications cardiovasculaires. Bien 

qu'aucun essai n'ait testé l'effet de l'hydroxychloroquine spécifiquement chez les 

patients atteints de COVID-19 et de diabète (Ceriello & Prattichizzo, 2020). 

Plusieurs études ont rapporté que la mortalité est plus élevée chez les sujets 

diabétiques atteints de COVID-19, variant de 22% à 31% de tous les patients COVID-

19. Une étude britannique a examiné le décès de 23 804 patients hospitalisés pour 

COVID-19 et a constaté que 32 % souffraient de DT2 et 1,5 % de DT1 (Metwally et 

al., 2021). 

Les explications possibles de la gravité majeure du COVID-19 dans le diabète 

comprennent une sensibilité accrue aux infections, un dérèglement de la réponse 

immunitaire innée et des défauts de l'immunité à médiation cellulaire. Le diabète de 

type 2 se caractérise par un état d'inflammation chronique de bas grade, exprimé par des 

taux accrus de médiateurs de la flogose, notamment le TNF-α, la protéine C-réactive 

(CRP), l'IL-1, l'IL-6, la leptine, la résistine. De plus, le diabète de type 2 est associé à 

une augmentation du stress oxydatif, de l'agrégation plaquettaire et de la dysfonction 

endothéliale  (Longo et al., 2020). 

Un contrôle glycémique optimal représente un objectif important dans la prise en 

charge de ces patients. Le choix du traitement du patient DT2 s’est considérablement 

étoffé ces dernières années et des nouvelles recommandations ont été proposées. 

Néanmoins, l’infection par le SARS-CoV-2 impose certaines considérations spécifiques 

(Paquot & Radermecke, 2020). 

18. Comparaison du COVID hypertendu avec celui ayant un diabète de type 2 

Certaines études ont montré que l'infection par le Sars-Cov ou la Covid-19 semble 

plus sévère chez les personnes âgées et avec des comorbidités, en particulier : diabète 

sucré, hypertension, pathologies cardiovasculaires, obésité, les maladies rénales et les 

maladies respiratoires chroniques .Ainsi, le diabète sucré est considéré comme un 

facteur de risque de progression et de mauvais pronostic COVID-19 (Elmehraoui et 

al., 2022). 

Bien que les facteurs de risque vasculaires coexistent souvent et aient des 

conséquences partagées, comme l’athérosclérose, il existe également des différences 

dans leur impact sur les différents systèmes d’organes. Le diabète de type 2 et 

l’hypertension, par exemple, sont fortement associés à des lésions des organes cibles de 

la rétine et des reins, par des mécanismes physiopathologiques au moins en partie 

spécifiques à ces affections (Berg et al., 2009). 
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La COVID-19 peut également entraîner des lésions rénales et les patients atteints 

de diabète et d'hypertension sont plus susceptibles de subir des lésions rénales lors d'une 

infection au COVID-19 (Merad & Martin, 2020). 

Une étude montre que l’hypertension artérielle n’était un facteur de risque 

indépendant de mortalité ou de syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) et 

d’insuffisance respiratoire. L’hypertension n’était associée qu’à un risque accru 

d’infection grave au COVID-19. D’autre part, le diabète seul ou en association avec 

l’hypertension était un prédicteur indépendant de la mortalité. Le diabète et une 

glycémie élevée, mais pas l’hypertension et l’hypertension artérielle, étaient des 

prédicteurs indépendants du SDRA et de l’insuffisance respiratoire chez les patients 

atteints de COVID-19 (Tadic & Cuspidi, 2021). 

D’après une étude l'hypertension artérielle n'était des facteurs de risque 

indépendants de décès ou de SDRA/d'insuffisance respiratoire, mais que l'hypertension 

conférait un risque légèrement accru de développer une infection grave au COVID-

19. En revanche, le DT2 était un facteur de risque indépendant et important de décès, de 

SDRA/d'insuffisance respiratoire et d'infection grave au COVID-19. L'hyperglycémie à 

l'admission, indépendamment des antécédents de diabète, était également un facteur de 

risque important d'issue indésirable. 

 Une fois que le SDRA/l'insuffisance respiratoire s'est produit, ni l'hypertension ni 

le DT2 n'ont augmenté le risque de décès ; cependant, l'âge avancé et le sexe masculin 

étaient des facteurs de risque de décès dans le cadre du SDRA/insuffisance 

respiratoire. L'utilisation d'ACEI et/ou d'ARA n'a pas eu d'incidence sur les risques de 

décès, de développement du SDRA/d'insuffisance respiratoire ou d'infection grave au 

COVID-19.(Ms et al., 2021). 

Le traitement du diabète et de l’hypertension avec des médicaments stimulant 

l’ECA2 augmente le risque de développer une COVID-19 grave et mortelle. 

L’expression de l’ACE2 est considérablement augmentée chez les patients atteints de 

diabète de type 1 ou de type 2, qui sont traités avec des inhibiteurs de l’ECA et des 

bloqueurs des récepteurs de l’angiotensine II de type I (ARA). L’hypertension est 

également traitée avec des inhibiteurs de l’ECA et des ARA, ce qui entraîne une 

régulation à la hausse de l’ACE2. L’ACE2 peut également être augmenté par les 

thiazolidinediones et l’ibuprofène. Ces données suggèrent que l’expression de l’ACE2 

est augmentée dans le diabète et que le traitement par les inhibiteurs de l’ECA et les 
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ARA augmente l’expression de l’ACE2. Par conséquent, l’expression accrue d’ACE2 

faciliterait l’infection par COVID-19 (Fang&Karakuiulakis, 2020). 

Un taux élevé de créatinine sérique était 8 fois plus fréquent chez les personnes 

hypertendues (9,1 %) que chez les personnes normotendues (1,1 %) et 8 fois plus chez 

les personnes prenant déjà des médicaments contre l’hypertension artérielle par rapport 

aux personnes n’utilisant pas de tels médicaments (13,0 % contre 1,6 %) (Coresh et al 

., 2001). 

Au cours de la période de suivi de 4 ans, 877 hommes ont développé un diabète 

de type 2, une baisse de la créatinine sérique était associée à un risque accru de diabète 

de type 2. Le rapport de cotes ajusté multiple pour ceux qui avaient des taux de cré bbb  

bgatinine sérique entre 0,40 et 0,60 mg/dl était de 1,91 (IC à 95 % 1,44–2,54) par 

rapport à ceux qui avaient des taux entre 0,71 et 0,80 mg/dl. Donc la baisse de la 

créatinine sérique augmente le risque de diabète de type 2( Harita et al., 2009). 

Selon l’étude de Betts et al aux États-Unis l’analyse a inclus 2 270 635 patients 

(2010-2014).  La prévalence annuelle de l’hyperkaliémie dans l’ensemble de la 

population était de 1,57 % en 2014, avec des taux plus élevés observés chez les patients 

Atteints d’insuffisance rénale chronique (IRC), d’insuffisance cardiaque, de diabète et 

d’hypertension, de diabète (3,89 %) et d’hypertension (2,60 %) (Betts, Woolley, Mu, 

Mcdonald, et al., 2018). 

 Le niveau de sodium est élevé dans le régime alimentaire coréen et l'apport alimentaire 

en sodium est plus élevé chez les diabétiques nouvellement diagnostiqués (Kim, 2016). 

Selon l’étude de Xiang et al sur 140 patients à Wuhan, la concentration de CRP, 

de placettes , de D-dimères et le nombre de leucocytes étaient significativement plus 

élevées chez les patients sévères que chez les patients non sévères par COVID-19 dont 

l’hypertension (30,0 %) et le diabète sucré (12,1 %) étaient les comorbidités les plus 

courantes (Zhang et al., 2020). 

Une étude montre que sur un total de 53 415 patients COVID-19 ont été inclus 

pour l’analyse, (27,2%) avaient une hyponatrémie lors de la présentation. Chez les 

diabétiques, hyponatrémie été (34,2%) par rapport les hypertendus été (54,4%) (Chun 

et al., 2023) . Une autre étude montre que pour les patients hypertendus ayant COVID, 

l’hyponatrémie été (24,6%), et par rapport les patients diabétiques été (28,53%) (Peri et 

al., 2020).  
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Chez les hypertendus dans une population de patients âgés de 65 ans et plus 

utilisant des thiazidiques lors de leur admission à l'hôpital, l'incidence de l'hyponatrémie 

a été rapportée entre 11 % et 33 %(Rastogi et al., 2012).  

Cependant, le TP étaient significativement diminués chez les personnes atteintes 

de diabète de type 2 par rapport aux non-diabétiques (Ephraim et al., 2017). 

L’étude de ketfi et al montre que le taux de TP été diminué chez 2,1 % et 19,4 % 

des patients diabétiques et les hypertendus respectivement(Ketfi et al., 2020). 

Dans l’étude de Djibril et al, l’hyperleucocytose a été retrouvée chez 74,19% des 

patients diabétiques (Djibril et al., 2018). 

Le temps de d-dimer élevé chez (63,46%) des patients hypertendus et (10,67%) 

pour les diabétiques (Berger et al., 2020).  

Une étude sur 103 patients diabétiques, 18 ont un taux d’urée élevé, avec une 

moyenne de 38 ± 14,6.11 (Shrestha et al., 2008). Cependant, une étude montre que  

l’augmentation annuelle de l’urée plasmatique a été mesurée chez 253 patients 

hypertendus (Bulpitt & Breckenridge, 1976). Deux tiers des patients traités dès 

l’hypertension avait une augmen-tation de l’urée sanguine (Bamanikar et al., 2016).  

Une étude sur 70 patients diabétiques non insulino-dépendants montre que les 

valeurs de la CRP sont significativement plus augmente chez les diabétiques .Les 

mêmes résultats d’après l’étude de Giuseppe  et al 2003 sur un total de 135 patients 

hypertendus, qui montre que la concentration plasmatique de CRP était plus élevée 

(Schillaci et al., 2003). 

Le coronavirus SARS-CoV-2 pourrait se lier à l’hémoglobine ,Ketfi et al et Zhou 

ont  trouvé l’anémie était présente chez 38.7 % et 15 % des patients 

respectivement(Ketfi et al., 2020)(Zhou et al., 2020). 

Pour les plaquettes, la thrombopénie était trouvé par Ketfi et al (6,8 %) et par 

Zhou et al (7 %) respectivement (Ketfi et al., 2020)(Zhou et al., 2020). 

Une étude à l’hôpital de Surabaya montre que chez les diabétiques type 2 

infectées par la COVID, le fréquence  des patients présentant une hypochlorémie, 

normochlorémie, hyperchlorémie était de 33,33 %, 61,62 %, 5,05 %, respectivement 

(Hamidah et al., 2022). 

En conclusion, le diabète, l'hypertension et surtout les maladies cardiovasculaires 

sont des facteurs de risque importants de gravité et de mortalité chez les personnes 

infectées par le COVID-19 et sont des cibles qui doivent être traitées de manière 

intensive dans la prise en charge du COVID-19 (Pititto et al., 2020). 
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1. Type d’étude 

Il s'agit d’une étude rétrospective sur 528 dossiers des patients au sein du service 

des maladies infectieuses à l’EPH EL-BIR Constantine et Oued El athemania Mila sur 

les dossiers des patients hospitalisés atteints à la COVID-19 confirmés par une PCR ou 

une sérologie et une tomodensitométrie (TDM) thoracique. L’étude s’est étalée sur une 

période allant du mois de Décembre 2019 jusqu’à Février 2022. 

2. Les critères d’inclusions et d’exclusions 

2.1 Critère d’inclusion 

Les patients ayant consultés et admis au niveau de l’EPH-EL-BIAR Constantine 

et Oued El athemania Mila doivent avoir un : 

- Test PCR positif pour chaque patient. 

- Bilans complets selon les paramètres demandés et désirés. 

- Une admission pour hospitalisation   

2.2 Critère d’exclusion 

- Les patients avec une PCR négatif. 

- Les dossiers incomplets manquants des paramètres désirés (fns, ionogramme, 

glycémie, urée et tp). 

3. Analyse statistique : 

Toutes les données et les renseignements consignés sur les fiches d’exploitation 

ont été transportés et analysées à l’aide du logiciel IBM SPSS statistiques version 22 et 

Microsoft Excel 2007. 

Les variables quantitatives avaient une distribution normale et ont été exprimées en 

moyennes ± écart-types. Les variables qualitatives ont été exprimées en nombre et 

fréquence . 

Le test paramétrique de student et le test du Chi-deux ont été utilisés pour 

comparer, respectivement, les variables quantitatives et qualitatives. 

La relation entre les différents marqueurs biologiques et entre l’âge, le sexe, le 

CRP, la glycémie, l’urée et les différents paramètres a été évalué par le tableau croisé 

Chi-deux. 

Le seuil de 5% a été retenu pour la signification statistique.  
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4. Recueil et exploration des données  

Le recueil des données a été réalisé à l’aide d’une fiche d’exploitation comportant les 

informations suivantes : 

 Le Sexe. 

 L’Age.    

 Le Mois d’hospitalisation. 

  Les Plaquettes. 

 La Glycémie. 

 La CRP. 

 L’Urée 

 La Créatinine. 

 Les D-dimères. 

 L’Ionogramme. 

 Les Leucocyte. 

 Le taux de prothrombine. 

 L’hémoglobine.  
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5. Les paramètres des bilans 

Le tableau ci-dessous exprime l’intervalle des différents paramètres biologiques    

Tableau 2: L’intervalle des différents paramètres biologiques 

Glycémie [0,8- 1,1] g/l 

Urée [0,10 -0,45] g/l 

Na+ [135-145] mmol/l  

K+  [3,5-5] mmol/l  

CL- [100-105] mmol /l 

Créatinine [7-14] mg/l Homme 

 [5-12] mg/l Femme 

D-dimères <500μg/l 

HGB  [12-18] g/dl 

TP/INR 70-100% 

Plaquettes [120-380] g/l 

CRP >6mg/l 

Leucocyte  [0-10] mm³ 
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1. Etude descriptive et analytique 

1.1 Description d’échantillon 

Il s'agit d’une étude rétrospective sur 528 patients hospitalisés à cause de la 

COVID-19 au sein du service des maladies infectieuses à l’EPH EL-BIR Constantine et 

Oued El athmania Mila. L’étude s’effectuée sur les dossiers de malades hospitalisés 

durant la période allant du mois de Décembre 2019 jusqu’à Février 2022.après filtration 

selon les données et les paramètres disponibles, nos résultats ont été exprimé comme 

suite : 

1.1.1 L’âge 

Parmi 528 patients hospitalisés à cause de la COVID la fréquence des patients 

âgés de moins de 30 ans est seulement 3,2 % (17patients), la fréquence des patients âgés 

entre 30 et 50 ans est 30,5% (161 patients). 

Et pour ceux qui sont âgés de plus de 50 ans, leur fréquence est de 66,3% (la plus 

abondante qui représente350) (Figure12). 

 

 

Figure12 : Répartition d’échantillon selon l’âge 

1.1.2 Le sexe 

Parmi 528 patients hospitalisés à cause de la COVID, la fréquence des hommes 

est plus élevée que celle des femmes avec respectivement 57,2 % et 42,8 % (302 et 226) 

(Figure13). 
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Figure13 : Répartition d’échantillon selon le sexe 

2. Les comorbidités 

Une étude a été réalisée pour sélectionner les différentes complications (maladie 

chronique) chez les patients hospitalisés à cause de la COVID 19.  

2.1 L’HTA 

Parmi 528 patients hospitalisés à cause du la COVID 19, 24,1% des patients sont 

hypertendus tandis que 75,9% des patients sont non hypertendus(Figure14). 

Tableau 3 : L’écart type des patients hypertendus 

 Total Ecart type 

HTA 528 ±0,428 

 

 

Figure14 : Répartition des patients HTA et Non HTA 
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2.2. Le diabète 

Parmi notre échantillon de 528 patients hospitalises à cause de la COVID 19, 

22,5% parmi eux sont diabétiques et 77.5 % non diabétiques(Figure15).  

Tableau 4: L’écart type des patients diabétiques 

 Totale Ecart type 

Diabète 528 ±0,418 

 

 

Figure15 : Répartition des patients diabétiques et Non diabétiques 

2.3 L’anémie 

Tableau 5 : Répartition des patients anémiques 

 Non Anémie Anémie Totale 

Fréquence 467 61 528 

Fréquence % 88,4 11,6 100 

 

Parmi 528 patients hospitalisés à cause de COVID 19, la fréquence des patients 

anémiques est 11,6 % qui représentent 61 patients et de 88,4 % pour les patients qui ne 

souffrent pas de l’anémie (Tableau 5).  

 

 

 

 

 

 

77% 

23% 

Diabète 

NON diabète diabète



Chapitre 3                                                                              RESULTATS 
 

37 
 

Tableau 6 : L’écart type des patients anémiques 

 Totale Ecart type 

Anémie 528 ±0,320 

3. Bilan biologique  

3.1 La glycémie 

Les sujets atteints de la COVID-19ont présenté 12,1% d’hypoglycémie, par contre 

nous avons noté 56,5% de cas d’hyperglycémie et le restant des patients ont gardé une 

glycémie équilibrée avec une fréquence de 31,4% (Figure15).  

Tableau 7 : La moyenne et l’écart type de glycémie des patients atteint de COVID-19 

 Total Moyenne Ecart type 

Glycémie 481 2.44 ±0,699 

 

 

Figure16 : Distribution des taux de glycémie pour les patients atteint de COVID-19 

3.2 L’urée 

Nous avons constaté que chez les patients étudiés le taux de l’urée est normal chez 

59,6 %. Cependant il est augmenté chez 40,4% (Figure16). 
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Tableau 8 : La moyenne et l’écart type d’urée  des patients atteint de COVID-19 

 Total Moyenne Ecart type 

Urée 240 2,4 ±0,492 

 

 

Figure17 : Distribution des taux d’urée pour les patients atteint de COVID-19 

3.3  La créatinémie   

Les valeurs de la créatinine ont été normale dans 77,6% des cas, seulement 0,2 % 

ont présenté une hypo-créatinémie et 22,2% une hyper-créatinémie (Figure17).  

Tableau 9 : La moyenne et l’écart type de créatinémie des patients atteint de COVID-

19 

 Total Moyenne Ecart type 

Créatinémie   240 2,22 ±0,420 

 

60% 

40% 

Urée 

Normale Hyperuréemie



Chapitre 3                                                                              RESULTATS 
 

39 
 

 

Figure 18 : Distribution des taux de créatinine pour les patients atteint de COVID-

19 

3.4   L’hémoglobine 

Tableau 10 : Le taux d’hémoglobine pour les patients atteint de COVID-19 

 Hypo Normale Hyper Totale 

Fréquence 129 372 3 504 

Fréquence % 25,6 73,8 0,6 100 

En analysant les niveaux d’hémoglobine chez les patients atteints de la COVID-

19, on note que 25,6% sont anémiques, par contre 73,8% ont un taux normal et 0,6% 

présentaient une polyglobulie(Tableau10). 

Tableau 11 : La moyenne et l’écart type d’hémoglobine des patients atteint de COVID-

19 

 Total Moyenne Ecart type 

Hémoglobine 504 1,75 ±0,447 

3.5  Les paquettes 

Les valeurs des plaquettes ont été normales dans 82,3% des cas. Des fréquences 

de 12,9 % de cas ont présentés une thrombopénie par contre 4,8 % ont présentés une 

thromocytose (Figure 18)  
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Tableau 12 : La moyenne et l’écart type des Plaquettes des patients atteint de COVID-

19 

 Total Moyenne Ecart type 

Plaquettes  503 1,91 ±0,421 

 

 

Figure 19: Distribution des taux des plaquettes  pour les patients atteint de COVID-

19 

3.6  La natrémie 

Tableau 13 : Le taux de Natrémie pour les patients atteint de COVID-19 

 Hyponatrémie Natrémie 

normale 

Hyper 

natrémie 

Totale 

Fréquence 132 342 24 498 

Fréquence % 26,5 68,7 4,5 100 

Nous avons constaté que 26,50% des patients présentaient une hyponatrémie 

contrairement aux 68,7% qui ont gardé des valeurs normales. Par contre 4,50% ont eu 

une hyper-natrémie (Tableau 13). 

Tableau 14 : La moyenne et l’écart type de natrémie des patients atteint de COVID-19 

 Total Moyenne Ecart type 

Natrémie 498 1,78 ±0,516 
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3.7  LA kaliémie 

Nous avons constaté que 26,5% des patients présentaient une hypo-kaliémie 

contrairement aux 68,7% qui ont gardé des valeurs normales. Par contre 4,8 % ont une 

hyper-kaliémie(Figure19). 

Tableau 15: La moyenne et l’écart type de kaliémie des patients atteint de COVID-19 

 

 

 

Figure 20: Distribution des taux de kaliémie pour les patients atteint de COVID-19 

3.8   La chlorémie 

Nous avons constaté que 9 % des patients présentaient une hypo-chlorémie 

contrairement aux 65,6% qui ont gardé des valeurs normales. Par contre 25,4% ont une 

hyper-chlorémie(Figure20). 

Tableau 16: La moyenne et l’écart type chlorémie des patients atteint de COVID-19 

 Total Moyenne Ecart type 

Chlorémie 122 2,16 ±0,566 
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 Total Moyenne Ecart type 

Kaliémie 498 1,94 ±0,306 



Chapitre 3                                                                              RESULTATS 
 

42 
 

 

Figure 21 : Distribution des taux de chlorémie pour les patients atteint de COVID-19 

3.9  Le taux de prothrombine  

    Nous avons constaté que la valeur de TP (prothrombine) démunie est 14,6% 

contrairement aux 85,4%  qui ont gardé des valeurs normales (Figure21). 

Tableau 17 : La moyenne et l’écart type de taux de prothrombine des patients atteint de 

COVID-19 

 Total Moyenne Ecart type 

Taux de prothrombine 82 1,85 ±0,356 

 

 

Figure 22 : Distribution des taux de taux de prothrombine pour les patients atteint de 

COVID-19 
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3.10 Les leucocytes 

Nous avons constaté que la variation des globules blancs chez les patients atteints 

de COVID19 a gardé des valeurs normales dans 52,8% et une hyperleucocytose dans 

47,2% des cas(Figure22).  

Tableau 18 : La moyenne et l’écart type des leucocytes des patients atteint de COVID-

19 

 Total Moyenne Ecart type 

Leucocytes 195 2,47 ±0,500 

 

 

Figure23 : Distribution des taux des leucocytes pour les patients atteint de COVID-19 

3.11  Les D-Dimeres   

Nous avons constaté que le taux des D-Dimères est supérieur à la valeur normale, 

chez 98,4 % des patients COVID-19(Figure23). 

Tableau 19 : La moyenne et l’écart type des D-Dimeres  des patients atteint de COVID-

19 

 Total Moyenne Ecart type 

D-Dimeres   186 2,98 ±0,126 
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Figure 24 : Distribution des taux des  D-Dimeres  de pour les patients atteint de 

COVID-19 

3.12   Le protéine C Réactive (CRP) 

 Les patients hospitalisés ont une CRP (Protéine C Réactive) élevée avec une 

fréquence de 91,5%.Par contre 8,5% ont une CRP normale(Figure24). 

Tableau 20 : La moyenne et l’écart type des patients atteint de COVID-19 

 Total Moyenne Ecart type 

CRP 188 1,90 ±0,312 

 

 

Figure 25 : Distribution des valeurs de CRP pour les patients atteint de COVID-19 
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1.2 Statistique analytique 
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Figure 26 : Organigramme de la stratégie de recherche 

 

Figure 27: répartition des comorbidités pour les patients atteint de COVID-19 
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1.2.1 Comparaison d’âge chez la patients diabétiques et hypertendus   

Tableau 21: Répartition des patients selon l’âge chez les patients diabétiques et les 

hypertendus 

      <30 ans 30-50 ans >50 ans Totale 

Diabète 1 12 49 62 

HTA 0 6 58 64 

Totale 1 18 107 126 

La tranche d’âge la plus représentée est la tranche d’âge de >50 ans avec un 

fréquence  de 84,92%, la deuxième tranche est celle de 30-50ans avec un fréquence  de 

14,28%, la troisième tranche est celle de <30ans qui représente un fréquence  de 0,79%, 

avec un âge moyen chez les patients de 63,40±13,824 ans (Tableau21) 

Avec un p<0,05 

1.2.2. Comparaison du sexe chez la patients diabétiques et hypertendus   

Tableau 22 : Répartition des patients selon le sexe chez les patients diabétiques et les 

hypertendus 

 Homme Femme Totale 

Diabète 37 25 62 

HTA 30 34 64 

Totale 67 59 126 

Parmi 126 patients hospitalises à cause de COVID et d’après le tableau  la 

fréquence des hommes diabétiques est plus élevée que celles des femmes avec 

respectivement59, 67 % et 40, 32% .Pour les hypertendus la fréquence des femmes est 

plus élevée que celles des hommes avec respectivement 53,12% et 40,32% 

(Tableau22) . 

1.2.3 Comparaison de la glycémie chez la patients diabétiques et hypertendus   

Les sujets atteints de la covid-19 et diabète ont présenté 93,22 % 

d’’hyperglycémie, par contre nous avons noté 56,36 % de cas d’hyperglycémie les 

patients COVID-19 hypertendus (Figure 27). 

Avec un p <0,05 
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Figure 28: comparaison des taux de glycémie pour les patients diabétiques et les 

hypertendus 

1.2.4 Comparaison d’urée chez la patients diabétiques et hypertendus   

Nous avons constaté que chez les patients diabétiques et les hypertendues le taux 

de l’urée est normal chez 68,42% et 47, 05%. Cependant il est augmenté chez 31,57% 

et52, 94% (Figure 28). 

 

 

Figure 29 : comparaison des taux d’urée pour les patients diabétiques et les 

hypertendus 

1.2.5 Comparaison de la créatinémie chez la patients diabétiques et hypertendus   

Nous avons observé une créatinémie normale chez les diabétiques de 78,57% et 
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Nous avons observé une hypercréatinémie chez les diabétiques de 21,4% et 32,78 

hypertendus respectivement (Figure29). 

 

 

Figure 30: comparaison des taux de créatinine pour les patients diabétiques et les 

hypertendus 

1.2.6 Comparaison d’hémoglobine chez la patients diabétiques et hypertendus   

En analysant les niveaux d’hémoglobine chez les patients atteints de la COVID-

19 et diabète, on note que 25,86% sont anémiques, par contre le taux d’hémoglobine 

chez les patients atteints de la COVID-19 et HTA  est de 29,5% (Figure30). 

 

 

Figure 31 : comparaison des taux d’hémoglobine pour les patients diabétiques et les 

hypertendus 
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1.2.7 Comparaison des plaquettes chez la patients diabétiques et hypertendus   

Respectivement, 87,93%, 88,52% des malades diabétiques et hypertendus ont 

gardé un taux normal de plaquettes. Des fréquences de 12,06 % de cas ont présentés une 

thrombopénie chez les diabétiques par contre 9,83 % ont présentés chez les hypertendus 

(Figure31). 

 

Figure 32 : comparaison des taux des plaquettes pour les patients diabétiques et les 

hypertendus 

1.2.8 Comparaison de natrémie chez la patients diabétiques et hypertendus   

Les sujets atteints de la covid-19 et diabète ont présenté 34,48 % d’’hyponatrémie, 

par contre nous avons noté 36,06 % de cas hyponatrémie chez les patients COVID-19 

hypertendus.  

Respectivement, 62,06 %, 59,01% des malades diabétiques et hypertendus ont 

gardé un taux normal de natrémie. 

Les sujets atteints de la covid-19 et diabète ont présenté 3,44 % d’’hypernatrémie, 

par contre nous avons noté 4,91 % de cas d’hypernatrémie chez les patients COVID-19 

hypertendus (Figure32). 

 

Figure 33 : comparaison des taux de Natrémie pour les patients diabétiques et les 

hypertendus 
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1.2.9 Comparaison de kaliémie chez la patients diabétiques et hypertendus   

Les sujets atteints de la covid-19 et diabète ont présenté 16,94% d’’hypokaliémie, 

par contre nous avons noté 8,19% de cas hyponatrémie chez les patients COVID-19 

hypertendus.  

Respectivement, 77,96%, 90,16% des malades diabétiques et hypertendus ont gardé un 

taux normal de kaliémie. 

Les sujets atteints de la covid-19 et diabète ont présenté 5,08 % d’hyperkaliémie, par 

contre nous avons noté 1,63 % de cas d’hyperkaliémie chez les patients COVID-19 

hypertendus (Tableau23). 

Tableau 23 : Le taux de Kaliémie chez les patients diabétiques et les hypertendus 

 Hypokaliémie Kaliémie normale  Hyper kaliémie  Totale 

Diabète 10 46 3 59 

HTA 5 55 1 61 

Totale 15 101 4 120 

 

1.2.10 Comparaison de chlorémie chez la patients diabétiques et hypertendus   

Les sujets atteints de la covid-19 et diabète ont présenté 8, 3% d’hypochlorémie, 

par contre nous avons noté 7,14% de cas hypochlorémie chez les patients COVID-19 

hypertendus.  

Respectivement, 62,5%, 85,71% des malades diabétiques et hypertendus ont 

gardé un taux normal de chlorémie. 

Les sujets atteints de la covid-19 et diabète ont présenté 29,16 % 

d’hyperchlorémie, par contre nous avons noté 7,14% de cas d’hyperchlorémie chez les 

patients COVID-19 hypertendus (Figure 33). 
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Figure 34: comparaison des taux Chlorémie  de pour les patients diabétiques et les 

hypertendus 

1.2.11 Comparaison de taux de prothrombine chez la patients diabétiques et 

hypertendus. 

Nous avons constaté que la valeur de TP (prothrombine) démunie est 9,09% 

contrairement aux 8,33% chez diabétiques et hypertendus respectivement (Figure34). 

 

Figure 35 : comparaison des taux de Taux de prothrombine  chez  les patients 

diabétiques et les hypertendus 

1.2.12 Comparaison des leucocytes chez la patients diabétiques et hypertendus   

 Nous avons constaté que la valeur des leucocytes est 51,42% contrairement aux 

20,58% chez diabétiques et hypertendus respectivement (Figure35). 
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Figure 36: comparaison des taux des leucocytes  chez  les patients diabétiques et les 

hypertendus 

1.2.13 Comparaison des D-Diners chez la patients diabétiques et hypertendus  

Nous avons constaté que la valeur des D-Dimeres  élevée est 57,82 % (>500µg/l) 

contrairement aux 42,10% chez diabétiques et hypertendus respectivement (Figure36). 

 

 

Figure 37 : comparaison des taux de D-Dimeres chez  les patients diabétiques et les 

hypertendus 
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1.2.14 Comparaison de CRP chez la patients diabétiques et hypertendus    

Nous avons constaté que la valeur des CRP élevée est 97,22% contrairement aux 

95,65 % chez diabétiques et hypertendus respectivement.  

 

 

Figure 38: Distribution des taux de CRP  chez  les patients diabétiques et les 

hypertendus 
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A la fin de 2019, un nouveau coronavirus, le Sars-CoV-2, responsable de la 

COVID-19, est apparu en Chine, à Wuhan, puis s’est répandu dans le monde entier. Il 

s’agit d’une beta coronavirus, comme le Sars-COV. L’OMS a nommé, le 11 février, la 

maladie respiratoire provoquée par le Sars -CoV-2: la Covid-19. Elle est considérée 

comme urgence de santé publique à portée internationale (Hu, 2019). 

Le diabète, l'hypertension et surtout les maladies cardiovasculaires sont des 

facteurs de risque importants de gravité et de mortalité chez les personnes infectées par 

le COVID-19 et sont des cibles qui doivent être traitées de manière intensive dans la 

prise en charge du COVID-19.  

Les patients atteints de la maladie COVID-19 qui présentent des comorbidités, 

telles que l'hypertension où le diabète sucré, sont plus susceptibles de développer une 

évolution et une progression plus sévères de la maladie. De plus, les patients plus âgés, 

en particulier ceux de 65 ans et plus qui ont des comorbidités et sont infectés, ont un 

taux d'admission accru dans l'unité de soins intensifs (USI) et une mortalité due à la 

maladie COVID-19 (Pititto et al., 2020). 

La forte prévalence de l’HTA chez les personnes âgées, coronariens où 

insuffisants cardiaques, explique l’importante prévalence de l’HTA parmi les patients 

hospitalisés et présentant des formes sévères de COVID-19. 

Les patients diabétiques ont des taux de morbidité et de mortalité accrus et ont été 

associés davantage d’hospitalisation et d’admission en unité de soins intensifs. 

Dans la présente étude, nous avons effectué une étude rétrospective sur 528 

patients hospitalisés à cause de la COVID-19 au sein du service des maladies 

infectieuses à l’EPH EL-BIR Constantine et Oued El athemania Mila. L’étude 

s’effectuée sur les dossiers de malades hospitalisés durant la période allant du mois de 

Décembre 2019 jusqu’à Février 2022, et s’est essentiellement intéressée au profil 

biologique des patients hospitalisés atteints de la COVID 19 afin de détecté les 

différents perturbations biologiques,  ainsi qu’à la comparaison du profil biologique de 

deux comorbidités alarmantes pendant cette pandémie, (l’hypertension artérielle et le 

diabète de type 2). 

Premièrement, parmi les 528 dossiers des patients de notre population les résultats 

obtenus déterminent que 66,3% des cas sont âgés de plus de 50 ans avec une moyenne 

de 57,73 ans. D’une part, ces résultats sont proches de celui rapportées par (Ketfi et al., 

2020). D’autre part, ces données sont similaires  avec celles rapportées dans quelques 
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études. Ou la moyenne d’âge variait de 57 ans (Zhang et al., 2020), la moyenne d’âge 

44 ans (Wu et al., 2020). 

Cependant, ces données sont différentes des données retrouvée dans une étude 

tunisienne où l’âge variait de 41 à 85 ans et où 75% des patients étaient âgés >50 ans 

(Louhaichi et al., 2020). 

Concernant le sexe des patients, Notre résultat montre que les hommes sont plus 

nombreux que les femmes avec un fréquence  de (57,2%, 42,8%) respectivement. Ce 

qui explique que la pandémie de COVID-19 touche beaucoup plus les hommes que les 

femmes. 

Par ailleurs , nos résultats corroborent avec une étude similaire avec un fréquence  

de (51%, 49%) respectivement (Mammeri et al., 2021). 

Cette prévalence pourrait s’expliquer par la fréquence élevée des facteurs de 

risques de sévérité de COVID-19 dans la population des hommes 

(Placais&Richier,2020). 

Ce travail a abouti un taux de 126 patients hospitalisés atteints de la COVID-19 

présentant une HTA avec une fréquence de 24,1%, ce qui est conforme à plusieurs 

études similaires.  

Dans une étude chinoise , sur 201 patients les comorbidités sont des facteurs de 

risque possibles d’augmentation de la sévérité de la COVID-19 (Wu et al., 2020) ;  

l’HTA était la comorbidité la plus fréquente (19,4%) respectivement (Zhou et al., 

2020). 

L’hypertension est traitée avec des inhibiteurs de l’ECA et des ARA, ce qui 

entraîne une régulation à la hausse de l’ACE2.L’expression accrue d’ACE2 faciliterait 

l’infection par COVID-19( Fang&Karakuiulakis, 2020). 

Également, nous avons filtrés 22,5% diabétiques dans notre population. Le 

diabète est considéré essentiellement comme un facteur de risque de forme sévère de la 

COVID-19. 

Une étude sur 191 patients montre que la prévalence de diabète chez les patients 

hospitalisés par la COVID-19 était de 19%.(Zhou et al., 2020) 

Le diabète augmente la gravité de l'infection par la COVID-19. De plus, une 

hyperglycémie prolongée peut provoquer une glycation pancréatique de l'ACE2 et 

faciliter l'entrée virale dans les cellules pancréatiques ß , Ce mécanisme peut aggraver 

l'évolution du COVID-19 (Tomasz, 2022). 
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Cependant, 11,6% des patients hospitalisés à la COVID-19 ont présenté une 

anémie dans notre travail. Ce résultat est proche à celui retrouvé dans l’étude de Zhou et 

al (15%) (Zhou et al., 2020).  

Dans notre série d’étude, l’hyperglycémie était notée avec un fréquence  de 

56,5%.On peut expliquer ce résultat par la fréquence des patients connus diabétiques 

(10,4%). 

Dans notre étude on a enregistré le dosage de l’urée et de la créatinine. En ce qui 

concerne l’urée on a trouvé une hyper urémie chez 97 patients(40,4%), ce résultat est 

supérieur à celui retrouvé dans l’étude de Wu ,où le taux de l’urée élevée était 4,5%(Wu 

et al., 2020), ainsi qu’une autre étude récente(20%) (Ketfi et al., 2020).  

Le trouble de l'équilibre rénal est sans doute l'une des causes de décès  associé à la 

COVID-19( Cheng et al., 2020). 

Nos résultats montent que l’anémie était présente chez 25,6%, parallèlement 

38,5% et 15% respectivement selon d’autre études (Ketfi et al., 2020) (Zhou et al., 

2020). Le résultat de (Mammeri et al., 2021) était proche de nos résultats où le 

fréquence  d’anémie est de 20,2%. 

Le SARS-CoV-2 en se liant à l'hémoglobine dans les globules rouges provoque 

une hypoxie de transport. Ainsi, l'hypoxie induite par SARS-CoV-2 pourrait être 

considérée comme une hypoxie de transport de l’oxygène, le SARS-CoV-2 empêcherait 

les globules rouges de capter efficacement de l’oxygène dans les poumons 

(Abdelmelek, 2020). 

Pour les plaquettes, la thrombopénie était rapportée chez 12,9% des patients de 

notre série. En comparaison avec d’autres études, notre résultat était supérieur à 

plusieurs études : 6,8% (Ketfi et al., 2020), 7% (Zhou et al., 2020).Et inférieur à 70% 

(Mammeri et al., 2021).  

En constate que les modifications dans les plaquettes sanguines déclenchées par la  

COVID-19 pourraient favoriser l’apparition de crises cardiaques, d’accidents 

vasculaires cérébraux et d’autres complications graves chez certains patients atteints de 

la maladie et aussi les  protéines inflammatoires produites pendant l’infection modifient 

considérablement la fonction des plaquettes, ce qui les rend « hyperactives » et plus 

susceptibles de former des caillots sanguins dangereux et potentiellement mortels pour 

les patients(Amselem, 2020). 
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D’autre part, le mécanisme par lequel le coronavirus interfère avec le système 

hématopoïétique n'est toujours pas clair. Trois mécanismes d'une cascade peuvent être 

supposés expliquer la thrombocytopénie dans les infections par le SRAS-CoV-2: 

 L’infection directe des cellules de la moelle osseuse par le virus avec une 

inhibition de la synthèse des plaquettes.  

 La destruction des plaquettes par le système immunitaire.  

 L’agrégation des plaquettes dans les poumons avec une formation de 

microthrombi et consommation supplémentaire de plaquettes (Palladino, 2021). 

Concernant l’hyponatrémie, elle était rapportée dans 25,5% des patients. Ces 

résultats étaient nettement proche à l’étude de Chun et al en 2023 qui rapporte un 

fréquence  de 27,3% (Chun et al., 2023). 

Dans notre population, une hypokaliémie a était rapportée chez 7,7% des cas, et 

une hyperkaliémie chez 2,0% des cas. Cela est proche à celui retrouvé en 2020 où 

l’hypokaliémie et l’hyperkaliémie étaient présente dans 5,1% et 3,4% respectivement 

(Ketfi et al., 2020). 

Dans notre série d’étude, le fréquence  des patients présentant un taux de TP 

diminué était de 14,5%. cela était similaire à une étude réalisé en 2020 (19,4%) (Ketfi 

et al., 2020).  

L’hyperleucocytose dans notre étude  a était rapportée dans 47, 2 %, notre résultat 

était supérieur à d’autres études, 12, 3% (Zhang et al., 2020) ,10% (Wu et al., 2020). 

Dans notre étude, on a constaté une élévation des D-dimères dans 98,4% des cas. 

Une étude sur 138 patients concorde avec nos résultats, où le fréquence  des D-dimères 

élevé était de 60,5% (Zhang et al., 2020).Par contre une autre étude montre que, sur 

191 patients le fréquence  était 42% (Zhou et al., 2020). 

Selon trois revues effectuées à partir d’un modèle à effets aléatoires, regroupant 

majoritairement des études menées en Chine chez les patients atteints par la COVID-19, 

une augmentation du niveau de CRP a été mise en évidence chez environ 60% des 

patients hospitalisés : 58,3% (Rodriguez et al., 2020), 68,6% (Fu et al., 2020) et 73,6% 

(Zhu et al., 2020). 

Enfin, certains variables biologiques (la glycémie à l’admission, augmentation des 

transaminases hépatiques et du marqueur inflammatoire CRP, augmentation des niveaux 

des D-Diméres, diminution de la fonction rénale et abaissement du nombre de 
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plaquettes à l’admission sont indépendamment associés à un risque de mortalité précoce 

chez les patients hospitalisés pour COVID-19 (Scheen et al., 2020). 

Afin de procéder à la comparaison du profil biologique des patients atteints de 

COVID 19 présentant une HTA avec ceux souffrant d’un diabète de type 2, nous avons 

filtré notre échantillon qui a abouti à 126 patients, 64 HTA et 62 DT2 

Après filtration de notre échantillon, la tranche d’âge la plus représentée est la 

tranche d’âge de >50 ans avec un fréquence  de 84,92%, la deuxième tranche est celle 

de 30-50ans avec un fréquence  de 14,28%, la troisième tranche est celle de <30ans qui 

représente un fréquence  de 0,79%. Nos résultats sont conformes avec plusieurs études 

qui ont observé que l’hypertension artérielle touche généralement les individus de la 

tranche 45-64 ans (Sande et al., 2000). Plusieurs d’autres révèlent que l'hypertension 

artérielle augmente avec l’âge (Mishra, 2022).De plus, ,cela était similaire à une étude 

effectué en 2020 qui ont constaté que 75% des patients étaient âgés de >50 

ans(OMS,2020). 

Ces résultats ne se rapproche pas aux données d’autres études, la tranche d’ âge à 

risque de diabète de type 2 est celui de 40-54 ans(Dali-sahi et al., 2012). Ainsi ,  les 

patients de plus 50 ans ont constitué 70,27% de notre population (Kurokawa et al., 

2002). 

L’âge avancé (>50) chez les diabétiques où chez les hypertendus, est un facteur de 

risque statistiquement significative associé au développement de forme sévère ainsi à 

une évolution défavorable (avec un p value de 0,001). 

 Dans notre étude et après filtration d’échantillon, nos résultats montrent que le 

diabète de type 2 et l’hypertension artérielle touche les deux sexes (59,67%, 46,87% des 

hommes), (40,32%, 53,12% des femmes) respectivement, avec une prédominance 

masculine chez les diabétiques et féminine chez les hypertendus. On concorde nos 

résultats avec les études  qui ont estimé une fréquence de 59,45% (hommes), 

40,54%(femmes) chez les sujets diabétiques(Charfi et al., 2010);(Hamat et al., 

2016).La fréquence élevée des facteurs de risques d’atteinte glomérulaire chez l’homme 

que chez la femme explique cette prédominance nette des hommes(Baggio et al., 2002). 

Del et al ont remarqué une prédominance des femmes, avec une fréquence de 

57,3% chez les sujets hypertendus(Del et al., 2022). Cependant, des résultats observés 

au États-Unis (2017_2018) montrent que les hommes (54,46) % été plus susceptibles de 

souffrir d’hypertension que les femmes 45,13%(Ditah et al., 2020). 
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Dans notre étude et après filtration d’échantillon, l’hyperglycémie était notée  

avec un fréquence  de 93,22% chez les patients diabétiques et 56,36% chez les 

hypertendus. l'hypoglycémie  était rapportée seulement chez les hypertendus (14,54%). 

Une étude, explique nos résultats, on constate que l'infection par le SRAS-CoV-2 chez 

les personnes atteintes de diabète peut déclencher des conditions de stress plus élevées, 

avec une plus grande libération d'hormones hyperglycémiques, par exemple des 

glucocorticoïdes et des catécholamines, entraînant une augmentation de la glycémie et 

une variabilité anormale du glucose(Hussain et al., 2020). 

Dans notre étude et après filtration d’échantillon, on a enregistré le dosage de 

l’urée et de la créatinine. En ce qui concerne l’urée on a trouvé une moyenne de 

0,46±0,323g/l pour les diabétiques, par rapport à 0,57±0,354g/l pour les hypertendus. 

Dans une étude sur 103 patients diabétiques, 18 ont un taux d’urée élevé, avec une 

moyenne de 38 ± 14,6.11(Shrestha et al., 2008), ce résultat était supérieur à celui 

trouvé dans nos résultats.  

Pour la créatinine on a eu une moyenne de 12,18± 6,074 pour les diabétiques, par 

rapport à 12,78±4,370 mg/l pour les hypertendus., cela corrobore avec une étude 

similaire  (Shrestha et al., 2008). 

 Les médicaments antihypertenseurs peuvent diminuer le taux de filtration 

glomérulaire en diminuant la pression capillaire systémique et glomérulaire et en 

augmentant ainsi les taux de créatinine sérique.( Coresh et al., 2001). 

La COVID-19 peut également entraîner des lésions rénales et les patients atteints 

de diabète et d'hypertension sont plus susceptibles de subir des lésions rénales lors d'une 

infection au COVID-19.(Merad & Martin, 2020). 

Le coronavirus SARS-CoV-2 pourrait se lier à l’hémoglobine ,Ketfi et al et Zhou 

et al ont  trouvé l’anémie était présente chez 38.7 % et 15 % des patients 

respectivement(Ketfi et al., 2020)(Zhou et al., 2020), parallèlement à nos résultats, 

l’anémie était présente chez 27,73% dont 25,86% chez des diabétiques, et 29,50% des 

hypertendus. 

Pour les plaquettes, la moyenne de la thrombopénie était 213,98 ±78,36 chez les 

diabétiques, par contre 201,86 ±76,68 chez les hypertendus.  

Une hyponatrémie a été rapportée dans 34,48 % et 36,06 % des diabétiques et des 

hypertendus respectivement. Ce qui suit une étude récente effectué sur 53415 patients 

(Chun et al., 2023). Chez les diabétiques, l’hyponatrémie (34,2%) par rapport les 

hypertendus (54,4%) avec un p<0,001.  



Chapitre 3                                                                            DISCUSSION 
 

60 
 

Dans étude et après filtration d’échantillon, une hypokaliémie a était rapportée 

chez 12,5% des cas., cela va dans le sens d’une étude récente en 2018 montre que 

l’hyperkaliémie était 3,89%et 2,60% respectivement (Betts., et al., 2018). 

Dans notre série d’étude, le fréquence  des patients présentant une hypochlorémie, 

normochlorémie, hyperchlorémie était 8,33%, 62,5%, 29,16% respectivement au 

contraire d’une étude à l’hôpital de Surabaya montre que chez les diabétiques type 2 

infectées par la COVID, le fréquence  des patients présentant une hypochlorémie, 

normochlorémie, hyperchlorémie était de 33,33 %, 61,62 %, 5,05 % 

respectivement(Hamidah et al., 2022). 

L’hyperleucocytose dans notre étude  a était rapportée dans 51, 42 % des 

diabétiques, par rapport 20,58% des hypertendus. dans l’étude de Djibril et al, une 

hyperleucocytose a était retrouvée chez 74,19% des patients diabétiques (Djibril et al., 

2018). 

Dans notre étude, on a constaté une élévation des D-dimères dans 57,89% des 

diabétiques, et 42,10% des hypertendus, ces données étaient discordantes avec  autre 

étude  où une augmentation des D-dimères était rapportée seulement chez 10,67% des 

diabétiques, et 63,46% des hypertendus (Berger et al., 2020). 

Chez la plupart des patients, la protéine C-réactive était augmentée, avec un 

fréquence  de 97,22 % (diabète) et 95,65% (HTA) respectivement, la moyenne était de 

77,43±50,80 et 61,80±42,83 respectivement. Nos résultats concordent avec plusieurs 

travaux  sur 70 patients diabétiques non insulino-dépendants, où les valeurs de la CRP 

sont significativement plus augmente. On constate que l’hyperglycémie stimule la 

production des cytokines pro-inflammatoires par les monocytes qui contrôlent la 

synthèse hépatique de la CRP (Aouni et al., 2008). 
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La COVID-19 représente un défi colossal pour le système de santé algérien et à 

travers le monde. Dans ce contexte, comprendre les caractéristiques biologiques de la 

population infectée par le SARS-CoV-2 et admise aux hôpitaux en Algérie est crucial 

pour améliorer la prise de décision clinique. 

Le diabète et l'hypertension artérielle sont des facteurs de risque importants de 

gravité et de mortalité chez les personnes infectées par la COVID-19 et sont des cibles 

qui doivent être traitées de manière intensive dans la prise en charge du COVID-19. 

Nous avons effectué une étude rétrospective sur 528 patients hospitalisés à cause 

de la COVID-19 au sein du service des maladies infectieuses à l’EPH EL-BIR 

Constantine et Oued El athmania Mila ; sur les dossiers de malades hospitalisés durant 

la période allant du mois de Décembre 2019 jusqu’à Février 2022. 

Notre étude a permis un recueil des données biologiques important pour mieux 

cerner la problématique de la COVID-19 et optimiser la prise en charge des patients. 

Il ressort de cette étude que les caractéristiques biologiques de notre population 

étaient proches de celles des grandes études de la littérature. 

Aussi, nous avons essayé de comparer deux profils biologiques de deux 

comorbidités qui représente un facteur de risque et de mortalité au temps de la covid 19, 

le diabète de type 2 et l’hypertension artérielle  

Au terme de notre étude, La connaissance des profils du COVID-19 contribuerait 

à faire progresser les stratégies de contrôle de l’infection en Algérie, surtout que 

l’apparition de nouveau variant virulent est toujours probable. 

Les patients hypertendus et diabétiques doivent faire l’objet d’une surveillance 

particulière en raison de leur susceptibilité aux formes graves de la COVID 19,de leur 

risque accru de complications aigues et de décompensation de la maladie s’il y aura des 

prochaines vagues d’épidémies. 

Enfin il serait important, voir judicieux d’établir des recommandations sur la prise 

en charge des patients diabétiques et hypertendus, à la lumière des données récente de la 

littérature qui corroborent avec la plupart des résultats de notre étude. 
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Objectif 

L’objectif de notre travail s’est intéressé au profil biologique des patients hospitalisés 

atteints de la COVID-19 afin de détecter les différents perturbations biologiques, ainsi qu’à la 

comparaison du profil biologique de deux comorbidités alarmantes pendant cette pandémie, 

(l’hypertension artérielle et le diabète de type 2). 

Matériels et méthode 

Il s'agit d’une étude rétrospective sur 528 dossiers des patients hospitalisés pour COVID-19 au 

sein du service des maladies infectieuses à l’EPH EL-BIR Constantine et Oued El athmania 

Mila.  

Résultats 

L’âge moyen était de 53 ans, et 302 patients (57, 2%) étaient de sexe masculin.les 

comorbidités les plus fréquentes sont : le diabète (22,5%) , l’HTA (24,1%) et l’anémie (11,6%). 

Parmi les perturbations biologiques observées, nous citons : une hyperglycémie (56,5%), bilan 

rénal (urée élevé 40%, hyper-créatinémie 22%), thrombopénie (12,9%), hyponatrémie (26,5%), 

hypokaliémie (10%), hypochlorimie (9%), hyperleucocytose (47,2%), D-dimères positifs 

(98,4%), e une CRP positive (91,5%). Après comparaison du profil biologique des patients 

atteints de COVID 19 présentant une HTA avec ceux souffrant d’un diabète de type 2, nous 

avons révélé une hyperglycémie (93,22% vs 56,36%), bilan rénal (urée élevé 31,57% vs 

52,94%, hyper-créatinémie 21,4% vs 32, 78%), anémie (25,86% vs 29,5%), thrombopénie 

(12,06% vs 9,83%), hyponatrémie (34,48% vs 36,06%), hypokaliémie (16,94% vs 8,19%), 

hypochlorimie (8, 33% vs 7,14%), hyperleucocytose (51,42% vs 20,58%), D-dimères élevé 

(57,82% vs 42,10%), CRP positive (97,22% vs 95,65%). 

Conclusion 

La connaissance des profils du COVID-19 contribuerait à faire progresser les stratégies 

de contrôle de l’infection en Algérie, surtout que l’apparition de nouveau variant virulent est 

toujours probable.  
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