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Résumé

Résumé
Objectifs
Le but de cette étude est de déterminer les facteurs de risque de gravité et de mortalité
des patients hospitalisés atteints par la COVID-19.

Matériel et Méthodes
Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur 185 patients atteints par la
COVID-19 hospitalisés durant les années 2020, 2021,2022 au niveau des services de COVID-

19 et de Réanimation au sein de 1’établissement public Houari Boumediene Chelghoum Laid
et CHU Constantine. La collecte des données a été réalisée a partir des dossiers et des

comptes rendus médicaux.
Résultats

Il ressort de cette étude que les tranches d’age les plus touchées de la COVID-19 sont
entre [55-65[ans et [65-75[ans, avec une moyenne de 66,52 + 14,99 ans, dans une fourchette
d’age compris entre 35ans et 102ans. Nous avons noté une prédominance masculine avec des
pourcentages allant jusqu’a 63,2% avec un risque plus élevé de décés par covid-19 chez les
hommes que les femmes. Le taux de déces enregistré est de 16,3%. La gravité de I’atteinte
parenchymateuse augmente significativement avec 1’augmentation de 1’age. Les corrélations
entre la SAO,, les résultats de TDM et I’issue clinique d’une part et les facteurs de risques
d’autre part sont non significatives, sauf avec la glycémie et le bilan rénal. La corrélation
entre la SAO,, TDM et I'issue clinique des malades est non significative. Les comorbidités ne
semblent pas incriminées comme facteurs de risque de gravité et de mortalité dans la
COVID-19 selon nos résultats.

Conclusion

Au terme de I’étude, nous constatons que les antécédents médicaux du patient et ses
comorbidités jouent un role majeur dans le risque de présenter une forme grave ou de mourir
par une infection a SARS-CoV-2.

Mot clés : COVID-19, TDM, Déces, Antécédents médicaux, Comorbidités, SAO,.



Résumé

Abstract

Objective
The aim of this study is to determine the risk factors for severity and mortality of
hospitalized patients with COVID-19.

Material and Methods

We conducted a retrospective study of 185 patients with COVID-19 hospitalized
during the years 2020, 2021, 2022 in the COVID-19 and Intensive Care Units of the public
institution Houari Boumediene Chelghoum Laid and CHU Constantine. The data collection

was carried out on the basis of medical records and reports.
Results

The study shows that the most affected age groups of COVID-19 are between [55-
65[years and [65-75[years, with an average of 66.52+14.99 years, within an age range of 35 to
102 years. We noted a male predominance with percentages up to 63.2% with a higher risk of
death by covid-19 in men than in women. The recorded death rate was 16.3%. The severity of
parenchymal involvement increased significantly with increasing age.The correlations
between SPO,, CT findings and clinical outcome on the one hand and risk factors on the other
hand were non-significant, except with blood glucose and renal status. The correlation
between SPO,, CT and clinical outcome of the patients was not significant. The
comorbidities do not seem to be incriminated as risk factors for severity and mortality in

COVID-19 according to our results.
Conclusion

At the end of the study, we found that the patient's medical history and co-morbidities
play a major role in the risk of developing a severe form or dying from SARS-CoV-2

infection.

Keywords: COVID-19, CT, Death, medical History, co-morbidities, SaO2.
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INTRODUCTION

La maladie a coronavirus 2019 (COVID-19) est une maladie provoquée par un
virus de la famille des Coronaviridae, le SARS-CoV-2. Cette maladie infectieuse est une
zoonose, dont l'origine est encore débattue, qui a émergé en décembre 2019 dans la ville de
Wuhan, dans la province du Hubei en Chine. Elle s'est rapidement propagée, d'abord dans
toute la Chine, puis dans tout le monde, provoquant une épidémie mondiale. Le nombre de
cas infectés augmente de maniére exponentielle dans le onde(Mao et al.,2020).

A la fin du mois de mars 2020, la propagation rapide de I'infection s'est produite
dans environ 206 pays a travers le monde. Les statistiques de I'OMS sur la
pandémie de coronavirus ont révélé un nombre total de cas infectés de 219 millions et plus de
4,55 millions de décés dans le monde (OMS, 2021).

La maladie se transmet par contact rapproché avec des personnes infectées. Les
formes cliniques de I’infection vont sous la forme de pneumopathies, avec leur cortege de
symptomes aspécifiques : toux, fievre, dyspnee, rhinorrhée, pharyngite et douleurs
thoraciques mais, La majorité des personnes infectees présentent initialement une insuffisance
respiratoire, mais certains d'entre eux évoluent vers une maladie plus systemique et un
dysfonctionnement de plusieurs organes. Les personnes agées et les personnes atteintes de
comorbidités courent un risque accru de déces par la COVID-19.Chez les patients Présentant
I'infection COVID-19 séveére, une coagulopathie et une formation de caillots intravasculaires

massifs de type coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) sont fréquemment observées.

Par conséquent, les tests d’exploration de la coagulation et de la fibrinolyse sont
considérés tres utiles pour identifier et surveiller les cas graves de COVID-19.Une
augmentation du taux des D-dimeres, une diminution relativement modeste de la numération
plaquettaire et unallongement du temps de Quick sont des résultats typiques chez les patients
atteints de COVID-19 et de coagulopathie (Levi et al., 2020) (lba et al.,2020).

Dans ce contexte, notre étude vise a déterminer les facteurs de risque de gravité et de
mortalité des patients hospitalisés atteints par la COVID-19 en plus des comorbidités, dont
I’intérét est d’évaluer I’influence des caractéristiques démographiques des patients infectés et
décédés de la covid-19 selon I’age et le sexe et de Prédire les patients a risque de forme grave

de covid-19 selon lesdifférents antécédents personnels médicaux.
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Chapitre.1 Analyse bibliographique

1. Définition

Les coronavirus sont un grand groupe de virus qui peuvent provoquer des maladies
chez les étres vivants. Chez ’homme, les coronavirus provoquent des infections respiratoires
allant du simple rhume a des maladies plus graves telles que le syndrome respiratoire du
Moyen-Orient (MERS) et le syndrome respiratoire aigu sévere (SARS) (OMS, 2020c).

Le coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu severe (SARS-CoV-2) est une souche
virale appartienne a 1’espece ‘‘coronavirus liés au syndrome respiratoire aigu sévere, SARSr-
CoV”’ (Gorbalenya et al., 2020). C’est un virus enveloppé a ARN simple-brin de polarité
positive (Lai et al., 2020), qui provoque la maladie a coronavirus 2019 (COVID-19) (OMS,
2020c).

2. Historique
En décembre 2019, les autorités de Wuhan, en Chine, ont signalé pour la premiere fois

le nouveau coronavirus (SARS-CoV-2). Puis, le SARS-CoV-2 est rapidement propagé a
d’autres provinces en Chine et aux autres pays du monde (ECDC, 2020a; Ge et al., 2020).

Le 11 mars 2020, ’OMS a estimé que COVID-19 peut étre qualifié de pandémie,
apres la grippe espagnole (HIN1) de 1918, la grippe asiatique (H2N2) de 1957, la grippe de
Hong Kong de 1968 (H3NZ2), et la grippe pandéemique (H1N1) de 2009, qui ont causé
respectivement 50 millions, 1.5 million, 1 million et 300 000 décés (OMS, 2020a; Liu et al.,
2020).

Depuis le 31 décembre 2019 jusqu’au 14 aolt 2020, 21 213 649 cas confirmés de
COVID-19 ont été enregistré a travers le monde, (dont 13 289 753 cas guéris, et 760 421
décés (OWID, 2020). Cependant, 5.18% du nombre total des cas confirmés de COVID-19
sont des africains (OWID, 2020).

Selon le Ministere de la Santé de la Population et de la Réforme Hospitaliére
(MSPRH), I’Algérie a signalé 37 664 cas de COVID-19, 26 308 cas guéris et 1 351 déces le
14 aotlit 2020 (MSPRH, 2020d). C’est le 56¢éme pays touché dans le monde et le 6eme en
Afrique (OWID, 2020).

3. Origine

Les coronavirus humains (HCoV) sont des agents pathogénes zoonotiques qui

proviennent d’animaux sauvages. Cependant, la source zoonotique du SARS-CoV-2 est

inconnue mais elle est toujours en cours d’investigation (Forni et al., 2017; OMS, 2020c).

Toutes les séquences nucléotidiques du SARS-CoV-2 qui ont été isolées chez

I’homme sont trés similaires, et sont étroitement liées a celles isolées des coronavirus des

3
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populations de chauves-souris fer a cheval (Rhinolophus). Ils présentent 96.2% et 79.5% de
similitude avec le coronavirus RaTG13 et le coronavirus du syndrome respiratoire aigu sévere
(SARS-CoV) respectivement (OMS, 2020c; Ludwig and Zarbock, 2020).

4, Structure et organisation génétique

Le SARS-CoV-2 est un virus enveloppé grossiérement sphérique, d’environ 100 nm
de diameétre (Bar-On et al., 2020). Il posséde un certain nombre de protéines non structurelles,
dont I’ARN polymérase ARN-dépendante (RdRp) qui joue un rdle dans la réplication de son
génome (Hillen et al., 2020). Structurellement, le SARS-CoV-2 posséde quatre protéines
principales; la protéine de spicule (S), la protéine de nucléocapside (N), la protéine de
membrane (M) et la protéine d’enveloppe (E) (figure 01) (Astuti and Ysrafil, 2020).

Figure.l : Représentation schématique de la structure du coronavirus (NIH, 2020).

Tous les coronavirus se ressemblent dans le génome qui se présente sous la forme d’un
acide ribonucléique (ARN) monocaténaire de polarité positive, ce qui signifie que la séquence
de base de I’ARN est dans I'orientation 5'—3’ et correspond a I’ARN messager (ARNm)
ultérieur (Ludwig et Zarbock, 2020).

Compares a tous les autres virus a ARN connus, les coronavirus sont caractérisés par
leurs grands génomes, qui sont variés de 26 a 32 kb et comprennent 6 a 11 cadres de lecture
ouverts (ORF) (Ludwig and Zarbock, 2020 ; Kumar et al., 2020). La longueur du génome du
SRAS-CoV-2 est d’environ 30 Kb (Bar-On et al., 2020).

5. Les mécanismes d'action de COVID-19

Le principal mécanisme d'infection par le SRAS-CoV-2 est la liaison du virus a la

forme membranaire de I'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2) et l'internalisation

du complexe par la cellule héte (Giovanni et al., 2020).

Récemment, il a été démontré que le domaine de liaison aux récepteurs de la nouvelle
protéine d'amorgage (S) du coronavirus se lie fortement aux récepteurs ACE2 (Tai et al.,
2020). Le SARS-CoV-2 utilise I'ACE2 et la sérine protéase TMPRSS2 pour I'amorcage de la

4
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protéine S. L'ACE2 et la TMPRSS2 ne sont pas seulement exprimées dans les poumons, mais
aussi dans I'épithélium de l'intestin gréle, dans la partie supérieure de 1'cesophage, le foie, le
cblon (D'Amico, 2020), dans les organes impliqués dans la régulation de la pression sanguine
(vaisseaux sanguins, cceur, reins) ainsi que dans les ovaires et les testicules (Touyz et al.,
2020). Cette large distribution du récepteur COVID-19 pourrait provoquer une défaillance
systémique due a des Iésions organiques directes (Li et al., 2020 ; Giovanni et al., 2020).

Un consensus plus large existe sur les mécanismes pathogéniques déclenchés par le
COVID-19 apres son entrée dans le corps humain : cascades inflammatoires, tempétes de
cytokines et activation des cascades de coagulation. Ces mécanismes sont courants dans les
vascularités systémiques (pulmonaires, rénales et cérébrales) et entrainent des complications
graves, voire mortelles, telles que la septicémie, la coagulation intravasculaire disséminée

(CIVD) et les accidents cardiovasculaires aigus (Giovanni et al., 2020).

6. Réponse immunitaire au SRAS-CoV-2

Le mécanisme complet de la réponse immunitaire a l'infection du COVID-19 causée
par le SRAS-CoV2 est encore a I'étude. Cependant, comme la plupart des coronavirus, le
SARS-CoV?2 utilise ses protéines structurelles pour pénétrer dans le cytosol de la cellule héte
et supprimer les voies de signalisation, en particulier celles des récepteurs TLR (toll-like
receptors) (Weiss and Navas-Martin, 2005) (figure 2). Cette interaction declenche une
cascade de signaux impliquant les facteurs de transcription IRF3 et NF-kB. Ces facteurs sont
ensuite transloqués dans le noyau pour activer I'expression de cytokines pro-inflammatoires et
d'interférons (IFN), en particulier I'FN de type 1 (IFN1) (Kamyshnyi et al., 2020).
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Figure. 2 : Progression de l'infection par le SRAS-CoV-2 (Kamyshnyi et al., 2020).

Le SRAS-CoV-2 infecte également les macrophages et les lymphocytes T, contribuant
ainsi de maniére déterminante a la progression de la pathogenese (Perlman and Dandekar,
2005). Cependant, on ne sait toujours pas si le virus infecte toutes les cellules immunitaires,
car seul un pourcentage des monocytes/macrophages pulmonaires exprime ACE2
(Kamyshnyi et al., 2020).

7. Symptomes et manifestation clinique

Les patients atteints de COVID-19 ont une maladie respiratoire légére a sévere Les
symptdmes les plus fréquents sont la fiévre, la toux séche et la fatigue. D'autres symptomes
moins courants peuvent également apparaitre chez certaines personnes. Comme des
courbatures et des douleurs, une congestion nasale, des maux de téte, une conjonctivite, des
maux de gorge, une diarrhée, une perte du golt ou de I'odorat, une éruption cutanée ou une
décoloration des doigts de la main ou du pied. Ces symptomes sont généralement bénins et
apparaissent de maniere progressive. Certaines personnes, bien gu'infectées, ne présentent que
des symptomes tres discrets. La plupart des patients (environ 80 %) guérissent sans qu'il soit
nécessaire de les hospitaliser. Environ une personne sur cing contractants la maladie présente

des symptdmes graves, notamment des difficultés a respirer. Les personnes plus agées et
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celles qui ont dautres problémes de santé (hypertension artérielle, problémes cardiaques ou
pulmonaires, diabete ou cancer) ont plus de risque de présenter des symptdmes graves (Jin et
al., 2020).

Les symptomes peuvent prendre entre 2 et 14 jours pour apparaitre (7 jours en
moyenne). Une personne est contagieuse 2-3 jours apres I'exposition, méme si elle ne présente

aucun symptome (Wang et al., 2020).

8. Complications

Les complications le plus fréquemment associées a la COVID-19 chez les patients qui
consultent sont la pneumonie, I’insuffisance respiratoire, 1’insuffisance rénale et la sepsie ou

la réponse inflammatoire systémique (Murk et al., 2020).
8.1  Pneumonie

Le coronavirus présente des caractéristiques specifiques de réponse immunitaire et
d'échappement immunitaire, et provoque ensuite de graves mécanismes pathogénes par le
biais de l'inflammation, ce qui entraine une pneumonie grave, un cedéme pulmonaire, un
SDRA ou une deéfaillance de plusieurs organes, voire la mort (Chen et al., 2020). La tempéte
de cytokines, également connue sous le nom de cascade de cytokines ou d’hypercytokinémie,
est causee par une infection, des médicaments ou des maladies auto-immunes qui provoquent
une réponse immunitaire excessive de l'organisme (Chousterman et al., 2017). Des études
pionnieres ont confirmé que l'augmentation des volumes de cytokines pro-inflammatoires
dans le sérum (par exemple, IL-1B, IL-6, IL-12, IFN-y) était corrélée a l'inflammation
pulmonaire et a une déficience pulmonaire grave chez les patients atteints du SRAS (Wong et
al., 2004).

Une caractéristique unique de I'insuffisance respiratoire associée a la COVID-19 est
une compliance pulmonaire relativement préservée et un gradient d'oxygene alvéolo-artériel
¢levé avec des rapports d’anatomo-pathologie démontrant systématiqguement des micro-
thrombus pulmonaires diffus a l'autopsie. Les poumons peuvent réduire considérablement
leurs capacités de diffusion de I'oxygéne et du dioxyde de carbone. L’insuffisance respiratoire

aigué est la principale cause de déceés (Wang et al., 2020).

8.2 Des lésions rénales aigués

L'atteinte rénale chez les patients atteints de COVID-19 est courante et peut aller de la

présence d'une protéinurie et d'une hématurie a une Iésion rénale aigué nécessitant un
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traitement de remplacement rénal. La pathogenése de la lésion rénale aigué chez les patients
atteints de la COVID-19 est probablement multifactorielle, impliquant a la fois les effets
directs du virus SARS-CoV-2 sur le rein (glomérulopathie et coagulopathie) et les
mécanismes indirects résultant des conséquences systémiques d'une infection virale (Mitra et
al., 2020).

8.3 Des lésions myocardigues

Les réponses inflammatoires systémiques avec pneumonie peuvent conduire a une
insuffisance myocardique non ischémique, en particulier en présence de maladies
cardiovasculaires préexistantes. Une grande proportion des Iésions myocardiques est attribuée
a l'infarctus du myocarde de type | et 11, défini comme une thrombose causée par la rupture de
la plaque et causée par le déséquilibre de I’offre et de la demande d'oxygene du myocarde.
Cela serait di aux effets combinés de 1’inflammation, des comorbidités cardiovasculaires et
d'autres facteurs de risque (par exemple, un &ge plus avancé). Il existe egalement une
possibilite de Iésion myocardique non coronaire et de cardiomyopathie de stress, qui peuvent
étre causees par un stress émotionnel sévere et / ou des blessures physiques lors d'urgences de
santé publique (Shi et al., 2020).

8.4 Des coagulopathies

La coagulopathie associee a la COVID-19 est caractérisée par une légére
thrombocytopénie, un léger allongement du temps de prothrombine, des taux élevés de D-
dimeres et des taux élevés de fibrinogéne, de facteur VIII et de facteur de Willebrand. Les
niveaux des D-dimeres, un produit de dégradation de la fibrine réticulée, sont en corrélation
avec la gravité de la maladie et prédisent le risque de thrombose (Martin- Rojas et al., 2020).
Une atteinte du systéeme nerveux central De nombreux patients hospitalisés présentent des
manifestations neurologiques allant de maux de téte et de perte de I'odorat a la confusion et
aux accidents vasculaires cérébraux invalidants. La COVID-19 devrait également avoir des

effets néfastes sur le systéme nerveux a long terme (ladecola et al., 2020).

8.5 Une atteinte du systéeme nerveux central

De nombreux patients hospitalisés présentent des manifestations neurologiques allant
de maux de téte et de perte de l'odorat a la confusion et aux accidents vasculaires cérébraux
invalidants. La COVID-19 devrait également avoir des effets néfastes sur le systeme nerveux

a long terme (ladecola et al., 2020).
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9. Facteurs de risque

9.1 L’4ge avancé

Les personnes agées sont plus sensibles a la COVID-19 et présentent un risque
considérablement accru de morbidité et de mortalité (Wang et al., 2020b). Les infections chez
les personnes agées se présentent souvent de maniere atypique, ce qui complique leur
identification et leur prise en charge. Les facteurs qui contribuent aux mauvais résultats de
santé sont notamment les changements physiologiques liés au vieillissement, les multiples
comorbidités liées a I'age, telles que les maladies cardiaques et pulmonaires, le diabéte et la
démence, ainsi que la polypharmacie (Janko et al., 2020).

9.2 Le sexe

L'ACE2 est codée par le chromosome X, mais des etudes ont démontré que
I'expression de I'ACE?2 est plus faible dans les tissus pulmonaires des femmes par rapport aux
hommes (Tukiainen et al., 2017), et il a été suggéré que les cestrogénes régulent a la baisse
I'expression de 'ACE2(L.iu et al., 2010). En outre, les concentrations plasmatiques circulantes
d’ACE2 sont plus élevées chez les hommes souffrant d'insuffisance cardiague que chez les
femmes (Sama et al., 2020). et dans les cellules des crachats des hommes par rapport aux
femmes (Peters et al., 2020).

9.3 L’hypertension artérielle

L’hypertension artérielle est I'une des comorbidités COVID-19 les plus courantes et,
en général, les patients atteints des maladies cardiovasculaires présentent un risque accru de

progression grave de la maladie et de ses complications (Alexander et al., 2020).

On ne sait pas si une pression artérielle non contrélée est un facteur de risque de
contracter le COVID-19, ou si une pression artérielle contrdlée chez les patients hypertendus
est ou non un facteur de risque moindre. Cependant, plusieurs organisations ont déja souligné
que le contrdle de la pression artérielle reste un élément important pour réduire la charge de
morbidité, méme si cela n'a aucun effet sur la susceptibilité a la maladie. méme si elle na
aucun effet sur la susceptibilité a l'infection virale SRAS-CoV-2 (Ernesto. Schiffrin et al.,
2020).

Une pression artérielle insuffisamment contrdlée peut favoriser un déréglement du
systéme immunitaire. Chez I'homme, un nombre élevé de lymphocytes circulants est

positivement corrélé a I’hypertension artériel, tandis que les patients hypertendus présentent
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un dysfonctionnement des cellules T CD8+ (Siedlinski et al., 2020 ; Youn et al., 2013). Ces
cellules T CD8+ immunosensibles sont incapables de lutter efficacement contre les infections
virales et pourraient au contraire contribuer & une production excessive de cytokines,
augmentant ainsi le risque de complications. Un contrdle efficace de I'hypertension artérielle a
l'aide de traitements peut partiellement inverser la dérégulation du systeme immunitaire dans
I'nypertension (Guzik et al., 2020).

9.4 Les maladies cardiovasculaire

Les maladies cardiovasculaires préexistantes augmentent la susceptibilité a la COVID-
19, comme toute autre comorbidité. Qui plus est, la COVID-19 peut aggraver les MCV sous-
jacentes et méme entrainer I'émergence de complications cardiaques (Bansal et al., 2020).

Les complications cardiovasculaires du COVID-19 impliquent des mecanismes tels
que des Iésions directes du myocarde, une inflammation systémique, une rupture de plaque et
une thrombose coronaire (Bansal et al., 2020 ; Zhou et al., 2020 ; Xiong et al., 2020 ; Li et
al., 2020). Les données disponibles confirment que le nombre de MCV chez les patients

infectés est en corrélation avec la mortalité (Ferrari et al., 2020).
9.5 Diabete

Le diabete sucré de type 2 (DT2) est un facteur de risque de maladie grave liée au
COVID-19, et est associé a un taux de mortalité au moins deux fois plus élevé (Targher et al.,
2020). Plusieurs facteurs de mauvais pronostic ont été identifiés dans I'étude observationnelle
CORONADO (Coronavirus Severe Acute Respiratory Syndrome-2 (SARS-CoV-2) and
Diabetes Outcomes) menée en France, ainsi que dans d'autres rapports récents provenant des
Etats-Unis et de la Chine (Scheen et al., 2020). Cependant, les influences positives, négatives
ou neutres potentielles des agents hypoglycémiants sur les résultats cliniques au cours de
I'étude COVID-19 ne sont toujours pas claires. Les inhibiteurs du cotransporteur sodium-
glucose de type 2 (SGLT2) sont désormais les agents antidiabétiques préférés des patients
atteints de DT2 et présentant un risque cardiovasculaire élevé ou trés élevé, notamment une
maladie coronarienne, une insuffisance cardiaque et une insuffisance rénale avec albuminurie.
Cependant, ces patients sont plus enclins a développer des complications graves lorsqu'ils
sont exposés au COVID-19 et présentent des taux de décés plus élevés dus a des

complications cardiaques ou rénales au-dela de l'infection pulmonaire (Scheen et al., 2020).
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9.6 Asthme

Les patients atteints de coronavirus sont généralement infectés par les voies
respiratoires, et la cause du déces est principalement due a des problémes respiratoires.
L'asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies respiratoires résultant d'un
déséquilibre de l'immunité des voies respiratoires. Les infections virales respiratoires

exacerbent fréquemment I'asthme (Choi et al. ,2020).

9.7 La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO)

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est un groupe de maladies
chroniques systémiques d'origine respiratoire, atteignant les bronches. La BPCO est
caractérisée par une obstruction lente et progressive des voies aériennes et des poumons,
associée a une distension permanente des alvéoles pulmonaires avec destruction des parois
alvéolaires. La BPCO est caractérisée par la diminution non complétement réversible des

débits expiratoires (Iwabuchi et al., 2020).

Avec le début de la pandémie de Corona virus logiquement les patients atteints de
BPCO sont les plus a risque de mortalité mais il y a aucune preuve que le BPCO augment la

sensibilité au covid-19 (Iwabuchi et al., 2020).

L'enzyme de conversion de l'angiotensine-2 (ACE-2), qui est le récepteur responsable
de I'entrée du SARS-COV-2 dans les cellules pulmonaires est régulée a la hausse dans
I'épithélium des petites voies aériennes et les alvéoles des personnes atteintes de BPCO et
parce que les patients atteints de BPCO sont également connus pour avoir des réponses
immunitaires innées et adaptatives altérées et présenter une clairance retardée des virus
respiratoires, ces facteurs peuvent faciliter la propagation du SRAS-CoV-2 dans les poumons
des patients atteints de BPCO et donc provoquer une détérioration clinique avec une forme

sévere de la covid-19 (Iwabuchi et al., 2020).

9.8 Les problémes thyroidiennes

Une étude récent a montré que les glandes thyroidiennes des patients atteints de SRAS
étaient significativement affectées par des lésions étendues des cellules épithéliales
folliculaires et parafolliculaires (Sethi et al., 2021). Une autre étude antérieure a montré que
les taux de TT3, TT4 et TSH des patients atteints de SRAS étaient considérablement plus
faibles que ceux des témoins, tant dans la phase de progression que dans la phase de

récupération (Stephani. Wang et al., 2022). De plus, Wei et al. ont constaté que la quantité et

11
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I'intensité de la coloration des cellules positives pour la TSH étaient réduites dans I'hypophyse
des patients atteints de SRAS, ce qui montre que la diminution de la concentration de TSH
pourrait étre associée a des modifications des cellules sécrétant de la TSH dans I'hypophyse
(Swistek et al., 2022). Nous avons également constaté que les patients atteints de COVID-19
avaient de faibles taux de TSH et de TT3, et que le degré de diminution de leurs taux de TSH
et de TT3 était en corrélation positive avec la gravité de leur COVID-19. Le fait que les taux
sériques de TSH des patients atteints de COVID-19 étaient significativement plus faibles dans
le groupe des pneumonies graves et critiques par rapport aux patients non atteints de COVID-
19 présentant un degré de gravité similaire indique également qu'il pourrait y avoir un effet
unique du COVID-19 sur les cellules sécrétant de la TSH. Deux mécanismes possibles
peuvent expliquer ces changements. L'un est un effet viral direct sur les cellules
hypophysaires et l'autre est un effet indirect dans lequel divers changements systemiques tels
que l'activation de diverses cytokines pro-inflammatoires causées par l'infection virale ou son
traitement ont entrainé des changements hormonaux dans les boucles de rétroaction de l'axe
hypophyse-endocrine. La diminution observee du niveau de TSH chez les patients atteints de
COVID-19 pourrait étre induite par le stress chronique dd a I'hypoxémie et aux
glucocorticoides avec lesquels la plupart des patients (Gong et al., 2021 ; Trimboli et al.,
2021) ont été traités, bien que la dose ait été faible (Milani et al.,, 2021),3 mg de
méthylprednisolone par jour). La structure et la pathogénicité du SARS-CoV-2 sont similaires
a celles du SARS-CoV. Nous avons donc soupgonné que le SARS-CoV-2 pouvait également
affecter les cellules sécrétant la TSH (Chen, 2020).

9.9 Les maladies rénales chronigues

Une analyse rétrospective a montré que le SRAS peut provoquer une élévation de la
créatinine sérique et une nécrose tubulaire aigué, ce qui implique une atteinte de la fonction
rénale chez les patients infectés par le SRAS-CoV (Wu et al., 2004 ; Cha et al., 2015) Une
étude épidémiologique récente a revélé que les patients infectés par le SRAS-CoV-2
présentaient une fonction hépatique anormale et une atteinte rénale aigué (IRA) ( Chan et al.,
2020). L'IRA est associée au développement d'une mortalité a haut risque, a des résultats

défavorables et a des séjours plus longs en unité de soins intensifs (Coca et al., 2009).

Des études antérieures ont signalé une expression différentielle de I'ACE2 dans les
tissus humains, ou l'analyse RNA-seq a montré que les niveaux d'expression dans les reins
étaient presque 100 fois plus élevés que dans les poumons (XinZouKC et al., 2021). Ces

résultats suggerent que les reins sont sensibles au SRAS-CoV-2. Le développement d'une
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insuffisance rénale aigué au cours de I'évolution de la maladie du SRAS est rare, mais
comporte un risque élevé de mortalité (91,7 %) (Wang et al., 2020).

9.10 Obésité

L'infection par le SRAS-CoV-2 et l'obésité semblent partager certaines voies de
réaction métabolique et inflammatoire communes. D’une part, l'obésité provoque une
hyperglycémie par le biais d'une insulinorésistance, alors que le SRAS-CoV-2 peut également
provoquer une hyperglycémie (par des mécanismes non élucidés). D'autre part, I'obésité
représente un état d'inflammation de bas grade, partageant de nombreuses molécules et voies
communes avec celles observées dans I'infection par le SRAS-CoV-2 ( Michalakis and llias,
2020).

L’obésité est également un médiateur partiel de 1'effet du diabéte sur la diminution de

la survie associée a l'infection par le COVID-19 (Yaxmehen Bello-Chavolla, 2022).
9.11 Cancer

Les patients atteints de cancer sont plus sensibles a I'infection que les personnes non
cancéreuses en raison de leur état d'immunosuppression systemique causé par la malignite et
les traitements anticancéreux, tels que la chimiothérapie ou la chirurgie (Kamboj and
Sepkowitz, 2009 ; Sica and Massarotti, 2017). un pronostic plus défavorable (Landman et al.,
2020).

9.12 Les maladies auto immunes

Depuis le déclenchement de la pandémie, des inquiétudes ont été soulevees quant au
risque d'infection par le SRAS-CoV-2 et de complications connexes chez les patients atteints
de maladies auto-immunes systémiques (Figueroa-Parra et al., 2020). D'une part, ces patients
présentent un risque plus élevé d'infections en raison de lI'immunosuppression (Favalli et al.,
2020 ; Meroni et al., 2018). D'autre part, I'immunosuppression elle-méme peut atténuer la
réponse immunitaire anormale qui semble étre responsable des complications les plus graves

de la maladie, comme la pneumonie interstitielle (Mehta et al., 2020).

9.13 Lagrossesse

L'enzyme ACEZ2 joue un réle clé dans la conversion de I'angiotensine Ang | en Ang-
(1-9) et Ang Il en Ang-(1-7). Le profil hormonal d'une gestation normale est caractérisé par

une augmentation précoce de tous les composants du systéme rénine-angiotensine-aldostérone
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(SRAA), y compris I'ECA2.( Brosnihan et al., 2004). Cela souleve la possibilité que les
femmes enceintes soient plus a risque d'infection par le SRAS-CoV-2 (Narang et al., 2020).

Chez les femmes atteintes de la maladie COVID-19, la grossesse confere un risque
supplémentaire substantiel de morbidité, mais aucune différence en termes de mortalité. Il est
essentiel de connaitre ces variations du risque pour informer les décideurs et orienter les
recommandations cliniques pour la prise en charge du COVID-19 chez les femmes enceintes
(Qeadan et al., 2021).

10. Diagnostique

Il existe principalement deux types de tests disponibles pour le COVID-19: les tests

viraux et les tests d’anticorps (La Marca et al., 2020) :

10.1 Les tests viraux :

sont des tests directs car ils sont congus pour détecter le virus et reflétent donc I’infection

actuelle (La Marca et al., 2020). Il existe deux types de tests viraux:

o tests moléculaires : tel que le test de réaction en chaine par polymérase en

temps réel (RT-PCR), qui détecte le matériel génetique du virus,
o tests antigénes : qui détectent des protéines spécifiques a la surface du virus
(FDA, 2020a).

Les tests viraux analysent des échantillons du systéme respiratoire, tels que des
écouvillons nasaux ou oraux ou de la salive. lls sont recommandés pour diagnostiquer une
infection par SARS-CoV-2 chez les personnes symptomatiques et asymptomatiques (CDC,
2020d).

10.2 Les tests d’anticorps :

sont des tests indirects, car ils ne détectent pas le virus, mais détectent la présence d’anticorps
générés contre le SARS-CoV-2 (IgM et IgG circulants) (La Marca et al., 2020; Gala et al.,
2020). Les trois tests d’anticorps les plus utilisés sont les tests immuno-enzymatiques ELISA,
les essais immunologiques par chimiluminescence (CLIA) et les tests de flux latéral (LFA).
En outre, des tests de neutralisation du virus sont utilisés, qui peuvent détecter spécifiquement
les anticorps neutralisants (ECDC, 2020b). Les tests d’anticorps analysent des échantillons
sanguins. IIs aident a déterminer si la personne testée a déja été infectée, méme si elle n’a

jamais présenté de symptomes (CDC, 2020d).
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En outre, d’autres techniques aident a la mise en évidence du virus, telles qu’un
scanner thoracique ou la vérification de la température corporelle (OMS, 2020g; Bwire et
Paulo, 2020).

11.  Traitements et vaccins

Malgré les efforts importants et les recherches scientifiques persistants sur cette
maladie, aucun médicament et vaccin ne sont encore disponibles pour lutter contre le
COVID19 (OMS, 2020h). Certains traitements ont vu le jour, mais ils ne sont pas

considérés comme une solution définitive a la maladie.
11.1 Traitements

Le traitement est actuellement uniquement symptomatique. La plupart des
personnes qui sont atteintes de COVID-19 (Cascella et al., 2020) peuvent se rétablir a la
maison et les formes compliquées de la maladie nécessite une hospitalisation. Ces
traitements sont bases sur des médicaments developpés précedemment pour traiter
d’autres infections virales (ECDC, 2020c).

11.2 Vaccin

Plusieurs sociétés développent des vaccins a base d'acide nucléique. Les vaccins a
base d'’ADN et d'’ARNm peuvent étre generés rapidement sur la base de la sequence virale, ce
qui permet un cheminement rapide vers la clinique .Actuellement, I'immunogénicité optimale
de I'ADN nécessite un dispositif d'électroporation ou d'injection pour faciliter I'entrée de
I'ADN dans les cellules. Les vaccins a ARNm utilisent des nanoparticules lipidiques pour
proteger et délivrer 'ARNmM et adjuvanter efficacement I'immunogene. Bien que les vaccins a
base d'acide nucléique fassent l'objet d'une vaste expeérience clinique en phase initiale, aucun
d'entre eux n'est homologué pour un usage généralisé. La voie a suivre est donc pleine
d'optimisme, mais une certaine incertitude demeure, ce qui nécessite une évaluation rapide de
I'immunogeénicité et de la sécurité de ces produits, tout en remédiant au manque d'expérience

commerciale a leur sujet (Corey et al,. 2020).
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Chapiter2 : matériel et méthode

1. Type d’étude
Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur 185 patients atteints de la

Covid-19 hospitalisés entre les années 2020 et 2022, au niveau des services de COVID-19 a
I'ndpital Houari Boumediene Chelghoum Laid, Mila et le service de Réanimation CHU
Abdelhamid Ben Badis Constantine.

2. Population d’étude

1) Les critéres d’inclusions

Nous avons inclus dans cette étude les patients adultes, des deux sexes qui ont été
hospitalisés pour la COVID-19 (diagnostic confirmé par un test de PCR positif et/ou des

signes radiologiques spécifiques au scanner thoracique)

2) Les critéres d’exclusions

Nous avons exclu de notre étude

o les patients dont leurs dossiers sont incomplets

. Patients dont ’age est inférieur a 18 ans.

3. Les Difficultés de I’étude

Les difficultés que nous avons rencontrées au cours de cette étude sont :

o L’absence du suivi régulier et la perte de vue des malades aprés leurs sorties de
I’hopital.
4. Les données ont éte recueillies

A partir des dossiers des patients contenant les informations suivantes :

o Sexe.

. Age.

. Antécédents.

o Saturation en oxygene.
o TDM.

o PCR.

o Glycémie.

o FNS.

o Bilan hépatique.

. Bilan rénal.
. CRP.
. D-diméres.
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. lonogramme.

o Fréquence cardiaque.
o Issue clinique
5. Analyse statistigue

Afin d'étudier les facteurs de risque d'hospitalisation et de déces des patients atteints
de COVID-19, Les donnees et les informations enregistrées sur les dossiers des patients ont
été collectées a 'aide d’une fiche d’exploitation, transmises et analysées en utilisant les

logiciels« IBM SPSS Statistics 22 et de Microsoft Excel 2007
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Chapitre 3: Résultats

1. Caractéristiques de I’échantillon

1.1. Distribution des malades selon le sexe

Notre étude est fondée sur 185 patients dont 68 (36,8%) de sexe féminin et
117(63,2%) de sexe masculin (Figure.3).

Femmes;
36,8%

Hommes;
63,2%

Figure.3 : répartition des patients selon le sexe.

1.2. Distribution des malades selon ’dge

L’age des patients de notre série se situe entre 35 et 102 ans. L’age moyen des malades
est estimé a 61,44+15,4 ans. Les malades appartiennent aux tranches d’adge de [55-65[ans et
de [65-75[ans représentent les pourcentages majoritaires (28,8% et 25,4 respectivement). La
tranche d’age de [35-45[ans représente un taux de 22,1%. 16,6 % et 14,7 % des malades ont
un age entre [45-55[ans et [75-85[ans respectivement (Figure.4).

30 - 25,4%

22.8%

25 - ¥ 20%

20 -

15 97% 10,8% 8,6%

10 - 3,2%
> -

0 T
35-45  45-55  55-65 65-75 75-85 85-95 95-105

pourcentage

tranches d'age

Figure.4 : Répartition des patients selon 1’age.
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1.3. Distribution des malades selon la durée de I’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation des malades est de I’ordre de 10,40+ 9,31 jours.
La majorité des patients (61,50%) ont été hospitalisés pendant une période de 1 a 10 jours.
Les durées d’hospitalisation de 10 a 20 jours, 30 a 40 jours et de 20 a 30 représentent des taux
de 24,90%,7% et de 5,40% respectivement (Figure.5).

70 - 61,5%

50 -

40 -
30 24,9%

20 -

Pourcentage

5,4% /%

10 - 0,5% 0,5%
0 - - -0 .0

(1-10)  (10-20) (20-30) (30-40) (40-50)  (50-60)

La durée d'hospitalisation

Figure.5 : Répartition des patients selon la durée d'hospitalisation.

1.4. Distribution des patients selon les maladies associées

Dans une série de 185 patients affectés par Covid-19. Cette derniere est associée a une
hypertension artérielle chez 76 patients (41,1%) et au diabéte chez 59 patients (31,9%). Un
ensemble de plusieurs autres maladies a été noté avec des fréquences entre 10,8% et 1,6%
(Figure.6).
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Figure.6 : Distribution des patients selon les maladies associées.

1.5.Distribution des malades selon ’issue clinique

L’analyse des données révele que I’évolution de 1’état de santé des patients était non
favorable pour la majorité des cas soit une fréquence de 113 patients (61,1%). Cependant,
98,3% des malades (72) sont guérirent (Tableau.l1).

Tableau. 1: Répartition des patients selon I’issue clinique.

Evolution Décédés Guérison
Effectif 113 72
% 61.1 38.9

1.6. Distribution des patients selon la saturation en O,

La mesure de la saturation en oxygene (Sa0.,) a été réalisee chez 150 patients, Dans 90
cas (65,3%) parmi eux elle était inférieure a 90%. Une insuffisance de saturation en O, (entre

90 et94%) a était distinguée chez 26 patients avec un pourcentage de 17 ,3% (Tableau.2).

Tableau. 2: Répartition des patients selon la valeur de la SaO,
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Sa0,% <90 [90-94[ >94
Effectif 98 26 26
% 65,3% 17,3% 17,3%

1.7.  Distribution des patients selon les résultats de TDM

Parmi 185 patients, 122 patients bénéficiant d’'une TMD thoracique 26 malades

(21,3%) ont présenté une atteinte pulmonaire critique avec un pourcentage de poumon lésé
estimé de 75% a100%.

40,2% de nos patients ont une lésion pulmonaire étendue, estimée de 50% jusqu’a
75% du parenchyme. 30,3% avec une atteinte modérée estimée de 25% a 50% de poumon 10
patients, soit 8,2% des cas, ont une atteinte pulmonaire minime de 0% a 25% de parenchyme
pulmonaire (Tableau.3).

Tableau. 3: Répartition des patients selon le degré d’atteinte parenchymateuse.

Atteinte parenchymateuse | Minime Modérée Etendue Critique
(%) [0-25 [ [25-50[ [50-75[ [75-100[
Effectif 10 37 49 26

% 8,2 30,3 40,2 21,3

1.8. Distribution des patients selon les taux des globules blancs

Dans cette série de malades atteints par la covid-19, 159 sujets ont bénéficié d’une
numération formule sanguine (Tableau.4).

Chez 153 patientsune numération des globules blancs a était réalisée, nous avons noté
41,2% (63) de patients ont un taux élevé des globules blancs 10 patients ont un taux bas
(6,5%).

39 patients ont bénéficiés d’une numération des neutrophiles, 51,3% (20 patients) ont
présenté un taux élevé des neutrophiles.

Chez 40 patients une numération des basophiles a était réalisée, parmi eux 30% (12

patients) ont un taux élevé

Sur un total de 43 patients 69,8% (30 patients) ont un taux bas des éosinophiles et

9,3% (4 patients) ont un taux élevé.
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Parmi 52 patients, 21,2% (11 patients) ont un taux élevé des monocytes, 75% (39

patients) ont un taux normal et 3,8% (2 patients) ont un taux bas.

Nous avons noté également parmi 29 patients qui ont bénéficiés d’'une numération des

leucocytes, 13,8% (4 patients) ont un taux élevé des leucocytes et 43,5% (10 patients) a un

taux bas.

50 patients sur 103 patients qui ont bénéficiés dune numération des granulocytes,

(48,5%) ont présenté un taux élevé. des granulocytes.

Tableau. 4: distribution des patients selon les taux des globules blancs.

Eleve Normal Bas

effectif % Effectif % effectif %

Globules blancs 63 41,2 80 52,3 10 6,5
Neutrophiles 20 51,3 19 48,7 0 0
Basophiles 12 30 28 70 0 0
Eosinophiles 4 9,3 9 20,9 30 69,8

Monocytes 11 21,2 39 75 2 3,8
Leucocytes 4 13,8 15 51,7 10 34,5

Granulocytes 50 48,5 53 51,5

1.9. Distribution des patients selon le taux des lymphocytes

Sur un total de 50 malades qui ont bénéficié de I’analyse du taux des lymphocytes,

nous avons enregistré une valeur moyenne de 1’ordre de 2,43+3,85 (%unité ??). On a noté que

26,5% (13) des patients ont une valeur normale de lymphocytes et 59,2% (29) patients ont une

valeur basse alors que 14,3% (7) patients ont une valeur élevée (Tableau.5).

Tableau. 5: Distribution des patients selon Le taux des lymphocytes.

Lymphocytes élevé Normal Bas
Effectif 7 13 29
% 14,3% 26,5% 59,2%
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1.10. Répartition des patients selon le taux des globules rouges

Dans cette série de malades atteints par la covid-19, 155 sujets ont bénéficié d’une
numeération des globules rouges. Nous avons noté que 2 (1,3%) patients ont un taux élevé des

globules rouges, 130 (83,9%) ont un taux normal et 23 (14,8%) ont un taux bas (Figure.7).

100 83,9%

80 -

60

Pourcentage
I
o
1

1,3%
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élevé normale bas

20

Taux des globules rouges

Figure.7 : Répartition des patients selon le taux des globules rouges.

1.11. Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine
A propos de la numération des globules rouges sur un total de 158 sujets, nous avons

noté que 47 (29,7%) patients ont un taux bas des globules rouges et 111 (70,3%) un taux

normal (Figure.8).

70,3%
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]
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Figure.8 : Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine.
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1.12. Répartition des patients selon le taux des hématocrites

Pour le taux des hématocrites, surl49 sujets, Nous avons noté que 34 (22,8%) patients

ont un Taux bas des hématocrites, 115 (77,2%) ont un taux normal-(Figure.9).

17,2%
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Figure.9 : Répartition des patients selon le taux des hématocrites.

1.13. Distribution des patients selon la numération plaguettaire

La moyenne de la numération plaquettaire de 118 malades est de 275,76+302,79 (g/l).
L’analyse des données révele que 78 patients (66,1%) ont un taux normal des plaquettes,
5,9% des patients souffrent d’une thrombopénie, 33 patients (28%) présentent une

thrombocytose (Tableau.6).

Tableau. 6: Répartition des patients selon le taux des plaquettes.

Plaquettes (g/l) <100 [100-300] >300
Effectif 7 78 33
% 5,9% 66,1% 28%

1.14. Distribution des patients selon les résultats du test PCR

L’analyse des résultats du test PCR (Réaction en chaine par polymérase) réalisé chez
25 patients révele qu’il était positif avec un pourcentage de 72 % (18 patients). Cependant il
était négatif chez 7 patients (28%) (Figure.10).
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Figure. 10 : Répartition des patients selon les résultats du test PCR.

1.15. Distribution des patients selon le taux de TP

Sur un total de 9 malades qui ont bénéficié de 1’analyse du temps de prothrombine,
nous avons enregistré une valeur moyenne de ’ordre de 77,111+11,622(%). On a noté que
66,7% des patients ont une valeur normale de TP et 33,3% ont le sang fluide et a du mal a
coaguler (TP<70) (Tableau.7).

Tableau.7: Répartition des patients selon le taux de TP.

TP (%) <70 [70-100]
Effectif 3 6
% 33,3% 66,7%

1.16. Distribution des malades selon le taux de D-diméres

Dans cette série de malades atteints par la covid-19, 99 sujets ont bénéfici¢ d’un
dosage de D-diméres. Nous avons enregistré une valeur moyenne de ce paramétre de ’ordre
de 1517,88+2217,34 (ng/ml). Nous avons noté que 72 (72,7%) de malades ont un taux élevé

de D-dimeres par rapport au taux normal (>500 ng/ml) (Figure.11).
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Figure.11 : Distribution des malades selon le taux de D-dimeres.

1.17. Distribution des malades selon la VS

L’analyse des résultats de la vitesse de sédimentation, apreés 1h et 2h réalisé chez 31

et10 patients respectivement, révele qu’il était élevé avec un pourcentage de 100%.

1.18. Distribution des malades selon le bilan rénal

Dans notre seérie de malades atteints par la covid-19, 159 sujets ont bénéficié d’un
bilan rénal, ionogramme (Na, K, Cl, Ca), Créatinine et Urée. Pour le taux d’ionogramme nous
avons noté que la majorité des patients 109 (90,1%) qui ont bénéficié d’une mesure de taux de
potassium ont une valeur normale. Cependant 90 patients (74,4%) ont un taux normal de
sodium bien que 28 patients (23,1%) ont un taux bas. Pour le Calcium la plus part des
patients 80 (66,1%) ont un taux bas. Plus que la moitié des patients (55,4%) ont un taux

normal de chlore (tableau.8).
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Tableau. 8: Répartition des patients selon le bilan rénal.
Eleve Normal Bas

effectif % Effectif % Effectif
Urée 66 54,5 54 44,6 1 0,8
Créatinine 38 31,4 81 66,9 2 1,7
Cl 32 26,4 67 55,4 22 18,24
Na 3 2,5 90 74,4 28 23,1
K 10 8,3 109 90,1 2 1,7
Ca 41 339 80 66,1

1.19. Distribution des malades selon CRP

était elevé avec un pourcentage de 100%.

L’analyse des résultats de protéine C-réactive réalisé chez 135 patients révele qu’il
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2. Facteurs de risque de gravité et de mortalité

5.1. Facteur de risque de gravité

5.1.1. Tomodensitométrie (TDM) thoracigue
5.1.1.1. Relation entre ’4ge et el TDM

Dans notre étude la plus part des patients de la tranche d'age de 75-85 ans souffrent
d’atteinte parenchymateuse critique. D’autre part avec 1’augmentation de 1’age nous avons
observé une élévation de la fréquence des malades dont le degré d’atteinte est critique.

(Tableau. 9).

Les résultats de test de corrélation de Pearson révélent que cette relation entre 1’age et
le taux de TDM est statistiquement non significative (tableau. 10).

Tableau. 9: Effectifs des résultats de TDM selon 1’age. Centrez tous les tab et leurs titres

Atteinte Minime | Moderée | Etendue Critique Total P
parenchymateuse [0-25 [ [25-50[ [50-75 [ [75-100 [
(%)
tranche | 35-45 0 3 4 2 9
sd'dge | 45-55 1 2 8 2 13 0,001*
55-65 3 13 8 2 26
65-75 4 13 12 4 33
75-85 2 4 12 10 28
85-95 0 2 4 3 9
95-105 0 0 1 3 4
Total 10 37 49 26 122

- p >0,05 : Différence non significative.
- *: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 10: Test de corrélation de Pearson entre age et TDM

R P

Age 0,168 0,064

- p >0,05 : Différence non significative.
- * . p<0,05 : Différence significativ.
2.1.1.2. Relation entre le sexe et le TDM

Les différences observées d’atteinte parenchymateuse selon le sexe sont non
significatives (Tableau. 11).
Les résultats de test de Chi-deux révelent que cette relation entre ’age et les résultats

de TDM est statistiquement non significative (Tableau. 12).
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Tableau. 11: Effectifs des résultats de TDM selon le sexe.
Atteinte Minime Modérée | Etendue Critique Total P
parenchymateus | [0-25 [ [25-50 [ [50-75 [ [75-100[
e (%)
Sexe | Femme 4 17 15 10 46 0,418
Homme |6 20 34 16 76
Total 10 37 49 26 122
- p >0,05 : Correélation non significative.
- * 1 p<0,05 : Différence significative.
Tableau. 12: Test de Chi-deux entre le sexe et TDM.
Valeur ddl p
Sexe 30,724 36 0,717

- p >0,05 : Corrélation non significative.
- *: p<0,05 : Différence significative.

2.1.1.3. Relation entre les maladies associées et TDM

Sur les 51 patients souffrant dhypertension artérielle, 13 personnes avaient une
atteinte parenchymateuse critique.

Sur les 38 patients souffrant de diabete, 7 personnes avaient une atteinte
parenchymateuse critique.

Sur les 15 patients souffrant de cardiopathie, 4 personnes avaient une atteinte
parenchymateuse critique.

Sur les 13 patients souffrant des problémes thyroidiens, 3 personnes avaient une
atteinte parenchymateuse critique (Tableau. 13).

Les résultats de test de Chi-deux révelent que la relation entre I’hypertension artérielle,
le diabéte, les cardiopathies, les probléemes thyroidienne, les bronchiopathies, la sinusite, la

protéinémie, I’asthme et le taux de TDM est statistiquement non significative (tableau. 14).
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Tableau. 13: Effectifs des résultats de TDM selon les maladies associées.
Atteinte Minime | Modérée | Etendue Critique Total p

Parenchymateuse [0-25] |[[25-50[ | [50-75[ [75-100[

Les maladies

HTA Oui 6 14 18 13 51 0,063
Non 4 23 31 13 71

Diabéte Oui 5 14 12 7 38 0,435
Non 5 23 37 19 84

Cardiopathie Oui 2 5 4 4 15 0,265
Non 8 32 45 22 107

Goitre Oui 1 4 5 3 13 0,985
Non |9 33 44 23 109

Bronchiopathie Oui 0 1 0 0 1 1,000
Non 10 36 49 26 121

Sinusite Oui 0 3 0 1 4 0,000
Non 10 34 49 25 118

Proteinémie Oui 0 0 0 1 1
Non 10 37 49 25 121

Asthme Oui 0 2 1 0 3 0,147
Non 10 35 48 26 119

- P>0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.
Tableau. 14: Test de chi-deux entre les malades et TDM

Valeur Ddl P
HTA 47,568 36 0,094
Diabete 37,198 36 0,414
Cardiopathie 40,641 36 0,273
Goitre 22,005 36 0,968
Branchiopathie 14,368 36 1,000
Sinusite 79,204 36 0,000
Protéinémie 122,000 36 0,000
Asthme 43,828 36 0,174

- p >0,05 : Corrélation non significative.

30




Chapitre 3: Résultats

- * 1 p<0,05 : Différence significative.

2.1.1.4. Relation entre le bilan de coagulation et TDM

Sur 21 personnes qui ont fait une analyse Vs a une heure, 5 patients ont une atteinte
parenchymateuse critique.

Sur 48 personnes qui ont fait une analyse de D-dimeres, 10 patients ont une atteinte
parenchymateuse critique (Tableau. 15).

Selon le test de corrélation de pearson la relation entre la vitesse de sédimentation (1h
et 2h), le taux de d-dimeres, le temps de prothrombine et le taux de TDM est statistiquement
non significative (Tableau. 16).

Tableau. 15: Effectifs des résultats de TDM selon le bilan de coagulation.

Variables Minime | Modéree | Etendue | Critique | Total P
[0-25[ |[25-50[ |[50-75[ |[75-100[

Vs 1h Elevé |2 5 9 5 21 0,384
Vs 2h Elevé |0 2 3 0 5 /

D- Elevé |3 13 22 10 48 0,231
dimeres | normal | 1 7 10 0 18

Tp Bas 0 2 0 0 2 /

normal | 2 0 1 1 4

p >0,05 : Corrélation non significative.
* 1 p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 16: Test de corrélation de Pearson entre le bilan de coagulation et TDM.

Variables R P

Vs 1H -0,223 0,331
Vs 2H -0,286 0,641
D- dimeres -0,126 0,315
Tp 0,559 0,248

- p >0,05 : Corrélation non significative.
- *: p<0,05 : Différence significative.
2.1.1.5 Relation entre le bilan rénal et TDM

La majorité des malades ayant un taux élevé de sodium présentent une atteinte

parenchymateuse étendue (Tableau.17).
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Les résultats de test de corrélation de Pearson révelent que la relation entre les ions
(Na, K, Ca), I'urée, la créatinine et le taux de TDM est statistiquement non significative, ’ion
de chlore (CI) est significative au taux de TDM (Tableau. 18).

Tableau. 17: Effectifs des résultats de TDM selon les maladies associées.

Minime | Modérée | Etendue | Critique Total P
[0-25[ | [25-50[ | [50-75[ | [75-100[
Na élevé 2 7 12 2 33 0,000
bas 0 0 0 1 1
normal 6 22 29 19 76
K élevé 1 0 0 0 1 0,016
Bas 1 1 2 1 5
Normal 6 28 35 22 91
Cl Elevé 0 0 1 4 5 /
Bas 1 1 1 0 3
Normal 1 2 2 0 5
Ca bas 0 2 2 3 7 /
Normal 1 0 1 0 2
Urée Elevé 0 1 0 0 1 0,000
Bas 4 14 11 13 42
Normal 3 12 23 4 42
Créatinin | Elevé 0 0 0 2 2 0,000
e Bas 4 7 7 8 26
Normal 6 20 27 6 56

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 18: Test de corrélation de Pearson entre le bilan rénal et TDM.

Variables R P

Na 0,002 0,981
K -0,104 0,311
Cl -0,561 0,046
Ca 0,540 0,134
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Urée 0,029 0,792
Créatinine 0,108 0,319

- p >0,05 : Correélation non significative.
- * 1 p<0,05 : Différence significative.

2.1.1.6 Relation entre la glycémie et TDM

Parmi les 78 cas avec des résultats d'hyperglycémie, la majorité présentent
représentent la plus part des cas d’atteinte parenchymateuse (Tableau.19)

Le test de corrélation de Pearson révelent que la relation entre la glycémie et le taux de
TDM est statistiguement hautement significative (tableau. 20).

Tableau. 19: Effectifs des résultats de TDM selon la glycémie.

Minime | Modérée | Etendue Critique Total P
[0-25[ |[[25-50[ |[50-75] [75-100[
Glycémie | Elevé 7 17 34 20 78 0,000
Normal |0 11 8 3 22

p >0,05 : Corrélation non significative.
*: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 20 : Test de corrélation de Pearson entre la glycémie et TDM.
Variable R P

Glycémie -0,271 0,006

p >0,05 : Corrélation non significative.
* 1 p<0,05 : Différence significative.
2.1.1.7.Relation entre CRP et TDM

Tous les patients qui ont subi une analyse de la CRP avaient des resultats élevés, dont

19 avaient une atteint parenchymateuse critique (Tableau. 21).

Les résultats de test de corrélation de Pearson révelent que la relation entre la CRP et
le taux de TDM est statistiquement non significative (tableau. 22).

Tableau. 21: Effectifs des résultats de TDM selon la CRP.

Minime | Modérée | Etendue | Critique | Total P
[0-25] | [25-50[ | [50-75[ | [75-100[
CRP Elevé |5 29 37 19 90 0,673

p >0,05 : Corrélation non significative.
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* 1 p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 22: Test de corrélation de Pearson entre CRP et TDM.
Variable R p

CRP 0,083 0,439

- p >0,05 : Correélation non significative.
- * 1 p<0,05 : Différence significative.

5.1.2. Saturation oxygéene

5.1.2.1. Relation entre I’Age et la saturation oxygéne SAQ,

Dans notre série les tranches d'age entre 55 et 85 ans présentent un effectif élevé de
SAO,<94 (Tableau. 23).
Les résultats de test de corrélation de Pearson révelent que la relation entre 1’age et la

SAOQ, est statistiquement non significative (tableau. 24).

Tableau. 23: Effectifs des tranches de la SAO, selon I’age.

Saturation oxygene <90 [90-94] >94 Total P
%
Age 35-45 10 1 6 17 0,133
45-55 10 1 4 15
55-65 21 7 5 33
65-75 21 10 7 38
75-85 21 4 3 28
85-95 10 3 0 13
95-105 5 0 1 6
Total 98 26 26 150

p >0,05 : Corrélation non significative.

*: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 24: Test de corrélation de Pearson entre age et SAO,.

R

P

Age

-0,103

0,209
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- p >0,05 : Corrélation non significative.
- *: p<0,05 : Différence significative.
5.1.2.2. Relation entre le sexe et la SAO,

Parmi les hommes et les femmes, les effectifs des malades ayantSAO,<90sont élevés.
Les résultats de test de Chi-deux révélent que la relation entre 1’age et la SAO, est
statistiquement non significative (tableau. 26).

Tableau. 25 : Effectifs des tranches de la SAO, selon le sexe.

SAO: % <90 [90-94[ >94 Total P
sexe Femme 36 10 12 58 0,486
Homme 62 16 14 92
Total 98 26 26 150

p >0,05 : Correélation non significative.
* 1 p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 26: Test de Chi-deux entre le sexe et SAO,.

Valeur ddl p

sexe 47,357 47 0,458

- p >0,05 : Corrélation non significative.
- * . p<0,05 : Différence significative.

5.1.2.3. Relation entre les maladies et la SAO,

Quel que soit la maladie associée a la COVID-19 la majorité des patients ont une
SAO0,<90 (Tableau. 27).

Les résultats de test de Chi-deux révelent que la relation entre I’hypertension artérielle,
le diabete, les cardiopathies, les problémes thyroidiennes, les bronchiopathies, la sinusite, la
protéinémie, I’asthme et la SAO, est statistiquement non significative (tableau. 28).

Tableau. 27 : Effectifs des tranches de la SAO, selon les maladies associées.

SAO, <90 [90-94] >94 Total P

Maladies

HTA ouT——] 45 10 8 63 0,150
NON 53 16 18 87

Diabete Oul 39 3 6 48 0,046
NON 59 23 20 102

Cardiopathie Ooul 13 3 1 17 0,616
NON 85 23 25 133

Goitre Oul 10 3 2 15 0,394
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NON 88 23 24 133

Bronchiopathie | OUI 2 0 1 3 0,912
NON 96 26 25 147

Sinusite Oul 6 0 1 7 0,146
NON 92 26 25 143

Protéinémie Oul 3 0 0 3 0,995
NON 95 26 26 147

Asthme Ooul 4 0 1 5 0,136
NON 94 26 25 145

- p>0,05: Correlation non significative.
- 1 p<0,05: Différence significative.

Tableau. 28 : Test de chi-deux entre les maladies et la SAO,.

Valeur ddl P
HTA 55,694 47 0,180
Diabéte 61,254 47 0,079
Cardiopathie 44,701 47 0,568
Goitre 49,259 47 0,383
Branchiopathie 36,621 47 0,862
Sinusite 55,844 47 0,177
Protéinémie 28,118 47 0,987
Asthme 56,207 47 0,168

- p >0,05 : Corrélation non significative.
- *: p<0,05 : Différence significative.

5.1.2.4. Relation entre le bilan de coaqulation et la SAO,

La majorité des patients ayant ont des taux de Vs a 1 heure, Vs a 2 heure et des D-
dimeres élevés ont une SAO,<90(Tableau. 29).

Les résultats de test de corrélation de Pearson révelent que la relation entre la vitesse
de sédimentation, le d- diméres, le temps de prothrombine et la SAO, est
statistiquement non significative (tableau. 30).

Tableau. 29: Effectifs des tranches de la SAO, selon le bilan de coagulation.

Saturation oxygene % | <90 [90-94] >04 Total P

Vs 1h élevé 18 2 5 25 0,101
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Vs 2h élevé 2 2 1 5

D-dimers | élevé 36 11 16 63 0,168
normal 16 6 1 23

Tp bas 2 0 1 3
normal 1 2 2 5

p >0,05 : Correélation non significative.
* 1 p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 30: Test de corrélation de Pearson entre le bilan de coagulation et la SAO,.

Variables R P

Vs 1H 0,310 0,612
Vs 2H -0,260 0,209
D- diméres -0,011 0,919
TP -0,433 0,284

- p >0,05 : Corrélation non significative.
- * 1 p<0,05 : Différence significative.
5.1.2.5. Relation entre le bilan rénal et la SAO,

Les personnes ayant un taux normal de sodium, potassium, chlore, urée et créatinine

présentent SAO, plus de 94
Les reésultats de test de corrélation de Pearson révelent que la relation entre les ions
(NA, K, CL, CA) I'urée, la créatinine et la SAO, est statistiquement non significative, I’ion de

chlore (CI) est significative au SAO, (tableau. 32).

Tableau. 31: Effectifs des tranches de la SAO,, selon le bilan rénal.

Saturation oxygeéene % | <90 [90-94] | >94 Total P

Na élevé 20 2 9 31 0,981
bas 1 0 1 2
normal 64 19 12 95

K élevé 1 0 1 2 0,212
Bas 4 3 0 7
Normal |75 19 21 115

Cl Elevé 5 1 0 6 0,000
Bas 6 1 0 7
Normal |9 2 2 4

Ca bas 6 0 2 8 0,012
Normal |4 0 0 4

Urée Elevé 1 0 0 0 0,243
Bas 40 6 11 8
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Normal 23 14 23 12

Créatinine | Elevé 3 0 0 3 0,000
Bas 24 4 3 31
Normal 38 15 21 74

- p>0,05:Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 32: Test de corrélation de Pearson entre le bilan rénal et la SAO,.

Variables R P

Na -0,028 0,753
K -0,020 0,825
Cl 0,555 0,003
Ca 0,041 0,899
Urée -0,033 0,736
Créatinine -0,238 0,013

- p >0,05: Corrélation non significative.

- *:p<0,05 : Différence significative.

5.1.2.6. Relation entre la glycémie et la SAQO,

Parmi les 100 cas avec des résultats d'hyperglycémie, 67 d'entre eux présentent une
SA0,<90.

Les résultats de test de corrélation de Pearson révelent que la relation entre la glycémie

et la SAO, est statistiquement non significative (tableau. 21).

Tableau. 33: Effectifs des tranches de la SAO, selon la glycémie.

<90 [90-94] >94 Total P
Glycémie Elevé 67 17 16 100 0,078
Normal 11 4 4 19

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 34: Test de corrélation de Pearson entre la glycémie et la SAO,.
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Variable R P

Glycémie -0,162 0,078

- p>0,05: Corrélation non significative.
- *: p<0,05 : Différence significative.
5.1.2.7. Relation entre CRP et SAO,
Tous les patients qui ont subi une analyse de la CRP avaient des résultats élevés, 72
avaient une SAO,<90 (Tableau. 35)

Les résultats de test de corrélation de Pearson révélent que la relation entre la glycémie

et la SAO, est statistiquement non significative (tableau. 36).

Tableau. 35: Effectifs des tranches de la SAO, selon la CRP.

<90 [00-94] | >94 Total P
CRP Elevé | 72 19 21 112 0,673

- p >0,05 : Corrélation non significative.
- * . p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 36: Test de corrélation de Pearson entre la CRP et la SAO,.

Variable R P

CRP -0,046 0,633

p >0,05 : Corrélation non significative.

*: p<0,05 : Différence significative.

5.2.  Facteurs de risque de mortalité chez les patients covid-19

5.2.1. Relation entre I’age et ’issue clinique

Dans notre série la tranche d'dge 65-75 ans présente un grand effectif de
déces(Tableau.37).

Les résultats de test de chi-deux révelent que la relation entre 1’age et I’évolution de

I’état de santé des malades est statistiquement non significative (tableau.38).
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Tableau. 37: Issue clinique selon I’age.
Les variables Déceés Non décés Total P
Les ranches 35-45 12 6 18 0,055
d"age 4555 |7 13 20
55-65 23 18 41
65-75 28 19 47
75-85 26 11 37
85-95 12 4 16
95-105 5 1 6
Total 113 72 185
- p >0,05 : Corrélation non significative.
- * 1 p<0,05 : Différence significative.
Tableau. 38: Test de Chi-deux entre 1’age et I’issue clinique.
Valeur Ddl P
Age 44,469 53 0,792

p >0,05 : Corrélation non significative.

*: p<0,05 : Différence significative.

5.2.2. Relation entre le sexe et l’issue clinique

Les résultats de test de Chi-daux révelent que la relation entre le sexe et I’évolution de

I’¢état de santé des malades est statistiquement non significative (tableau. 39).

Tableau. 39 : Test de Chi-deux entre le sexe et I’issue clinique

Valeur ddl p
Sexe 0,028 1 0,867
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- p >0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

5.2.3. Relation entre les maladies et ’issue clinique

Nous constatons que pour toutes les maladies; le nombre de décés est supérieur au

nombre de ceux qui sont guéri, sauf dans le cas de la protéinémie, ou les deux effectif sont

égaux (Tableau.40)

Les résultats de test de chi-deux révelent que la relation entre I’hypertension artérielle,

le diabéte, les cardiopathies, les maladies thyroidiennes, les bronchiopathies, la sinusite, la

protéinémie, ’asthme et I’évolution de I’état de santé des malades est statistiquement non

significative (tableau. 41).

Tableau. 40: Issue clinique selon les maladies associees.

Déces Guérison Total P

HTA Oui 50 26 76 0,275
Non 63 46 109

Diabéte Oui 40 19 59 0,202
Non 73 53 126

Cardiopathie Oui 13 7 20 0,705
Non 100 65 165

Goitre Oui 12 7 19 0,846
Non 101 65 166

Bronchiopathie | Oui 2 1 3 0,842
Non 111 71 182

Sinusite Oul 5 2 7 0,569
Non 108 70 178

Protéinémie Oui 2 2 3 0,842
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Non 111 65 182
Asthme Oui 4 1 5 0,382
Non 109 71 180

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 41: Test de Chi-deux entre les maladies et 1’issue clinique

Les variables Valeur ddl P

HTA 1,203 1 0,273
Diabéte 1,643 1 0,200
Cardiopathie 0,145 1 0,703
Goitre 0,38 1 0,845
Bronchiopathie 0,040 1 0,841
Sinusite 0,328 1 0,567
Protéinémie 0,040 1 0,841
Asthme 0,774 1 0,379

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- * . p<0,05 : Différence significative

5.2.4. Relation entre le bilan de coagulation et ’issue clinique

On remarqgue que le nombre de déceés parmi les personnes ayant effectué I'analyse de la
Vs pendant une heure et pendant deux heures, ainsi que I'analyse de Tp, dépasse le nombre de

ceux qui sont guéri. Quant a I'analyse des D-dimeres, ils sont égaux (Tableau. 42).

Les résultats de test de chi-deux révelent que la relation entre le bilan de coagulation

et I’évolution de I’état de santé des malades est statistiquement non significative (tableau. 43).

Tableau. 42: Issue clinique selon le bilan de coagulation.

Déces

Sortie

Total

Vs 1h

élevé

18

13

31

0,520

42



Chapitre 3: Résultats
Vs2h élevé 8 2 10 0,235
D- dimeres élevé 36 36 72 0,627
normal 21 6 27
Tp Bas 2 1 3 0,441
normal 3 3 6

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 43: Test de Chi-deux entre le bilan de coagulation et I’issue clinique.

Les variables Valeur ddl P
Vs 1h 5,058 9 0,829
Vs 2h 3,750 7 0,808
D-dimers 42,367 61 0,967

Tp 4,950 6 0,550

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- * . p<0,05 : Différence significative.

5.2.5. Relation entre le bilan rénal et I’issue clinique

Le nombre des personnes ayant des niveaux normaux de sodium, de potassium, de
chlore et d'urée ont le plus grand effectif de déces par rapport aux autres niveaux. Pour le
calcium et la créatinine les personnes ayant des niveaux bas représentent la majorité
(Tableau.44)

Les résultats de test de chi-deux révelent que la relation entre le bilan rénal et
I’évolution de 1’état de santé des malades est statistiquement non significative (tableau. 45).

Tableau. 44: Issue clinique selon le bilan rénal.

Déces Sortie Total P
Na élevé 17 19 36 0,016
bas 3 1 4
normal 77 37 114
K élevé 2 0 2 0,919
bas 8 2 10
normal 83 55 138
Cl élevé 3 3 6 0,205
bas 5 3 8
normal 11 6 17
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Ca bas 9 1 10 0,173
normal 4 1 5
Urée élevé 0 1 1 0,002
bas 48 18 66
normal 28 28 56
Créatinine élevé 2 1 3 0,613
bas 25 14 39
normal 45 42 89

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 45: Test de Chi-deux entre le bilan rénal et I’issue clinique.

Les variables Valeur ddl P

Na 38,196 39 0,506
K 37,488 47 0,838
Cl 17,653 20 0,610
Ca 10,673 10 0,384
Urée 50,786 53 0,561
Créatinine 41,271 42 0,503

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- * . p<0,05 : Différence significative

5.2.6. Relation entre Glvcémie et I’issue clinique

Parmi 117 patients ont une hypoglycémie, I’effectif de décés chez 71 patients, tandis

que les autres ont été guéris et sont sortis de I'hopital (Tableau. 46).

Les résultats de test de chi-deux révelent que la relation entre la glycémie et

I’évolution de 1’état de santé des malades est statistiquement non significative (tableau.47)

Tableau. 46: Issue clinique selon la glycémie.

Le variable Déces Sortie Total P
Glycémie Elevé 71 46 117 0.506
Normal 15 10 25

p >0,05 : Corrélation non significative.

*: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 47: Test de Chi-deux entre la glycémie et I’issue clinique
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Le variable Valeur ddl P

Glycémie 60,216 67 0,708

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

5.2.7. Relation entre CRP et lissue clinique

Tous les patients qui ont subi une analyse de la CRP avaient des résultats élevés, dont
82 sont décedés (Tableau. 48).

Les résultats de test de chi-deux révélent que la relation entre CRP et 1’évolution de

I’état de santé des malades est statistiquement non significative (tableau. 49).

Tableau. 48: Issue clinique selon la CRP.

Le variable Déces Sortie Totale P

CRP Eleve 82 53 135 0,587

- p>0,05: Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative

Tableau. 49: Test de Chi-deux entre CRP et I’issue clinique.

Le variable Valeur Ddl P

CRP 44,650 61 0,943

- p>0,05: Corrélation non significative.

- * . p<0,05 : Différence significative.

5.2.8. Relation entre TDM et P’issue clinique

On observe que la tranche 50-75 présente le plus grand effectif de déces (Tableau.50).

Les résultats de test de chi-deux révelent que la relation entre TDM et 1’évolution de

I’état de santé des malades est statistiquement non significative (tableau. 51).

Tableau. 50: Issue clinique selon TDM.

Déces Sortie Total P

Tranche | 0-25 5 5 10 0,195
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TDM 25-50 19 18 37
50-75 29 20 49
75-100 18 8 26
Total 71 51 122

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- *: p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 51: test de Chi-deux entre TDM et issue clinique.

Le variable

Valeur

ddl

TDM

37,612

36

0,395

- p >0,05 : Corrélation non significative.

- * 1 p<0,05 : Différence significative.

5.2.9. Relation entre SAO, et lissue clinique

Le plus grand efectif de décés concerne les personnes dont la saturation oxygeéne est
inférieur a 90 (Tableau.52).

Les résultats de test de chi-deux révelent que la relation entre SAO, et I’évolution de

I’état de santé des malades est statistiquement non significative (tableau. 53).

Tableau. 52: Issue clinique selon la SAO,.

Déces Sortie Total P
Tranche >90 62 36 98 0,978
SAO, [90-94[ 15 11 26
<94 14 12 26
Total 91 59 150

- p >0,05 : Corrélation non significative

- * . p<0,05 : Différence significative.

Tableau. 53: Test de Chi-deux entre SAO: et I’issue clinique

Le variable

Valeur

ddl

SAO,

38,735
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- p >0,05 : Corrélation non significative.
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Cette étude rétrospective réalisée dans le service de réanimation médicale du centre
hospitalo-universitaire de Constantine et le services de COVID-19 a [I'hopital Houari
Boumediene Chelghoum Laid, Mila a permis de regrouper 185 dossiers de patients

hospitalisés a cause du covid-19.

Pailleurs cette étude concerne 1’analyse des facteurs de risque d’hospitalisation et de
déces par la COVID-19 en identifiant des caractéristiques démographiques, les antécédents
personnels, les données biologiques et les facteurs liés aux études radiologiques des patients

atteints.

La COVID-19 est une maladie infectieuse causée par le dernier coronavirus qui a été
découvert. Le SARS-CoV-2, dénommé Coronavirus Disease 2019, est un virus identifié a
Wuhan en Chine, et qui provoque une pathologie respiratoire parfois sévere, nommée
COVIDI19 par ’'OMS qui a déclaré ce virus comme une pandémie le 12 mars 2020
(OMS.,2020).

Le sexe est un facteur important de risque et de mortalit¢é de COVID-19. En effet,
plusieurs études ont trouvé que la COVID-19 infecte plus d'hommes que de femmes (Sharma
et al., 2020). Une étude a montré que les hommes ont plus du double du taux de mortalité par
la COVID-19 par rapport aux femmes (70,3 contre 29,7 %), independamment de I'dge. Les

cas des hommes avaient tendance a étre plus graves que ceux des femmes. (Jin et al., 2020).

En revanche, notre étude confirme ces données. Les personnes les plus vulnérables et
notamment les personnes agées sont particulierement touchees par cette épidémie. Elles
représentent la majeure partie, a la fois des patients hospitalisés et des patients décedés de la
Covid-19. L’age moyen de nos patients infectés par le SARS-CoV -2 et nécessitant une
hospitalisation est 66,52 + 14,99 ans, il s’agit donc d’une population agée.

Nos résultats rejoignent ceux rapportés par 1’étude de (FEI et al, 2020) en chine et
dont I’age moyen était de 56 ans, ainsi ceux de I’é¢tude de MARIE (2021) en France et dont
I’4ge moyen était de 57 ans. Tandis que ces résultats s’opposent a ceux retrouvés par de
(MOHSEN, 2020) en Tunisie et dont I’dge moyen était de 45 ans. Dans notre étude, nous
avons constaté que 25,4% de patients hospitalisés appartiennent a la tranche d’age de 65 a 75
ans. Il s’agit donc d’une population d’un age avancé. D’autres études ont montré que la
plupart des patients sont des personnes plus agées. L’étude faite par Salomé (2020) a noté que
I’age médian des personnes hospitalisées est de 71 ans, et qui a observé également que les

personnes agées entre 65 et 75 ans sont surreprésentées dans 1’hospitalisation.
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Dans notre série, nous avons constaté que la mortalité par la COVID-19 concerne
principalement les personnes agées. La mortalité est de pourcentage 61,1% patients . Les
résultats menés par Martin (2020) sont similaires a nos résultats en ce qu’ils ont montré que
les formes séveres de COVID19 sont particulierement dangereuses pour les personnes agées,
alors que le taux de mortalité est d’environ 1 % chez les malades agées de 50 ans et moins, il
monte & 3,6 % chez ceux de 60 ans, 8 % chez les 70 ans et atteint 14,8 % chez les 80 ans et

plus.

Des études antérieures ont décrit que la présence de comorbidités fréquentes
augmentait
aussi le risque des patients atteints de COVID-19 (Wang et al., 2020).Parallélement, dans
notre étude, les comorbidités étaient présentes chez quelques patients. Dans cette série de
patients la plus part des patients sont affectées par L’Hypertension artérielle et le Diabéte en
association avec la Covid-19 representant les fréquences de 41,1% et de 31,9%
respectivement. Un ensemblede plusieurs autres maladies a été noté avec des fréquences entre
1,6% et 10,8%. En effet, selon la littérature, I’hypertension artérielle, le diabéte, les
cardiopathies et goitre sont les comorbidités les plus fréquentes chez ces patients. Une autre
étude montre que les comorbidités sont donc associées a un risque pluséleve de COVID-109.
En effet, la COVID 19 et une mortalité ¢levée sont associés au diabéte et a L Hypertension
artérielle. Cela pourrait étre attribué a une immunité innée altérée qui est la premiére ligne de
défensecontre le SARS-CoV-2, a une inflammation chronique ou a une activité de coagulation
élevéechez les patients atteints de diabete (Albitar.,2020), L’HTA, en tant que premier facteur
de risque de morbi-mortalité cardiovasculaire, constitue le lit des comorbidités

cardiovasculaires qui favorisent les formes sévéres de COVID-19 (Alexandre., et al ).

La majorité des patients qui souffrent d’une insuffisance de la saturation en
oxygéne ont besoin de 1’administration immédiate d’une supplémentation en oxygene, et cela

est confirmé par ’'OMS que les malades présentent Sa02<90% doivent étre hospitalisés.

Des études de cohorte suggérent que l'incidence des complications
thromboemboliques chez les patients atteints de COVID-19 varie de 11% a 35% (Levi.,
2020). Les troubles de coagulation (tel que la thromboembolie veineuse (TEV), les accidents
vasculaires cérébraux ischémiques, le syndrome coronarien aigu (SCA) ou l’infarctus du
myocarde (IM) et la coagulation intravasculaire disséminée (CID) sont relativement
fréquemment rencontrés chez les patients atteints par la COVID-19,en particulier chez les cas

critiques, ayant des niveaux élevés de D-dimeéres et qui nécessitent une vigilance continue
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etune intervention rapide. Ainsi, les patients infectés par la COVID-19 sont a haut risque
d’événements thromboemboliques. Notamment, Tang et al ont récemment souligné que la
grande majorité des patients atteints par la COVID-19 sont décédés pendant leur séjour a
I'ndpital remplissaient les critéres de diagnostic de la coagulation intravasculaire disseminée
(71,6 vs 0,6% chez les survivants) (Tang et al., 2020).

Selon la littérature, une augmentation du taux des D-dimeres, une diminution
relativement modeste de la numération plaquettaire et un allongement du temps de Quick sont
des résultats typiques chez les patients atteints de COVID-19 et de coagulopathie (Levi et
al.,2020) (Iba et al., 2020).

En ce qui nous concerne, nous avons noté a propos des D-dimeres que 21,3% des
patients ont presenté une atteinte pulmonaire critique par rapport au taux normal, 40,2% de
nos patients ont une Iésion pulmonaire étendue. Mais en comparant les valeurs moyennes de
ceparamétre entre les survivants et les décédés on remarque qu’on a presque les mémes
valeurs. En plus dans notre étude les taux de D-dimeres ne sont pas corrélés avec la fréquence

de mortalité.

51



Conclusion

Notre étude rétrospective nous a permis d’obtenir les résultats suivants :

Les formes séveres de COVID-19 sont particulierement dangereuses pour les personnes
agées, on voit aussi Une prédominance masculine avec des pourcentages allant jusqu'a 63,2%
avec un risque plus élevé de déces par covid-19 chez les hommes que les femmes. Les patients
atteints d'une forme bénigne présentent moins de lésions
pulmonaires que les patients gravement malades et l'analyse des résultats de Ila
tomodensitométrie peut étre utile pour prédire le pronostic du patient parce que
plus les Iésions pulmonaires sont étendues plus 1’état du malade est grave avec un risque de
décédés éleve, Les antécédents médicaux du patient et ses comorbidités jouent un rble majeur
dans le risque de présenter une forme grave ou de décéder d’une infection a SARS-CoV-2, Les
comorbidites  objectivées comme étant associées a un risque de développer
une forme grave ou de décéder de [linfection dans notre étude sont
I'nypertension artérielle et le diabete. Les autres comorbidités ne semblent pas incriminées
comme facteurs de risque de gravité et de mortalité dans la COVID-19 selon nos résultats. Le
nombre des globules blancs semble augmenter avec la progression de la

maladie.

Cependant d’autres facteurs restent débattus, les études rapportant des résultats
contradictoires d’ou la nécessité de poursuivre les recherches afin d’identifier des facteurs
de risque de présenter une forme grave ou de mortalit¢ de la Covid-19, de reconnaitre
les patients les plus a risques pour mieux argumenter I’indication d’une hospitalisation

et ainsi optimiser leur prise en charge.
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- KOLLI Wiam

Les Facteurs de Risque d’évolution défavorable au cours de la COVID-19

Obijectifs

Le but de cette étude est de déterminer les facteurs de risque de gravité et de mortalité des
patients hospitalisés atteints par la COVID-19.

Matériel et Méthodes

Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur 185 patients atteints par la COVID-19
hospitalisés ndurant les années 2020, 2021,2022 au niveau des services de COVID-19 et de
Réanimation au sein de 1’établissement public Houari Boumediene Chelghoum Laid et CHU
Constantine. La collecte des données a été réalisée a partir des dossiers et des comptes rendus
médicaux.

Reésultats

Il ressort de cette étude que les tranches d’age les plus touchées de la COVID-19 sont

entre [55-65[ans et [65-75[ans, avec une moyenne de 66,52 + 14,99 ans, dans une fourchette
d’age compris entre 35ans et 102ans. Nous avons noté une prédominance masculine avec des
pourcentages allant jusqu’a 63,2% avec un risque plus élevé de décés par covid-19 chez les
hommes que les femmes. Le taux de déces enregistré est de 16,3%. La corrélation entre la
SAQO;, TDM et I’issue clinique des malades est non significative. Les comorbidités ne
semblent pas incriminées comme facteurs de risque de gravité et de mortalité dans la
COVID-19 selon nos résultats.

Conclusion

Au terme de 1’étude, nous constatons que les antécédents médicaux du patient et ses
comorbidités jouent un réle majeur dans le risque de présenter une forme grave ou de mourir
par une infection a SARS-CoV-2.
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