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INTRODUCTION GENERALE 

PANDEMIE A UN NOUVEAU CORONAVIRUS 

1. Chronologie des évènements 

Début janvier 2020, les autorités chinoises signalent les premiers cas d’une pneumonie 

(Figure 1), de cause alors inconnue, observés à Wuhan dans la province de Hubei. Il est fait 

état de 44 cas dont 11 patients gravement atteints, d’après le premier Bulletin d’information 

sur les flambées épidémiques publié par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) le 5 

janvier 2020 (1). 

L’OMS rapporte le 9 janvier 2020 la découverte d’un nouveau coronavirus par les autorités 

chinoises, responsable d’une pneumonie virale (2). Nommé SARS-Cov-2, son séquençage 

génétique sera publié le 12 janvier 2020 et la maladie dont il est responsable sera par la suite 

appelée Covid-19 (Coronavirus disease 2019). 

 

Un 1
er

 cas hors république populaire de Chine est signalé le 13 janvier 2020 en Thaïlande puis 

un 2
ème

 cas importé est confirmé au Japon le 16 janvier 2020 chez un patient revenant d’un 

voyage à Wuhan. 

Trois cas sont signalés en France le 24 janvier 2020, il s’agit des premiers cas sur le territoire 

européen, tandis qu’un premier cas est signalé aux États-Unis le 21 janvier 2020. L’épidémie 

est déclarée Urgence de Santé Publique de Portée Internationale (USPPI) par l’OMS le 30 

janvier 2020 (3). 

 

L’OMS annonce le 6 mars 2020 le franchissement du cap des 100 000 cas confirmés de la 

Covid-19 dans le monde. Témoignant d’une diffusion mondiale rapide de la maladie, l’OMS 

utilisera le terme de pandémie pour la première fois le 11 mars 2020. 

 

Le 14 mars 2020, la France passe au stade 3 de l’épidémie et déclenche l’état d’urgence 

sanitaire. Pour freiner la diffusion rapide du virus, le gouvernement français, à l’instar de 

nombreux pays voisins, impose un confinement complet à partir du 17 mars 2020 et l’espace 

Schengen est fermé.  

 

Au 15 mars 2020, l’Agence nationale de santé publique rapporte dans son bulletin 

épidémiologique hebdomadaire 167 414 cas confirmés dans le monde parmi lesquels 6507 

décès (3,9%) (4). 
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Figure 1 : Pandémie de Covid-19, chronologie des évènements. Créé à partir de visme.co. 
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2. Épidémiologie en France et dans le Grand Est 

En France, la propagation du virus s’accélère après la découverte des premiers cas fin janvier 

2020. Au 15 mars 2020, on note 6378 malades de la Covid-19. Parmi eux, 285 (4,5%) sont 

pris en charge dans les unités de réanimation et 161 (2,5%) sont décédés. Un doublement du 

nombre de cas confirmés est observé entre le 13 et le 15 mars (Figure 2) (4). 

 

 
 

Figure 2 : Évolution du nombre de cas de Covid-19 enregistré en France entre le 15 février et le 15 mars 2020. 

Source : Santé Publique France, Bulletin épidémiologique hebdomadaire du 15 mars 2020 

 
 

Entre le 15 mars et le 15 avril 2020, la circulation du virus s’intensifie fortement de manière 

très hétérogène sur le territoire. La région Grand Est est particulièrement touchée. En 

l’absence de la possibilité de réaliser des tests de dépistages systématiques des patients 

suspects, les chiffres représentant les contaminations sont largement sous-estimés dans cette 

région. 

 

Les premiers cas dans le Grand Est sont dépistés entre le 24 février et le 1
er

 mars 2020. Le pic 

de l’épidémie est atteint en semaine 13-2020 (du 23 au 29 mars 2020), 4095 passages aux 

urgences pour suspicion de Covid-19 sont rapportés durant cette semaine dans les hôpitaux du 

Grand Est (Figure 3). Ces passages aux urgences aboutissent à une hospitalisation dans la 

moitié des cas (5). 
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Figure 3 : Évolution hebdomadaire du nombre de passages pour suspicion de Covid-19 dans les services 

d’accueil des urgences du Grand Est.  Source : Réseau OSCOUR, Santé Publique France, Bulletin 

épidémiologique hebdomadaire du 16 avril 2020. 

 

La semaine suivante, le nombre d’hospitalisations pour Covid-19 atteint son maximum 

(semaine 14-2020, soit du 30 mars au 5 avril) avec 3 777 hospitalisations supplémentaires en 

une semaine, dont 648 en services de réanimation ou soins intensifs, pour une capacité 

habituelle de 471 lits. À cette période, un excès de mortalité de 116% est observé dans le 

Grand Est par rapport à l’année précédente (5).  

 

Au total, 2249 décès en lien avec la Covid-19 sont recensés dans le grand Est entre le 1er 

mars et le 16 avril, 86% de ces patients sont âgés de 70 ans et plus (5). Une modélisation 

mathématique réalisée de manière conjointe par l’institut Pasteur, Santé publique France et le 

Centre National de la Recherche Scientifique (CNRS) estimait que 10,9 % (6,9 à 18,1%) de la 

population du Grand Est aurait été infectée au 11 mai 2020 (6).  

3. Organisation de la prise en charge hospitalière 

Face à l’afflux des malades, les centres de soins en ville comme à l’hôpital ont dû rapidement 

s’adapter afin de prendre en charge les patients suspects de la Covid-19 de plus en plus 

nombreux mais aussi afin de maintenir la permanence des soins urgents pour les autres 

patients.  

La plupart des patients suspects sont pris en charge en médecine générale de ville, qui 

s’organise avec les moyens à disposition pour assurer le suivi de ces patients. Elle joue un 

rôle majeur dans le dépistage de la maladie et la surveillance de l’évolution des malades qui, 

en cas de formes modérées à sévères, sont orientés vers les milieux hospitaliers.     

 

Le plan blanc est déclenché dans tous les hôpitaux du Grand Est et de l’Ile-de-France, les 

soins programmés sont suspendus, tandis que le personnel soignant se concentre sur la prise 

en charge des malades atteints de la Covid-19. 

Les tests de dépistage par PCR sur écouvillonnage nasopharyngé sont alors réservés au 

dépistage des cas graves. Le matériel de protection est, quant à lui, réservé au maximum pour 

le corps médical et paramédical intervenant auprès des patients suspects.  
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Dans les centres hospitaliers français, comme dans le reste du monde, une adaptation rapide et 

sans précédent des espaces, des équipes et du matériel s’est imposé, afin d’organiser au mieux 

la prise en charge des patients. Des filières dédiées Covid-19 sont créées en quelques jours et 

des mesures de protection strictes sont adoptées par l’ensemble du personnel soignant.  

4. Organisation des soins au centre hospitalier de Bar-le-Duc 

Le centre hospitalier de Bar-le-Duc constitue avec l’hôpital de Verdun et de Saint-Dizier, les 

principaux centres du groupement hospitalier du territoire de la Meuse, Marne et Haute 

Marne. Tout comme les autres centres hospitaliers, le centre hospitalier de Bar-le-Duc a su 

s’adapter rapidement pour faire face à l’épidémie de Covid-19. 

 

Dès le mois de mars, le service d’accueil des urgences a dû faire face à un doublement du 

nombre de passage pour suspicion de la Covid-19. Une filière entièrement dédiée à 

l’admission et la prise en charge des patients suspects de la Covid-19 est créée en quelques 

jours, permettant d’isoler ces patients et de les prendre en charge sans risque de transmission 

aux autres patients. Comme dans les autres centres, les consultations au service d’accueil des 

urgences pour motifs autres que la Covid-19 ont considérablement diminué durant cette 

période, tandis que la proportion de patients suspects de la maladie est passée de 30% à plus 

de 60% de l’activité des urgences au pic de l’épidémie (Figure 4). 

 

Afin de permettre la prise en charge de ces patients, trois unités dédiées Covid-19 sont créées, 

permettant d’accueillir jusque 90 patients au pic de l’épidémie. Une unité de prise en charge 

d’aval s’est de plus mise en place dans la clinique privée adjacente.  

Le centre hospitalier de Bar-le-Duc ne disposant pas de réanimation, les patients en phase 

critique de la maladie ont été transférés secondairement vers les services de réanimation du 

centre hospitalier de Saint-Dizier, de Verdun ou du centre hospitalier universitaire de Nancy. 

 

 

 
 

Figure 4 : Activité des urgences de l’hôpital de Bar-le-Duc du 18/03/2020 au 15/04/2020. 
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GENERALITES SUR LA COVID-19 

 
Covid-19 pour « Coronavirus disease 2019 » est le nom attribué par l’OMS début 2020 à la 

maladie infectieuse responsable de la pandémie qui touche le monde entier depuis janvier 

2020, provoquée par le virus émergent SARS-CoV-2. 

 

Que sait-on de cette maladie ?  

1. État actuel des connaissances 

a)  Agent pathogène 

Les autorités chinoises rapportent le 9 janvier 2020 la découverte d’un nouveau virus 

responsable de la Covid-19, maladie à transmission humaine potentiellement mortelle : le 

SARS-CoV-2. Il s’agit d’un voisin proche du SARS-CoV-1 (ou SARS-CoV) virus impliqué 

dans l’épidémie de SRAS (Syndrome Respiratoire Aigu Sévère), qui a pris naissance en 

Chine en 2003. Cette grave épidémie à transmission interhumaine a contaminé plus de 8000 

personnes et comptabilise environ 800 décès (3).  

Le SARS-CoV-2 tout comme le SARS-CoV-1 (Severe acute respiratory syndrome-related 

coronavirus) appartient à la grande famille des coronavirus. La plupart des coronavirus sont 

pathogènes chez les animaux uniquement, rarement chez l’Homme, ne provoquant dans la 

majorité des cas que des infections respiratoires hautes communes. Il s’agit de grands virus 

enveloppés à ARN simple brin qui se déclinent en quatre genres :  alpha, bêta, gamma et 

delta-coronavirus (7). Le SARS-CoV-2 est le septième coronavirus identifié comme étant 

capable d’infecter l’Homme et fait partie avec le SARS-CoV-1 et le MERS-CoV, des rares 

coronavirus responsables d’infections potentiellement sévères chez l’humain. 

Les similarités entre le SARS-CoV-1 et le virus responsable de la Covid-19 sont frappantes et 

expliquent l’appellation SARS-CoV-2 adoptée par le Comité international de taxonomie des 

virus (8). Ces deux coronavirus ont en commun une ARN polymérase ARN-dépendante 

(RdRp) ainsi qu’une glycoprotéine de surface (Spike protein) responsable de leur aspect 

commun en couronne (figure 4 et 5) et de leur affinité similaire au récepteur ACE 2 (enzyme 

de conversion de l’angiotensine), récepteur protéique membranaire présent au niveau des 

cellules du poumon, du système cardio-vasculaire, rénal et digestif (3). 

 

Le coronavirus SARS-Cov-2 présente tout comme le SARS-CoV-1 une grande homologie 

avec des virus de la chauve-souris, ce qui lui suggère une origine zoonotique. L’existence et 

l’identification d’un hôte intermédiaire est encore en discussion (3). 
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Figure 5 : Morphologie ultrastructurale du SARS-CoV-2. Source:  Centers for Disease Control and 

Prevention /Alissa Eckert, MS; Dan Higgins, MAMS 

 

 
 

 

Figure 6 : Virus SARS-CoV-2 en microscopie électronique. Source :  NIAID 

 

b) Mode de transmission 

Une transmission interhumaine est à l’origine de la propagation mondiale du virus. Celle-ci a 

été confirmée par les travaux de Chan dès le mois de février à partir d’un cluster intrafamilial 

(9). 
À ce jour, les données de la littérature ont confirmé une transmission inter humaine du virus 

par microgouttelettes principalement. Les particules virales infectieuses présentes dans les 

voies aériennes supérieures sont propagées par la parole, la toux et l’éternuement, de manière 

similaire aux autres coronavirus à transmission humaine. 

 

Mais d’autres études suggèrent, de plus, une contamination aérienne (ou par aérosol) mais 

aussi de contact :  

Le docteur Van Doremalen et son équipe ont analysé la stabilité du SARS-CoV-2 dans les 

aérosols et sur les surfaces en comparaison avec le SARS-CoV-1. Les résultats de l’étude, 

publiée le 16 avril 2020, montraient que le SARS-CoV-2 était viable au moins 3h dans les 

aérosols et était détecté viable jusqu’à 72h sur le plastique, 48h sur l’acier inoxydable, 24h sur 

le carton et 4h sur le cuivre, avec une décroissance exponentielle du titre viral (10). Bien que 

les conditions de réalisation de cette étude diffèrent des conditions réelles (utilisation de 

machines pour générer les aérosols), celle-ci apporte des arguments en faveur d’une probable 

transmission aéroportée mais aussi manuportée à partir de l’environnement.  

Dans l’étude menée par le docteur Santarpia, publiée le 3 juin 2020, tous les échantillons d’air 

recueillis et les prélèvements de surface à proximité de patients infectés par la Covid-19 
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étaient contaminés par le virus (11). Les expériences de Fears et son équipe suggèrent de plus 

la persistance du SRAS-CoV-2 plusieurs heures en aérosol en milieu fermé (12).  

 

La détection de l’ARN viral dans l’air ou sur les surfaces indique la présence du virus, mais 

ne donne pas d’information sur sa capacité infectante et donc de contamination. D’autant plus 

que la dose infectante, nécessaire pour entrainer l’infection, reste encore à ce jour 

indéterminée.  

 

La présence d’une transmission par aérosol en plus d’une transmission par gouttelette du 

SARS-CoV-2 reste donc encore à confirmer. Néanmoins, au vu de ces travaux et des 

recommandations de l’Agence nationale de santé publique, la contamination aéroportée doit 

être envisagée et les moyens pour la contrer doivent être mis en œuvre (3).  

 

Enfin certaines études ont montré la présence de l’ARN viral dans les selles et dans le sang, 

mais une possible contamination par ces voies n’est pas démontrée à ce jour (13).  

 

L’ensemble de ces découvertes sont à la base de la stratégie de prévention de la transmission 

interhumaine, basée sur le respect de la distanciation et des gestes barrières (port du masque, 

lavage régulier des mains, ventilation des milieux clos). 

c) Durée d’incubation 

Les données de la littérature rapportent une durée d’incubation estimée entre 2 et 14 jours 

avant l’apparition de symptômes avec une médiane entre 4 et 5 jours (14)(15)(3).  

d) Contagiosité 

R0 : 

 

Le R0 ou taux de reproduction de base correspond au taux de reproduction en début 

d’épidémie. C’est un bon indicateur de la contagiosité d’un agent pathogène dans une 

population dite « entièrement susceptible », c’est-à-dire non immunisée contre l’agent 

infectieux. Il est défini par l’Institut de veille sanitaire (InVS) comme « le nombre moyen de 

cas secondaires générés par une personne durant la période où elle est infectieuse, 

symptomatique ou non » (16). 

Il est calculé selon 3 facteurs :  

 

- La durée de la période infectieuse ; 

- La fréquence des contacts avec d’autres personnes ; 

- L’efficacité de la transmission du virus. 

 

Maintenir un R0 < 1 (moins d’une contamination par personne infectée) permet d’interrompre 

la propagation d’une infection. Les gestes dits « barrières » visent à réduire le R0.  

Le R effectif est ensuite utilisé pour estimer le nombre moyen de contamination par personne 

infectée au cours de l’épidémie. Celui-ci ne cesse d’évoluer au cours de l’épidémie en 

fonction des évènements de l’actualité et du respect des gestes barrières. 
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Le R0 était estimé à 2,9 en début d’épidémie. L’Institut Pasteur a étudié son évolution lors du 

confinement et a mis en évidence une réduction importante puisque sa valeur est passée de 2,9 

à 0,67 pendant le confinement, suggérant un impact des mesures mises en place durant cette 

période sur la transmission du virus (6).   

 

Dynamique de transmission : 

La contagiosité serait maximale jusqu’à 8 jours après le début des signes cliniques d’après 

l’Agence nationale de santé publique. Il est aussi mis en évidence une contagiosité maximale 

jusqu’à 2 à 3 jours avant le développement des symptômes, démontrant une transmission en 

phase pré-symptomatique ou phase d’incubation (17).  

Transmission des porteurs asymptomatiques : 

 

L’étude menée sur des passagers à bord du bateau de croisière « Diamond Princess » a permis 

de confirmer l’existence de porteurs asymptomatiques. Sur les 3711 personnes à bord, 634 

étaient positives au SARS-CoV-2 et parmi eux 17,9% sont restées asymptomatiques selon 

l’étude de K. Mizumoto (18). Ce chiffre pouvant être sous-estimé du fait de la moyenne d’âge 

élevée à bord.  

 

De plus, l’Agence nationale de santé publique, sur appui de données de la littérature, estime à 

24,3% la prévalence des formes asymptomatiques dans la Covid-19 (17). Le potentiel de 

transmission des formes asymptomatiques n’est pas encore démontré mais l’étude de clusters 

permet d’envisager sérieusement cette hypothèse.  

Les patients porteurs du virus peuvent donc être contagieux en l’absence de symptômes. Ces 

éléments viennent renforcer la nécessité de mesures « barrières » généralisées.    

2. Présentation de la maladie 

L’étude des premiers cas en Chine a permis de dresser rapidement un premier tableau de la 

maladie, qui s’est ensuite affiné au fur et à mesure des nouvelles données de la littérature 

(19)(20)(21)(22). Ces données sont désormais confirmées par des méta analyses et rapportées 

dans le dernier rapport de l’Agence nationale de santé publique de juillet 2020 (3).   

a) Tableau clinique et paraclinique 

Manifestations infectieuses respiratoires : 

- Symptômes légers et non spécifiques : Fièvre, toux sèche, courbatures, asthénie ;  

- Pneumonie de sévérité variable : apparition de dyspnée et hypoxie pour les cas 

sévères.  

 

Manifestations extra-respiratoires : 

- Digestives : diarrhées, nausées, vomissements ;  

- Neurologiques : céphalées, vertiges, confusion ;  

- ORL : odynophagie, rhinite, anosmie, agueusie ; 

- Dermatologiques : pseudo-engelures, exanthèmes maculo-papuleux aspécifiques, 

urticaires, œdèmes des mains, érythème noueux, livédo. 
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Sur le plan biologique, il existe un syndrome inflammatoire plus ou moins marqué, une 

lymphopénie fréquente. D’autres anomalies moins fréquentes peuvent être observées : une 

hyponatrémie, la majoration des enzymes hépatiques et rénales, une augmentation des D-

dimères et de la troponine (3).  

 

Les images radiographiques restent aspécifiques et ne sont pas recommandées dans le 

dépistage de la Covid-19. Le scanner thoracique présente à la phase de pneumonie des images 

en verre dépoli d’extension bilatérale, périphériques sous-pleurales et le plus souvent 

postérieures et basales (Figure 6) (23). Le scanner thoracique peut aussi être normal dans les 

formes légères ou à l’inverse présenter des lésions chez les patients porteurs 

asymptomatiques. D’après B. Lodé et son équipe, la sensibilité du scanner dans le diagnostic 

de la Covid-19 serait supérieure à 90% (24).  
  

 
 

Figure 7 : Atteinte scanographique typique bilatérale à type de verre dépoli périphérique sous-pleural.  

Société Française de Radiologie. 

 

b) Évolution et mécanismes physiopathologiques 

La maladie est décrite sous la forme de deux phases (3). La première phase, dite « maladie 

virale » est caractérisée par la multiplication du virus au sein du tractus pulmonaire. En effet, 

après pénétration dans l’organisme, le virus se lie aux cellules hôtes grâce au récepteur ACE 2 

(enzyme de conversion de l’angiotensine 2) présent en quantité importante à la surface des 

cellules de l’appareil respiratoire (Figure 8). Puis, l’entrée du virus dans la cellule est 

favorisée par une autre protéine la TMPRSS2 (protéase transmembranaire à sérine 2), une 

enzyme de la famille des protéases, identifiée dans de récents travaux (25). Le virus se 

réplique au sein de la cellule cible puis relargue des virions capables d’infecter à leur tour 

d’autres cellules. Cette phase se traduit par des symptômes initialement légers pouvant 

évoluer vers une pneumonie de sévérité variable.  
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Figure 8 : Liaison du SARS-CoV-2 à la cellule hôte. Source : Université Côte d’azur. 

 

L’invasion des cellules épithéliales par le virus entraine une réponse inflammatoire associant 

une libération de cytokines, une augmentation de la perméabilité capillaire et un afflux de 

cellules inflammatoires et d’interférons.  

Dans certains cas, cette réponse immunitaire est anormale. Il s’agit de la deuxième phase de la 

maladie dite « maladie inflammatoire » qui correspond à une libération excessive de 

cytokines pro-inflammatoires (IL6 et IL1), ou « orage cytokinique ». Ce processus 

inflammatoire incontrôlé dont les mécanismes exacts sont encore non élucidés, peut dans 

certains cas induire un œdème pulmonaire par augmentation de la perméabilité capillaire et 

une destruction de la barrière alvéolo-capillaire, entrainant une perte de volume et de la 

compliance pulmonaire, responsable du Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë (SDRA). 

De plus, cette réponse inadaptée peut entrainer des complications thromboemboliques ou 

cardiaques à type de myocardites (Figure 9).  

 

 

 
 

Figure 9 : Phases de la maladie. Source :  Haut Conseil de la santé publique, Rapport relatif à l’actualisation de 

la prise en charge des patients atteints de Covid-19, 23 juillet 2020 (3)  
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Les patients qui évoluent vers une forme sévère semblent donc présenter une réponse 

inflammatoire inhabituelle et excessive à l’infection virale. D’après l’Agence nationale de 

santé publique, des travaux récents ont permis d’analyser les caractéristiques de cette réponse.  

Habituellement, une infection virale produit au niveau cellulaire l’activation des voies 

interférons en parallèle de la production de chimiokines et de cytokines pro-inflammatoires. 

Les interférons de type I sont des cytokines ayant une activité protectrice antiproliférative et 

immunomodulatrice. Elles ont pour rôle d’inhiber la réplication virale, de protéger les cellules 

non infectées et d’entrainer la lyse des cellules infectées.  Dans l’infection par le SARS-CoV-

2, le déclenchement de la voie des interférons semble déficiente alors que la production des 

cytokines pro inflammatoires est normale voire exagérée (3). En effet C.G. Ziegler et son 

équipe ont mis en évidence des taux fortement diminués d’interférons de type I chez les 

patients présentant une forme sévère de la Covid-19, alors que, parallèlement, les marqueurs 

de l’inflammation étaient fortement augmentés (TNF  et IL6) (25). De nombreux travaux 

sont actuellement en cours pour comprendre les mécanismes exacts de cette composante 

immunopathologique (3).  

3. Sévérité de la maladie 

Dans la population générale, l’OMS estime à 15-20 % le nombre de personnes atteintes de la 

Covid-19 évoluant vers une forme grave nécessitant une hospitalisation. Les formes critiques 

nécessitant des soins en réanimation sont estimées à 5% (26).  

 

La létalité de la Covid-19 est estimée entre 2 et 3% par l’Agence nationale de santé publique, 

avec une répartition variable en fonction des classes d’âge et un excès de mortalité chez les 

plus de 65 ans (90% des décès survenant chez les plus de 65 ans) (3).   

Les données recueillies dans le cadre de la surveillance des cas graves de Covid-19 par 

l’Agence nationale de santé publique rapportaient 79% de SDRA parmi les patients admis en 

réanimation. De plus, ces données mettent en évidence une létalité en réanimation de 23% 

(27). 

 

Le SDRA apparait comme la première cause de mortalité dans la Covid-19. En effet, les 

données de Santé publique France montrent que 88% des patients décédés en réanimation 

présentaient un SDRA (27).  

Le SDRA ou Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë, est un œdème pulmonaire lésionnel 

secondaire à une atteinte structurelle de la membrane alvéolo-capillaire, conséquence d’un 

phénomène inflammatoire. Il en découle une hypoxémie profonde, une diminution de la 

compliance pulmonaire et une augmentation du shunt intra-pulmonaire et de l’espace mort 

(28). Il s’agit d’une forme de défaillance pulmonaire aiguë des plus sévères qui nécessite une 

prise en charge en réanimation.  

La définition de Berlin est la plus souvent utilisée pour le diagnostic de SDRA. Il y est associé 

une hypoxémie aiguë avec un rapport PaO2/FiO2 < 300mmHg pour une pression expiratoire 

positive (PEP) d’au moins 5 cmH2O, ainsi que la présence d’infiltrats bilatéraux sur l’imagerie 

thoracique non expliqués par une insuffisance cardiaque ou une surcharge hydrique. Ces 

signes apparaissant dans les sept jours suivant une pathologie aiguë pulmonaire ou extra-

pulmonaire. La mortalité augmente avec la sévérité du SDRA, qui se classe en léger (200 < 

PaO2/FiO2 ≤ 300 mm Hg), modéré (100 < PaO2/FiO2 ≤ 200 mm Hg) et sévère (PaO2/FiO2 ≤ 100 

mm Hg) (28). 
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Les patients atteints de la Covid-19 évoluent donc dans les cas les plus sévères vers un 

véritable SDRA remplissant les critères de Berlin. Néanmoins, des observations récentes le 

différencient des SDRA classiques du fait d’une compliance pulmonaire conservée en phase 

initiale.  

Ces nouvelles données pourraient amener à reconsidérer les modalités de ventilation de ces 

patients.  

Le SDRA apparait donc comme l’évolution la plus sévère de la Covid-19 et responsable de la 

majeure partie des décès en service de réanimation.  

D’autres complications moins fréquentes peuvent entrainer le décès dans la Covid-19 : les co-

infections bactériennes et septicémies, le choc septique et la défaillance multi-viscérale. De 

plus, des complications thromboemboliques à type d’embolie pulmonaire principalement mais 

aussi d’accident vasculaire cérébral ont été détectées dans les formes graves. Enfin des cas de 

myocardites aiguës ont été rapportés (3).  

 
Quels sont les patients évoluant vers une forme grave de la maladie ?  
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ARTICLE 

INTRODUCTION 

 
Une pandémie initiée par le virus SARS-CoV-2 responsable de la Covid-19 (Coronavirus 

Disease 2019) progresse dans le monde depuis janvier 2020, touchant plus de 200 pays et 

responsable de plus d’un million de décès (29).   

 

La France a été particulièrement touchée au cours de ce premier trimestre 2020, et tout 

particulièrement la région Grand Est. En effet, on y décompte, au 15 avril 2020, 4877 

personnes hospitalisées pour Covid-19 dont 833 en service de réanimation ou soins intensifs 

(5).  

 

L’évolution vers une forme critique respiratoire, notamment sous forme de Syndrome de 

Détresse Respiratoire Aiguë (SDRA), a été décrite pour plus d’un tiers des patients 

hospitalisés (7), nécessitant une prise en charge en réanimation et conduisant au décès dans 

environ 30 à 40% des cas (30)(31).  

 

Devant l’ampleur de la crise et l’urgence sanitaire, le système de santé s’est fortement 

mobilisé et s’est adapté grâce à une réorganisation complète et rapide des soins et de la prise 

en charge des patients, en médecine de ville comme dans les centres hospitaliers. 

 

À ce jour, les données relatives au descriptif clinique, biologique et scanographique des 

patients hospitalisés évoluant vers une forme respiratoire sévère, sont incomplètes. La mise en 

évidence de facteurs susceptibles de prédire, de manière précoce, l’évolution vers une forme 

critique respiratoire, est à l’heure actuelle un enjeu majeur en termes de santé publique. En 

effet, de telles données pourraient contribuer à l’amélioration du parcours de soin du patient, à 

la mise en place d’une prise en charge et d’un suivi adapté, dès l’admission, des patients les 

plus à risque.  

 

L’objectif principal de cette étude était ainsi d’identifier les facteurs de risque d’évolution 

vers une forme respiratoire grave des patients hospitalisés pour Covid-19. Les objectifs 

secondaires étaient la description des caractéristiques à l’admission des patients hospitalisés 

pour Covid-19 au centre hospitalier de Bar-le-Duc et leur évolution au sein de la structure. 
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MATERIEL ET METHODES 

1. Type d’étude  

Nous avons mené une étude observationnelle descriptive rétrospective, portant sur les patients 

hospitalisés au centre hospitalier de Bar-le-Duc pour Covid-19. Il s’agit d’une étude mono 

centrique réalisée à partir des dossiers médicaux de patients admis en hospitalisation dans les 

secteurs dédiés Covid-19 entre le 15 mars 2020 et le 15 avril 2020.  

2. Population d’étude  

La population étudiée est constituée de patients majeurs hospitalisés pour Covid-19. 

3. Critères d’inclusion   

Étaient inclus les patients majeurs admis dans les services dédiés de la Covid-19 du centre 

hospitalier de Bar-le-Duc du 15 mars 2020 au 15 avril 2020 présentant un test nasopharyngé 

par PCR positif pour la Covid-19 à l’admission ou ayant un test négatif mais un tableau 

clinique et des résultats scanographiques évocateurs d’après les critères de 

l’Agence Nationale de Santé Publique (cas probable de Covid-19) (3).  

4. Description de la méthode  

Nous avons réalisé un recueil des données médicales du 1
er 

juin au 31 juillet. Les données 

médicales ont été extraites des dossiers patients par l’investigateur principal. Seules les 

données strictement nécessaires à l’étude ont été recueillies. Nous avons mis en place une 

procédure d’anonymisation et une table de correspondance a été créée.  

Les patients admis dans les secteurs dédiés ont été identifiés par le croisement d’un listing 

d’entrée dans les secteurs dédiés et le listing du Département d’information médicale. 

Les données médicales recueillies provenaient pour chaque patient inclus dans l’étude, de 

l’observation d’admission en secteur réalisée par le médecin responsable du service et 

rapportée dans le dossier médical du patient, celle-ci contenant les données de l’interrogatoire 

et de l’examen clinique d’entrée, les informations de passage au service d’accueil des 

urgences, les antécédents médicaux du patient et les paramètres vitaux mesurés à l’admission.  

Les résultats du premier bilan sanguin réalisé à l’entrée et du scanner thoracique de chaque 

patient inclus ont été intégrés au recueil. Enfin les données descriptives d’évolution dans le 

secteur ont été collectées. Les patients ont été suivis jusqu’à la sortie définitive du secteur 

dédié. Les données de survie des patients transférés en réanimation ont été également 

collectées. 

  



 

 

 

35 

 

5. Résultat principal   

L’évènement principal évalué était la survenue d’une défaillance respiratoire pendant 

l’hospitalisation et les facteurs de risques cliniques biologiques et scanographiques associés. 

La défaillance respiratoire était définie, selon les lignes directrices provisoires de l’OMS 

publiées le 13 mars 2020 (32), comme une insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique 

sévère, réfractaire à l’oxygénothérapie chez un patient en détresse respiratoire aiguë. 

Évoquant en pratique un SDRA bien que cette entité ne puisse pas être strictement définie en 

secteur. 

 

Les évènements secondaires évalués étaient la survenue de complications (accidents 

vasculaires cérébraux, pneumothorax, embolie pulmonaire), la survenue d’un décès, 

l’intubation pour ventilation mécanique et le transfert en réanimation. 

6. Variables étudiées et définitions  

 

Les données démographiques :  

 

- Âge ; 

- Genre ; 

- Date d’admission ; 

- Délai en jours entre le début des symptômes rapporté par le patient et l’admission. 

 

Le mode de vie : 

 

- Tabagisme (actif, sevré depuis plus ou moins de 10 ans, ou non-fumeur). 

 

Les comorbidités :  

 

Les comorbidités recueillies correspondent aux antécédents mentionnés dans le dossier 

médical de manière exhaustive, quel que soit le traitement et l’ancienneté. En l’absence de 

mention dans le dossier médical ces données ont été considérées comme absentes, hormis 

pour le tabagisme et le surpoids/obésité où elles constituaient des « données manquantes ». 

 

- Masse corporelle déterminée par le calcul de l’Indice de Masse Corporelle (IMC) sur 

les paramètres d’admission (poids et taille) et selon la classification HAS (33) 

(surpoids ou obésité de grade I à III) ; 

- Diabète ;  

- Hypertension artérielle ; 

- Coronaropathie (comprend les antécédents d’angor stable ou instable, infarctus du 

myocarde) ; 

- Arythmie (comprend les antécédents de fibrillation auriculaire et flutter) ; 

- Maladie thromboembolique veineuse (MTEV), définie par la présence d’antécédents 

de phlébite et/ou embolie pulmonaire ; 

- Insuffisance cardiaque à fraction d’éjection (FE) altérée (définie par une FE < 50%) ; 

- Asthme ; 

- Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) ; 

- Hémopathie (selon la classification des hémopathie malignes (34)) ; 
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- Accident vasculaire cérébral (ischémique ou hémorragique, constitué ou transitoire) ; 

- Maladie auto immune (selon la classification (35)) ; 

- Insuffisance rénale chronique ; 

- Cancer actif /rémission (hors hémopathies malignes) ;  

- Chirurgie pulmonaire ; 

- Au moins une comorbidité (parmi celles énoncées, hors tabac et hors surpoids). 

 

Les traitements au long cours : 

 

Des données concernant les traitements habituels ont été collectées à l’admission. 

 

- Oxygénothérapie au long cours (> 3 mois) ; 

- Corticothérapie au long cours (> 3 mois) ; 

- Anticoagulation curative au long cours (> 3 mois) ; 

- Traitement immunosuppresseur en cours ; 

- Inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC). 

 

La clinique d’admission :  

 

Les données cliniques collectées correspondaient aux données de l’interrogatoire et de 

l’examen clinique d’entrée, mentionnées dans le dossier médical. En l’absence de mention 

dans le dossier, elles ont été considérées comme absentes, hormis pour l’anosmie/dysgueusie 

qui n’était pas systématiquement dépisté au début de la période d’étude (données 

manquantes). 

 

- Fièvre rapportée par le patient à l’admission ou observée à l’admission par mesure 

auriculaire, définie par une température mesurée  à 38°C ; 

- Température maximale en préadmission rapportée par le patient ;   

- Toux (sèche, grasse, indifférenciée) ; 

- Dyspnée (gêne respiratoire rapportée par le patient à l’effort uniquement ou au repos 

et à l’effort) ; 

- Courbatures ; 

- Anorexie ; 

- Asthénie ; 

- Altération de l’état général (comprend aussi la perte d’autonomie, les chutes et la perte 

de poids) ; 

- Anosmie et/ou dysgueusie ;  

- Confusion (comprend l’obnubilation, la désorientation, les troubles du comportement, 

propos incohérents) non connu en dehors de l’épisode infectieux, non expliqué par une 

démence ou une autre cause identifiable ; 

- Céphalées ; 

- Diarrhée ;  

- Éruption cutanée ; 

- Douleur thoracique ;  

- Hémoptysie. 
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Les prélèvements biologiques : 

 

Les résultats de la gazométrie d’entrée et du premier bilan sanguin réalisé à l’admission ont 

été collectés pour chaque patient inclus. Les valeurs seuils du laboratoire sont décrites ci-

dessous.  

 

- pH (7,35-7,45 mm Hg), pO2 (83-108 mm Hg), pCO2 (32-45 mm Hg) ; 

 

- Leucocytes (3,8-11 10
3
/mm

3
), Polynucléaires neutrophiles (1700-7500/mm

3
), 

Lymphocytes (1000-4800/mm
3
), CRP (< 5mg/l), Procalcitonine (< 0,1ng/ml), 

Hémoglobine (11,5-15 g/100ml), Bilirubinémie (< 20 mmol/L), ASAT/ALAT (10-35 

U/L), LDH (135-225 U/L), CPK (39-308 U/L), D-dimères (< 500 g/L), Troponine 

(<5 g/L), Albuminémie (35-52 g/l), Créatinine (45-84 mol/l), Plaquettes (150-445 

10
3
/mm

3
), TP (> 70%), Natrémie (136-145 mmol/l). 

 

En l’absence de protocole bien défini durant la période d’étude, certains dosages n’étaient pas 

faits systématiquement à l’admission (Procalcitonine, Bilirubinémie, LDH, CPK, 

albuminémie), tandis que la réalisation du dosage de D-dimères et de troponine était 

principalement orientée par la symptomatologie.  

 

Les résultats des prélèvements virologiques et bactériologiques ont été de plus recueillis :  

- PCR grippe par test nasopharyngé ; 

- Antigénurie Pneumocoque et Légionnelle ; 

- Examen cytobactériologique des crachats (ECBC) ; 

- Hémocultures. 

 

Les résultats d’imagerie : 

 

Les résultats du premier scanner thoracique (injecté ou non) réalisé après admission ont été 

recueillis et les caractéristiques décrites :  

 

- Présence de lésions en verre dépoli ; 

- Extension des lésions à  50% du parenchyme pulmonaire ; 

- Latéralité des lésions ; 

- Complication à type de pleurésie, pneumothorax et embolie pulmonaire.   

 

Le traitement hospitalier :  

 

Le traitement mis en route pendant l’hospitalisation a été recueilli : 

 

- Mise en place d’une antibiothérapie ; 

- Traitement par Hydroxychloroquine (Plaquenil) ; 

- Anticoagulation (préventive ou curative) ;  

- Oxygénothérapie. 

 

L’évolution de l’état clinique au cours de l’hospitalisation:  

 

Les données concernant l’évolution clinique de chaque personne inclue à l’étude au cours de 

son séjour dans le secteur hospitalier ont été décrites. 
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- Apparition d’une insuffisance respiratoire aiguë avec détresse respiratoire aiguë 

(DRA) ; 

- Survenue de complications à type d’embolie pulmonaire, d’accident vasculaire 

cérébral, de pneumothorax pendant le séjour ; 

- Survenue des évènements suivants : Décès, transfert en réanimation, ou sortie du 

secteur dédié devant une évolution jugée favorable par le médecin responsable. Les 

patients sortants étaient soit transférés à la clinique, soit dans un autre service 

hospitalier, soit en hospitalisation à domicile (HAD), soit retournaient à domicile 

directement. La date de survenue de ces évènements était de plus relevée. 

7. Analyse statistique  

L’exploitation statistique des résultats a été effectuée avec l’aide et sous le conseil d’un 

biostatisticien qui officie au CHU de Brabois.  

 

Les variables catégorielles sont décrites sous la forme d’effectifs et de pourcentages et les 

variables continues par la médiane et les valeurs extrêmes / quartiles. 

   

La recherche des facteurs de risque (évalués à l’admission) de la survenue d’une DRA au 

cours de l’hospitalisation s’est déroulée selon plusieurs étapes : 

 

1. Sélection des variables considérées comme des facteurs de risque potentiels de DRA 

2. Analyses univariées : évaluation de l’association entre chaque facteur de risque 

potentiel avec le statut vis-à-vis de la DRA au cours de l’hospitalisation. Réalisation 

de tests du Chi-2 ou exact de Fisher pour les variables catégorielles et de tests U de 

Mann-Whitney pour les variables continues 

3. Les variables avec un seuil de signification ≤ 0,20 sont retenues pour la constitution du 

modèle multivariables 

4. Création d’un sous-échantillon intégrant uniquement les sujets sans aucune donnée 

manquante pour les variables retenues à l’étape 3 

5. Réalisation d’un modèle de régression logistique multivariables avec une sélection de 

variables de type Stepwise (SLE=0,20 – SLS=0,05) 

  

Les variables continues présentant un problème de log-linéarité ont été discrétisées. 

  

Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel SAS® v9.4 avec un seuil de signification 

fixé à 0,05. 

8. Autorisations  

La méthodologie de référence MR-004 a été utilisée. Le synopsis de l’étude a été déposé sur 

le répertoire public de l’INDS. Les patients ont été informés par voie écrite de la réalisation 

de l’étude et un consentement oral a été obtenu. 
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RESULTATS  

 

Parmi 193 patients admis dans les secteurs dédiés Covid-19 pour suspicion de la maladie 

durant la période d’étude, 133 (69%) présentaient un test PCR Covid-19 positif tandis que 56 

patients (29%) avaient un test PCR négatif et 4 (2%) n’ont pas été testés. Parmi les patients 

présentant un test négatif ou non fait, on retrouvait chez 10 patients (17%) des arguments 

cliniques mais aussi scanographiques en faveur de la Covid-19, selon les critères de la Société 

d’imagerie thoracique (SIT) (36). Ces derniers ont été inclus à l’étude, soit un total de 143 

patients inclus pour l’étude.  

1. Analyse descriptive des patients de l’étude (N=143)  

a) Caractéristiques démographiques et délais d’admission 

Les caractéristiques démographiques des patients inclus et les délais entre le début des 

symptômes et l’admission sont décrits dans le tableau 1. 

 

 
Tableau 1 : Caractéristiques démographiques des patients de l’étude (N=143) 

    N   %/moy   ET*   médiane   Q1   Q3   min   max 

                
  
Age (en années) 143   69,31   13,94   70,00   63,00   79,00   20,00   98,00 
  
Genre 
          
  Masculin 89   62,2   
  Féminin 54   37,8   
  
Délai entre le début des 
symptômes et l'admission 
(en jours) 

137   7,64   4,72   7,00   4,00   10,00   1,00   21,00 

  
                                  

* écart-type 
Données manquantes 
Variables ne suivants pas une loi normale : la moyenne et l’écart-type ne sont pas de bons indicateurs de la distribution de la 
variable 

 

 

L’âge médian est de 70 ans (extrêmes de 20 à 98 ans, écart interquartile 79-63 ans), 89 

(62,2%) sont des hommes, et 54 (37,8%) sont des femmes. Le délai médian entre le début des 

symptômes et l’admission au centre hospitalier est de 7 jours (tableau 1). 
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b) Antécédents 

 
Figure 10 : Fréquence des comorbidités à l’admission (N=143). 

 
La plus fréquente des comorbidités est l’hypertension artérielle (n=88 ; 61,5%) suivie du 

diabète (n=48 ; 33,6%) et de l’obésité (n=42 ; 30,2%). Parmi les autres comorbidités 

recueillies, l’arythmie (n=26 ; 18,2%), l’antécédent de cancer (n=25 ;17,5%) et la 

coronaropathie (n=23 ; 16,1%) sont les antécédents les plus souvent retrouvés (Figure 9).  

 

Les comorbidités les moins fréquentes sont les suivantes : l’insuffisance rénale chronique 

(n=14 ; 9,9%), l’antécédent d’accident vasculaire cérébral (n=14 ; 9,8%), de maladie auto 

immune (n=12 ; 8,4%), la bronchopneumopathie chronique obstructive (n=10 ; 7%), la 

maladie thromboembolique veineuse (n=10 ; 7%)), l’insuffisance cardiaque à fraction 

d’éjection altérée (n=7 ; 4,9%), l’asthme (n=6 ; 4,2%), l’hémopathie (n=6 ; 4,2%) et 

l’antécédent de chirurgie pulmonaire (n=4 ; 2,8%).    
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Tableau 2 : Antécédents des patients de l’étude (N=143) 

    N   %/moy   ET*   médiane   Q1   Q3   min   max 

                

Antécédent de tabagisme 

  Manquant 3       

  Non-fumeur 70   50,0   

  Tabagisme sevré depuis plus de 10 ans 48   34,3   

  Tabagisme sevré depuis moins de 10 ans ou 10 ans 16   11,4   

  Tabagisme actif 6   4,3   

  

Antécédent de diabète 

  Patient non diabétique 95   66,4   

  Patient diabétique 48   33,6   

  

Antécédent d'hypertension artérielle 

  Patient non hypertendu 55   38,5   

  Patient hypertendu 88   61,5   

  

Antécédent de coronaropathie 

  Patient non coronarien 120   83,9   

  Patient coronarien 23   16,1   

  

Antécédent d'arythmie 

  Absence d'arythmie 117   81,8   

  Présence d'une arythmie 26   18,2   

  

Antécédent de maladie thromboembolique veineuse 

  Absence de MTEV 133   93,0   

  Présence de MTEV 10   7,0   

  

Antécédent d'insuffisance cardiaque à fraction d'éjection altérée 

  Absence d'insuffisance cardiaque 136   95,1   

  Patient insuffisant cardiaque 7   4,9   

  

Antécédent de surpoids/obésité 

  Manquant 4       

  Absence de surpoids 44   31,7   

  Surpoids 53   38,1   

  Obésité de grade 1 30   21,6   

  Obésité de grade 2 7   5,0   

  Obésité de grade 3 5   3,6   

  

Indice de Masse Corporelle (en kg/m2) 139   27,86   5,33   27,20   24,00   31,00   18,00   44,00 

  

Antécédent d'asthme 

  Absence d'asthme 137   95,8   

  Patient asthmatique 6   4,2   

  

Antécédent de bronchopneumopathie chronique obstructive 

  Absence de BPCO 133   93,0   

  Patient présentant une BPCO 10   7,0   

  

Antécédent d'hémopathie 

  Absence d'hémopathie 137   95,8   

  Présence d'une hémopathie 6   4,2   

  

Antécédent d'accident vasculaire cérébral 

  Absence d'AVC 129   90,2   

  Antécédent d'AVC 14   9,8   

  

Antécédent de maladie auto immune 

  Absence de maladie auto immune 131   91,6   

  Antécédent de maladie auto immune 12   8,4   

  

Antécédent d'insuffisance rénale chronique 

  Manquant 2       

  Absence d'IRC 127   90,1   

  Présence d'une IRC 14   9,9   
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    N   %/moy   ET*   médiane   Q1   Q3   min   max 

                

  

Antécédent de cancer 

  Pas d'antécédent de cancer 118   82,5   

  Cancer en rémission 21   14,7   

  Cancer en cours de traitement 4   2,8   

  

Antécédent de chirurgie pulmonaire 

  Absence d'antécédent de chirurgie pulmonaire 139   97,2   

  Antécédent de chirurgie pulmonaire 4   2,8   

  

Oxygénothérapie de longue durée 

  Absence d'oxygénothérapie au long cours 139   97,2   

  Oxygénothérapie au long cours 4   2,8   

  

Corticothérapie au long cours 

  Absence de corticothérapie au long cours 139   97,2   

  Corticothérapie au long cours 4   2,8   

  

Anticoagulation au long cours 

  Absence d'anticoagulation au long cours 123   86,0   

  Anticoagulation au long cours 20   14,0   

  

Traitement immunosuppresseur en cours 

  Absence de traitement immunosuppresseur 132   92,3   

  traitement immunosuppresseur en cours 11   7,7   

  

Traitement en cours par un Inhibiteur de l'Enzyme de Conversion 

  Manquant  7       

  Absence d'IEC 107   78,7   

  Présence d'un IEC 29   21,3   

  
                                  

* écart-type 
Données manquantes 
Variables ne suivants pas une loi normale : la moyenne et l’écart-type ne sont pas de bons indicateurs de la distribution de la 
variable 

 
Parmi les patients de l’étude, 70 (50%) n’ont jamais fumé, 6 (4,3%) ont un tabagisme actif au 

moment de l’hospitalisation. Les patients sevrés du tabac représentent 45,7% de la totalité des 

patients. 16 patients (11,4%) étaient sevrés du tabac depuis 10 ans ou moins et 48 (34,3%) 

étaient sevrés depuis plus de 10 ans (Tableau 2).   

 

Parmi les patients présentant un antécédent de cancer, 21 (14,7%) sont en rémission et 4 

(2,8%) en cours de traitement.  

 

L’obésité touche 42 patients (30,2%) et se décline en obésité de grade 1 pour 30 patients 

(21,6%), en obésité de grade 2 pour 7 patients (5%) et obésité de grade 3 pour 5 patients 

(3,6%). Tandis que, 53 patients (38,1%) sont en surpoids.  

L’Indice de Masse Corporelle (IMC) médian est de 27,20 kg/m2 (moyenne à 27,86 kg/m2, 

extrêmes allant de 18 à 44 kg/m2). 

 

124 patients (86,7%) présentaient au moins une comorbidité à l’admission.  

 
Traitements au long cours : 

A l’admission, 20 patients (14%) sont anticoagulés de manière curative au long court, 11 

patients (7,7%) sont traités par immunosuppresseur, 4 patients (2,8%) ont une corticothérapie 

au long cours, 4 patients (2,8%) sont porteurs d’une oxygénothérapie au long cours et 29 

patients (21,3%) sont traités par un IEC (Tableau 2). 
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c) Caractéristiques cliniques à l’admission 

 
 

Figure 11 : Clinique à l’admission des patients inclus dans l’étude (N=143). 

 
Les caractéristiques cliniques recueillies à l’admission mettent en relief quatre symptômes 

principaux. La fièvre concernait 92,3% des patients, soit 132 personnes (sur les 143 inclues à 

l’étude) (Figure 11). De plus, la médiane de température maximale calculée s’élève à 39°C. 

La toux est le deuxième symptôme le plus fréquemment rencontré (n=123 ; 87,2%), et 

notamment la toux sèche qui touchait plus de la moitié des patients (n=79). L’asthénie 

(n=117 ; 81,8%) et la dyspnée (n=107 ; 75,4%), avec une distinction faite entre dyspnée 

d’effort exclusive (16,9%) et de repos (58,5%), complètent le tableau clinique principal.  

 

Une anorexie a été rapportée dans 51% des cas et une altération de l’état général a été 

recueillie pour environ un tiers des patients. Une diarrhée et une symptomatologie ORL de 

type anosmie et/ou dysgueusie ont été retrouvées respectivement chez 63 (44,1%) et 31 

(37,3%) patients, tandis que des courbatures ont été signalées chez 39 (27,3%) patients.  

 

Les symptômes les moins fréquents retrouvés dans le tableau clinique étaient les céphalées 

(n=24 ; 16,8%), la confusion (n=22 ; 15,4%) et la douleur thoracique (n=12 ; 8,4%). Enfin, 5 

patients ont présenté des crachats hémoptoïques et deux cas d’éruption cutanée ont été 

rapportés (Tableau 3). 
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Tableau 3 : Caractéristiques cliniques des patients à l’admission (N=143). 

 

    N   %/moy   ET*   médiane   Q1   Q3   min   max 

                

Hyperthermie à l'admission 

  Absence d'hyperthermie 11   7,7   

  Hyperthermie 132   92,3   

  

Température maximale rapportée si présence de fièvre 129   38,81   0,64   39,00   38,30   39,00   38,00   41,00 

  

Toux à l'admission 

  Manquant 2       

  Absence de toux 18   12,8   

  Toux sèche 79   56,0   

  Toux grasse 21   14,9   

  Toux sans précision 23   16,3   

  

Dyspnée à l'admission 

  Manquant 1       

  Absence de dyspnée 35   24,6   

  Dyspnée de repos 83   58,5   

  Dyspnée d'effort 24   16,9   

  

Courbatures à l'admission 

  Absence de courbatures 104   72,7   

  Présence de courbatures 39   27,3   

  

Anorexie à l'admission 

  Absence d'anorexie 70   49,0   

  Présence d'une anorexie 73   51,0   

  

Asthénie à l'admission 

  Absence d'asthénie 26   18,2   

  Présence d'une asthénie 117   81,8   

  

Altération de l'état général à l'admission 

  Etat général conservé 95   66,4   

  Altération de l'état général 48   33,6   

  

Anosmie et/ou dysgueusie à l'admission 

  Manquant 60       

  Absence d'anosmie et de dysgueusie 52   62,7   

  Anosmie et/ou dysgueusie 31   37,3   

  

Confusion à l'admission 

  Absence de confusion 121   84,6   

  Patient confus 22   15,4   

  

Céphalées à l'admission 

  Absence de céphalées 119   83,2   

  Présence de céphalées 24   16,8   

  

Diarrhée à l'admission 

  Absence de diarrhée 80   55,9   

  Présence de diarrhée 63   44,1   

  

Douleur thoracique à l'admission 

  Absence de douleur thoracique 131   91,6   

  Présence de douleur thoracique 12   8,4   

  
                                  

* écart-type 
Données manquantes 
Variables ne suivants pas une loi normale : la moyenne et l’écart-type ne sont pas de bons indicateurs de la distribution de la 
variable 
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d) Caractéristiques biologiques à l’admission 

Les caractéristiques biologiques présentées par les patients inclus, à l’admission, sont 

présentées dans les tableaux 4 et 5. 

 
Tableau 4 : Caractéristiques biologiques (données qualitatives). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
La gazométrie met en évidence une hypoxémie chez 101 patients (76,5%) à l’admission. Une 

hyperleucocytose est présente chez 21 patients (14,8%), une polynucléose chez 27 patients 

(19,1%) et une lymphopénie chez 73 patients (51,8%). Enfin, une thrombopénie et une 

hyponatrémie étaient retrouvées respectivement chez 24 (17,1%) et 35 (24,8%) patients 

(Tableau 5).  

 
 

  

 N % 

Mesure de la pO2    

 80 mmHg  31 23,5 

< 80 mmHg  101 76,5 

Taux de leucocytes    

> 10x10^3/mm3 21 14,8 

 10x10^3/mm3  121 85,2 

Taux de lymphocytes    

 1000/mm3 68 48,2 

< 1000/mm3 73 51,8 

Taux de PNN     

> 7500/mm3 27 19,1 

 7500/mm3 114 80,9 

Taux de plaquettes    

 150x10^3/mm3 117 82,9 

< 150x10^3/mm3 24 17,1 

Natrémie   

 135 mmol/l 106 75,2 

< 135 mmol/l 35 24,8 
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Tableau 5 : Caractéristiques biologiques des patients à l’admission (N=143). 

    N   %/moy   ET*   médiane   Q1   Q3   min   max 

                
pH à l'admission 132   7,45   0,06   7,45   7,43   7,48   7,23   7,68 
  
p02 à l'admission (en mmHg) 132   71,27   17,79   68,35   60,45   79,20   33,50   138,00 
  
pCO2 à l'admission (en mmHg) 132   36,56   7,04   36,75   33,15   39,50   13,00   74,20 
  
Taux de leucocytes à l'admission 
(10^3/mm3) 

142   7,27   3,99   6,45   4,60   8,60   2,80   33,80 

  
Taux de polynucléaires neutrophiles à 
l'admission (/mm3) 

141   5.213,93   2.873,92   4.410,00   3.090,00   6.620,00   1.230,00   19.440,00 

  
Taux de lymphocytes à l'admission 
(/mm3) 

141   1.267,62   2.498,08   960,00   660,00   1.320,00   200,00   29.890,00 

  
CRP à l'admission (en mg/l) 142   82,08   77,33   58,00   25,00   120,00   1,00   340,00 
  
Procalcitonine à l'admission (en 
ng/ml) 

24   0,71   1,64   0,19   0,10   0,46   0,02   6,16 

  
Taux d'hémoglobine à l'admission (en 
g/100ml) 

142   13,90   1,74   14,00   12,90   14,90   9,10   21,50 

  
Bilirubinémie à l'admission (en 
mmol/l) 

124   9,56   6,21   8,00   6,00   11,00   3,00   46,00 

  
Dosage des ASAT à l'admission (en 
U/l) 

111   57,25   39,66   42,90   32,90   74,00   18,50   271,00 

  
Dosage des ALAT à l'admission (en 
U/l) 

128   39,12   29,04   28,50   20,50   49,50   8,00   141,00 

  
Dosage du LDH à l'admission (en U/l) 59   371,81   182,66   332,00   254,00   418,00   174,00   1.201,00 
  
Dosage des CPK à l'admission (en 
U/l) 

78   394,13   868,69   107,00   63,00   263,00   29,00   4.679,00 

  
Dosage des D-dimères (en ng/ml) 10   1.417,00   1.267,93   760,00   510,00   3.160,00   270,00   3.280,00 
  
Dosage de la troponine us (en ug/l) 27   38,66   78,02   16,00   5,30   36,30   3,20   397,00 
  
Dosage de la créatinine à l'admission 
(en micromol/l) 

139   98,94   52,37   85,00   68,00   113,00   39,00   347,00 

  
Dosage des plaquettes à l'admission 
(10^3/mm3) 

141   225,49   107,92   203,00   162,00   264,00   69,00   725,00 

  
Dosage du TP à l'admission (en %) 124   89,36   19,43   98,50   88,50   100,00   9,00   100,00 
  
Dosage de la natrémie à l'admission 
(en mmol/l) 

141   137,72   6,06   137,00   135,00   140,00   126,00   180,00 

  
 
 
 
Hémocultures à l'admission 
  Manquant 49       
  Absence de bactériémie 89   94,7   
  Présence d'une bactériémie 5   5,3   
  
                                  

* écart-type 
Données manquantes 
Variables ne suivants pas une loi normale : la moyenne et l’écart-type ne sont pas de bons indicateurs de la distribution de la 
variable 
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Le bilan sanguin initial met en évidence un taux médian de leucocytes à 6,45x10
3
/mm

3
, de 

polynucléaires neutrophiles à 4410/mm
3
 et de lymphocytes à 960/mm

3
. La CRP médiane 

prélevée chez 142 patients sur le total de 143 est de 58 mg/L. Le taux d’hémoglobine médian 

est à 14 g/l, la bilirubinémie à 8 mmol/L, le dosage des ASAT à 42,90 U/L et des ALAT à 

28,50 U/L. Le taux médian de plaquettes est de 203 000/mm3 et la natrémie médiane à 137 

mmol/L. Enfin, le dosage médian de créatinine à l’admission est de 85 mol/L, et le TP à 

98,5% (Tableau 5).  

 

Les gaz du sang montrent une pO2 médiane à 68,35 mmHg (extrême minimale à 33,5 

mmHg), une pC02 médiane à 36,75 mmHg et un pH médian à 7,45. 

 

Les LDH sont en médiane à 332 U/L chez 59 patients prélevés, tandis que le taux médian de 

CPK revient à 107 U/L (n=78). Parmi les dosages les moins fréquemment réalisés, la 

procalcitonine médiane mesurée chez 24 patients s’élève à 0,19 ng/mL, le dosage des D-

Dimères médian est de 760 ng/mL sur un total de 10 patients prélevés, et la troponine US 

médiane à 16 g/L pour 27 patients prélevés.  

 

Prélèvements microbiologiques : 

Les hémocultures prélevées à l’entrée en hospitalisation chez 94 patients ont mis en évidence 

une bactériémie chez 5 patients (5,3%). Aucune PCR grippe réalisée à l’admission n’est 

revenue positive. Les antigénuries légionnelles réalisées sont toutes revenues négatives tandis 

que 2 antigénuries pneumocoques ont été découvertes comme positives.  

e) Résultats scanographiques 

Un scanner a été réalisé chez 103 patients (72%) en début d’hospitalisation. Des images en 

verre dépoli ont été mises en évidence chez 97,1% d’entre eux (100 patients). 23 de ces 100 

patients ont présenté une atteinte de plus de 50% du parenchyme. Enfin ces lésions étaient 

bilatérales dans 96% des cas (n=96). 

De plus, une pleurésie a été décrite lors du premier scanner hospitalier chez 8 patients (7,8%) 

tandis qu’un pneumothorax a été détecté chez un seul patient (Tableau 6).  

 
Tableau 6 : Résultats de l’imagerie (N=143). 

    N   % 

    
Réalisation d'un scanner 
  Scanner non réalisé 40   28,0 
  Scanner réalisé 103   72,0 
  
Lésions à type d'images en verre dépoli au scanner 
  Absence d'images en verre dépoli 3   2,9 
  Présence d'images en verre dépoli 100   97,1 
  
Extension des lésions pulmonaires si présence d’images en verre dépoli (en %) 
  Moins de 50% du parenchyme 77   77,0 
  Plus de 50% du parenchyme 23   23,0 
  
Description des lésions si présence d’images en verre dépoli 
  Lésions unilatérales 4   4,0 
  Lésions bilatérales 96   96,0 
  
Présence d'une pleurésie au scanner 
  Absence de pleurésie 95   92,2 
  Présence d'une pleurésie 8   7,8 
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f) Prise en charge thérapeutique 

119 patients (86,2%) ont reçu une antibiothérapie et 26 (18,2%) un traitement par 

hydroxychloroquine. Une anticoagulation a été mise en place chez 58 patients (41,7%) : 

curative pour 16 (11,7%) et préventive pour 42 (30,7%) patients.   

L’oxygénothérapie mise en place à l’admission était d’environ 1,5L en moyenne. Elle a 

concerné 98 patients (68,5%) à l’admission (Tableau 7).   

 
Tableau 7 : Traitement chez les patients de l’étude (N=143). 

    N   %/moy   ET*   médiane   Q1   Q3   min   max 

                
Introduction d'une antibiothérapie à l'admission 
  Manquant 5       
  Absence d'antibiothérapie 19   13,8   
  Mise en place d'une antibiothérapie 119   86,2   
  
Administration d’hydroxychloroquine 
  Absence de prise 

d’hydroxychloroquine 
117   81,8   

  Prise d’hydroxychloroquine 26   18,2   
  
Introduction d'une anticoagulation à l'admission 
  Manquant 6       
  Absence d'anticoagulation 79   57,7   
  Anticoagulation préventive 42   30,7   
  Anticoagulation curative 16   11,7   
  
Oxygénothérapie à l'admission 
  Absence d'oxygénothérapie 45   31,5   
  Oxygénothérapie 98   68,5   
  
  
                                  

* écart-type 
Données manquantes 
Variables ne suivants pas une loi normale : la moyenne et l’écart-type ne sont pas de bons indicateurs de la distribution de la 
variable 

 

g) Évolution 

Une embolie pulmonaire a été détectée sur angioscanner pendant le séjour hospitalier chez 3 

patients.  

 

Au décours de leurs hospitalisations, sur les 143 patients inclus dans l’étude (Figure 12) :  

 

- 41 patients (28,7%) ont présenté une détresse respiratoire aiguë. Parmi eux, 20 

patients ont été pris en charge en réanimation et 21 patients, récusés de réanimation, 

sont décédés en secteur. 

 

- 102 patients (71,3%) n’ont pas présenté de défaillance respiratoire, parmi eux :  

 

o 1 patient (0,7 %) est décédé en secteur d’une autre cause (arrêt cardio 

respiratoire d’étiologie inconnue). 

 

o 101 patients (70,6%) ont évolué favorablement permettant une sortie du 

secteur dédié.  
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 Au total, 22 patients (15,4%) sont décédés en secteur, 20 (14%) ont été transférés en 

réanimation, 73 (51%) ont été transférés en secteur d’aval (clinique), 19 (13,3%) sont sortis à 

domicile, 6 (4,2%) ont été transférés dans un autre service hospitalier non dédié Covid-19 et 3 

(2,1%) sont sortis avec hospitalisation à domicile (Tableau 8).  

 
Tableau 8 : DRA et suivi des patients (N=143). 

    N   %/moy   ET*   médiane   Q1   Q3   min   max 

                
Détresse respiratoire aiguë 
  Absence de DRA 102   71,3   
  DRA 41   28,7   
  
Statut SDRA à l'issue de l'hospitalisation 
  Absence de SDRA / patient vivant 101   70,6   
  Survenue d'un SDRA 41   28,7   
  Absence de SDRA / patient décédé 1   0,7   
  
Délai d'apparition après l'admission du SDRA (en jours) 41   6,41   7,26   4,00   2,00   8,00   0,00   36,00 
  
Évolution en sortie de secteur 
  Décès 22   15,4   
  Transfert en réanimation 20   14,0   
  Transfert à la clinique 73   51,0   
  Retour à domicile 19   13,3   
  Transfert dans un autre service hospitalier 6   4,2   
  Sortie en HAD 3   2,1   
  
Délai de sortie du secteur après l'admission (en jours) 143   7,75   7,82   5,00   3,00   9,00   0,00   38,00 
  
                                  

* écart-type 
Données manquantes 
Variables ne suivants pas une loi normale : la moyenne et l’écart-type ne sont pas de bons indicateurs de la distribution de la 
variable 
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Figure 12 : Évolution en sortie de secteur des 143 patients inclus dans l’étude. 

 

Le délai médian d’apparition de la détresse respiratoire aiguë (DRA) après admission est de 4 

jours (moyenne à 6 jours). 

 

Le délai médian entre le début des symptômes et l’apparition de la DRA était de 12 jours 

(moyenne 14 jours). 

 

La durée d’hospitalisation médiane en secteur dédié, toute évolution confondue, est d’environ 

5 jours (moyenne à 7 jours) (Tableau 8).   

 

Le suivi des patients transférés en réanimation permettait de dire que sur les 20 patients, 18 

étaient sortis de réanimation vivants et 2 étaient décédés en réanimation. Soit 10% de décès 

parmi les patients transférés en réanimation et un total de 24 patients (17%) décédés à la fin 

du suivi dans notre étude (Figure 13). 
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Figure 13 : Évolution observée en fin de suivi des 143 patients inclus dans l’étude. 
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2. Comparaison des caractéristiques des patients selon la survenue ou 

non d’une détresse respiratoire aiguë (DRA) au cours de 

l’hospitalisation  

a) Résultats de l’analyse univariée  

En comparaison des patients n’évoluant pas vers une défaillance respiratoire, les patients 

évoluant vers une DRA étaient plus âgés (75 ans contre 68 ans, p=0,0158) et la proportion 

d’homme était plus importante (75,6% contre 56,9%, p=0,0365) (Tableau 9).  

 
Tableau 9 : Comparaison des caractéristiques des patients de l’étude selon le statut DRA.  

        Absence de DRA     DRA     

N=102 (71,3%) N=41 (28,7%) 

N   %/med*   Q1   Q3 N   %/med*   Q1   Q3 p** 

                  
Age (en années)     102   68,00   60,00   77,00     41   75,00   67,00   80,00   0,0158 
  
Genre 0,0365 
  Masculin     58   56,9             31   75,6             
  Féminin     44   43,1             10   24,4             
  
Délai entre le début des symptômes et 
l'admission (en jours) 

    97   7,00   4,00   10,00     40   7,00   3,00   10,00   0,9414 

  
                                        

* médiane 
** Test du Chi-2 pour variables qualitatives, test de Wilcoxon pour les variables quantitatives 
 
 
 

Les résultats de l’analyse univariée concernant les comorbidités, le tableau clinique, 

biologique et scanographique sont décrits dans les tableaux 10, 11, 12 et 13. 
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Tableau 10 : Comparaison des antécédents des patients de l’étude selon le statut DRA. 

        Absence de DRA     DRA     

N=102 (71,3%) N=41 (28,7%) 

N   %/med*   Q1   Q3 N   %/med*   Q1   Q3 p** 

                  
  
  
Antécédent de tabagisme 0,0573 
  Non-fumeur     55   55,6             15   36,6             
  Tabagisme sevré     39   39,4             25   61,0             
  Tabagisme actif     5   5,1             1   2,4             
  Manquant     3                 0                 
  
Antécédent de diabète 0,2048 
  Patient non diabétique     71   69,6             24   58,5             
  Patient diabétique     31   30,4             17   41,5             
  
Antécédents de maladie cardiovasculaire 0,6828 
  Non     36   35,3             13   31,7             
  Oui     66   64,7             28   68,3             
  
Antécédent d'hypertension artérielle 0,6399 
  Patient non hypertendu     38   37,3             17   41,5             
  Patient hypertendu     64   62,7             24   58,5             
  
Antécédent de coronaropathie 0,2260 
  Patient non coronarien     88   86,3             32   78,0             
  Patient coronarien     14   13,7             9   22,0             
  
Antécédent d'arythmie 0,0892 
  Absence d'arythmie     87   85,3             30   73,2             
  Présence d'une arythmie     15   14,7             11   26,8             
  
Antécédent de maladie thromboembolique veineuse 0,2816 
  Absence de MTEV     93   91,2             40   97,6             
  Présence de MTEV     9   8,8             1   2,4             
  
Antécédent d'insuffisance cardiaque à fraction d'éjection altérée 0,1040 
  Absence d'insuffisance cardiaque     99   97,1             37   90,2             
  Patient insuffisant cardiaque     3   2,9             4   9,8             
  
Antécédent de surpoids/obésité 0,7966 
  Absence de surpoids     33   33,3             11   27,5             
  Surpoids     37   37,4             16   40,0             
  Obésité     29   29,3             13   32,5             
  Manquant     3                 1                 
  
Indice de Masse Corporelle (en kg/m2)     99   27,00   23,80   30,70     40   27,55   24,85   31,15   0,6064 
  
Antécédent d'asthme 0,6737 
  Absence d'asthme     97   95,1             40   97,6             
  Patient asthmatique     5   4,9             1   2,4             
  
Antécédent de bronchopneumopathie chronique obstructive 0,7244 
  Absence de BPCO     94   92,2             39   95,1             
  Patient présentant une BPCO     8   7,8             2   4,9             
  
Antécédent d'hémopathie 0,0076 
  Absence d'hémopathie     101   99,0             36   87,8             
  Présence d'une hémopathie     1   1,0             5   12,2             
  
Antécédent d'accident vasculaire cérébral 0,1149 
  Absence d'AVC     95   93,1             34   82,9             
  Antécédent d'AVC     7   6,9             7   17,1             
  
Antécédent de maladie auto immune 0,5091 
  Absence de maladie auto immune     92   90,2             39   95,1             
  Antécédent de maladie auto immune     10   9,8             2   4,9             
  
Antécédent d'insuffisance rénale chronique 0,2113 
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        Absence de DRA     DRA     

N=102 (71,3%) N=41 (28,7%) 

N   %/med*   Q1   Q3 N   %/med*   Q1   Q3 p** 

                  
  Absence d'IRC     94   92,2             33   84,6             
  Présence d'une IRC     8   7,8             6   15,4             
  Manquant     0                 2                 
  
Antécédent de cancer 0,4138 
  Pas d'antécédent de cancer     86   84,3             32   78,0             
  Cancer en rémission     14   13,7             7   17,1             
  Cancer en cours de traitement     2   2,0             2   4,9             
  
Antécédent de chirurgie pulmonaire 0,3241 
  Absence d'antécédent de chirurgie pulmonaire     100   98,0             39   95,1             
  Antécédent de chirurgie pulmonaire     2   2,0             2   4,9             
  
Oxygénothérapie de longue durée 1,0000 
  Absence d'oxygénothérapie au long cours     99   97,1             40   97,6             
  Oxygénothérapie au long cours     3   2,9             1   2,4             
  
Corticothérapie au long cours 0,0712 
  Absence de corticothérapie au long cours     101   99,0             38   92,7             
  Corticothérapie au long cours     1   1,0             3   7,3             
  
Anticoagulation au long cours 0,6955 
  Absence d'anticoagulation au long cours     87   85,3             36   87,8             
  Anticoagulation au long cours     15   14,7             5   12,2             
  
Traitement immunosuppresseur en cours 0,2952 
  Absence de traitement immunosuppresseur     96   94,1             36   87,8             
  traitement immunosuppresseur en cours     6   5,9             5   12,2             
  
Traitement en cours par un Inhibiteur de l'Enzyme de Conversion 0,5423 
  Absence d'IEC     75   77,3             32   82,1             
  Présence d'un IEC     22   22,7             7   17,9             
  Manquant     5                 2                 
  
                                        

* médiane 
** Test du Chi-2 ou test exact de Fisher pour variables qualitatives, test de Wilcoxon pour les variables quantitatives 
Données manquantes 

 

 

La comparaison des comorbidités montre une proportion de patients porteurs d’une 

hémopathie significativement plus importante dans le groupe DRA (12,2% contre 1%, 

p=0,0076). Il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes pour les autres 

antécédents (Tableau 10).  

Parmi les patients présentant une hémopathie maligne, 4 étaient sous traitement 

immunosuppresseur. Ces 4 patients appartenaient au groupe DRA. 
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Tableau 11 : Comparaison des caractéristiques cliniques des patients à l’admission selon le statut DRA. 

        Absence de DRA     DRA     

N=102 (71,3%) N=41 (28,7%) 

N   %/med*   Q1   Q3 N   %/med*   Q1   Q3 p** 

                  
Hyperthermie à l'admission 0,0338 
  Absence d'hyperthermie     11   10,8             0   0,0             
  Hyperthermie     91   89,2             41   100,0             
  
Température maximale rapportée si 
présence de fièvre 

    89   38,80   38,00   39,00     40   39,00   38,50   39,10   0,1002 

  
Toux à l'admission 0,4586 
  Manquant     1                 1                 
  Absence de toux     13   12,9             5   12,5             
  Toux sèche     59   58,4             20   50,0             
  Toux grasse     12   11,9             9   22,5             
  Toux sans précision     17   16,8             6   15,0             
  
Dyspnée à l'admission 0,0103 
  Manquant     1                 0                 
  Absence de dyspnée     30   29,7             5   12,2             
  Dyspnée de repos     51   50,5             32   78,0             
  Dyspnée d'effort     20   19,8             4   9,8             
  
Courbatures à l'admission 0,4503 
  Absence de courbatures     76   74,5             28   68,3             
  Présence de courbatures     26   25,5             13   31,7             
  
Anorexie à l'admission 0,9794 
  Absence d'anorexie     50   49,0             20   48,8             
  Présence d'une anorexie     52   51,0             21   51,2             
  
Asthénie à l'admission 0,4856 
  Absence d'asthénie     20   19,6             6   14,6             
  Présence d'une asthénie     82   80,4             35   85,4             
  
Altération de l'état général à l'admission 0,0970 
  Etat général conservé     72   70,6             23   56,1             
  Altération de l'état général     30   29,4             18   43,9             
  
Anosmie et/ou dysgueusie à l'admission 0,6906 
  Manquant     37                 23                 
  Absence d'anosmie et de dysgueusie     40   61,5             12   66,7             
  Anosmie et/ou dysgueusie     25   38,5             6   33,3             
  
Confusion à l'admission <0,0001 
  Absence de confusion     94   92,2             27   65,9             
  Patient confus     8   7,8             14   34,1             
  
Céphalées à l'admission 0,9531 
  Absence de céphalées     85   83,3             34   82,9             
  Présence de céphalées     17   16,7             7   17,1             
  
Diarrhée à l'admission 0,2539 
  Absence de diarrhée     54   52,9             26   63,4             
  Présence de diarrhée     48   47,1             15   36,6             
  
Douleur thoracique à l'admission 1,0000 
  Absence de douleur thoracique     93   91,2             38   92,7             
  Présence de douleur thoracique     9   8,8             3   7,3             
  
                                        

* médiane 
** Test du Chi-2 ou test exact de Fisher pour variables qualitatives, test de Wilcoxon pour les variables quantitatives 
Données manquantes 

 

Sur le plan clinique, les patients présentent plus fréquemment de la fièvre (100% contre 

89,2%, p=0,0338), une dyspnée de repos (78% contre 50,5%, p=0,0103) et une confusion 

(34,1% contre 7,8%, p<0,0001) à l’admission, dans le groupe DRA (Tableau 11).  
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Tableau 12 : Comparaison des caractéristiques biologiques des patients à l’admission selon le statut DRA. 

        Absence de DRA     DRA     

N=102 (71,3%) N=41 (28,7%) 

N   %/med*   Q1   Q3 N   %/med*   Q1   Q3 p** 

                  
pH à l'admission     93   7,45   7,44   7,48     39   7,44   7,42   7,49   0,2399 
  
p02 à l'admission (en mmHg)     93   68,70   60,60   79,00     39   68,00   59,40   79,80   0,7425 
  
pCO2 à l'admission (en mmHg)     93   36,60   33,60   39,60     39   36,90   32,40   39,10   0,7862 
  
 
Taux de leucocytes à 
l'admission (10^3/mm3) 

    101   5,70   4,60   7,80     41   7,80   5,30   11,60   0,0020 

  
Taux de polynucléaires 
neutrophiles à l'admission 
(/mm3) 

    101   4.220,00   2.880,00   5.810,00     40   5.880,00   3.800,00   8.750,00   0,0022 

  
Taux de lymphocytes à 
l'admission (/mm3) 

    101   1.040,00   670,00   1.380,00     40   725,00   600,00   1.180,00   0,1195 

  
CRP à l'admission (en mg/l)     101   49,00   20,00   101,00     41   77,00   37,00   171,00   0,0052 
  
Procalcitonine à l'admission 
(en ng/ml) 

    16   0,13   0,05   0,20     8   0,55   0,29   0,60   0,0097 

  
Taux d'hémoglobine à 
l'admission (en g/100ml) 

    101   13,90   12,70   14,90     41   14,00   13,40   15,30   0,2219 

  
Bilirubinémie à l'admission (en 
mmol/l) 

    86   8,00   6,00   11,00     38   8,50   7,00   12,00   0,1617 

  
Dosage des ASAT à l'admission 
(en U/l) 

    77   38,90   32,90   66,10     34   54,50   34,80   83,40   0,1458 

  
Dosage des ALAT à l'admission 
(en U/l) 

    91   26,00   20,00   44,00     37   33,00   22,00   53,00   0,5258 

  
Dosage du LDH à l'admission 
(en U/l) 

    42   329,00   240,00   386,00     17   337,00   259,00   494,00   0,3076 

  
Dosage des CPK à l'admission 
(en U/l) 

    55   93,00   55,00   184,00     23   226,00   64,00   606,00   0,0728 

  
Dosage des D-dimères (en 
ng/ml) 

    8   760,00   565,00   2.105,00     2   1.895,00   510,00   3.280,00   0,7044 

  
Dosage de la troponine us (en 
ug/l) 

    16   7,55   4,35   16,85     11   38,70   19,40   89,00   0,0038 

  
Dosage de la créatinine à 
l'admission (en micromol/l) 

    99   79,00   68,00   100,00     40   105,00   73,50   143,50   0,0072 

  
Dosage des plaquettes à 
l'admission (10^3/mm3) 

    100   211,00   162,00   274,50     41   175,00   156,00   238,00   0,0394 

  
Dosage du TP à l'admission (en 
%) 

    90   99,00   89,00   100,00     34   95,00   83,00   100,00   0,1944 

  
Dosage de la natrémie à 
l'admission (en mmol/l) 

    100   137,50   135,00   140,00     41   136,00   134,00   140,00   0,4181 

  
Hémocultures à l'admission 0,3272 
  Manquant     39                 10                 
  Absence de bactériémie     61   96,8             28   90,3             
  Présence d'une bactériémie     2   3,2             3   9,7             
  
                                        

* médiane 
** Test exact de Fisher pour variables qualitatives, test de Wilcoxon pour les variables quantitatives 
Données manquantes 
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Sur le plan biologique, il y a un taux significativement plus élevé de leucocytes (p=0,0020), 

de polynucléaires neutrophiles (p=0,0022), de CRP (p=0,0052), de procalcitonine (p=0,0097), 

de troponine (p=0,0038) et de créatinine (p=0,0072) dans le groupe DRA. Tandis que le 

dosage des plaquettes est significativement plus faible dans le groupe DRA (p=0,0394) 

(tableau 12). 

 
Tableau 13 : Comparaison des résultats de l’imagerie selon le statut DRA.  

        Absence de DRA     DRA     

N=102 (71,3%) N=41 (28,7%) 

N   %/moy N   %/moy p* 

          
Réalisation d'un scanner 0,5281 
  Scanner non réalisé     27   26,5     13   31,7     
  Scanner réalisé     75   73,5     28   68,3     
  
Lésions à type d'images en verre dépoli 1,0000 
  Absence d'images en verre dépoli     2   2,7     1   3,6     
  Présence d'images en verre dépoli     73   97,3     27   96,4     
  
Extension des lésions pulmonaires (en %) 0,0104 
  Moins de 50% du parenchyme     61   83,6     16   59,3     
  Plus de 50% du parenchyme     12   16,4     11   40,7     
  
Description des lésions 1,0000 
  Manquant     29         14         
  Lésions unilatérales     3   4,1     1   3,7     
  Lésions bilatérales     70   95,9     26   96,3     
  
Présence d'une pleurésie 0,6799 
  Manquant     27         13         
  Absence de pleurésie     70   93,3     25   89,3     
  Présence d'une pleurésie     5   6,7     3   10,7     
  
                        

* Test du Chi-2 ou Test exact de Fisher 
Données manquantes 

 

 

Concernant l’imagerie, une extension des lésions à plus de 50% du parenchyme est plus 

souvent retrouvée dans le groupe DRA que le groupe non DRA (40,7% contre 16,4%, 

p=0,0104) (Tableau 13). 

b) Résultats de l’analyse multivariée :  

L’antécédent d’hémopathie (OR= 29,97 ; IC 95 % [2,64–340,3] ; p=0,0061), l’antécédent 

d’AVC (OR= 10,90 ; IC 95 % [1,88–63,13] ; p=0,0077), la confusion à l’admission 

(OR= 17,07 ; IC 95 % [3,51–83,10] ; p=0,0004) et l’extension des lésions pulmonaires > 50% 

au scanner (OR= 4,78 ; IC 95 % [1,34–17,04] ; p=0,0159) sont significativement associés à 

une évolution vers une défaillance respiratoire en analyse multivariée (Tableau 14). 

  

L’âge élevé, l’antécédent d’arythmie, la dyspnée à l’admission, un taux élevé de leucocytes et 

un taux élevé de polynucléaires neutrophiles à l’admission sont associés à une évolution vers 

une DRA en analyse bi variée uniquement.  
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Tableau 14 : Facteurs de risque d’une DRA (N=88). 

  N   Détresse 
respiratoire 

aiguë 

  Régression bivariée   Régression multivariée** 

  n   % Odds 
ratio 

  IC* 95%   p Odds 
ratio 

  IC* 95%   p 

        Inf*   Sup*     Inf*   Sup*   

        
Age (en années)° 88   27   30,7   1,05   1,01 - 1,09   0,0206                 
  
Genre 0,1202     
Masculin 51   19   37,3   1                             
Féminin 37   8   21,6   0,46   0,18 - 1,22                     
  
Antécédent de tabagisme 0,2583     
Non-fumeur 45   11   24,4   1                             
Tabagisme sevré 40   16   40,0   2,02   0,80 - 5,10                     
Tabagisme actif 3   0   0,0   0,43   0,01 - 14,02                     
  
Antécédent d'arythmie 0,0184     
Absence d'arythmie 72   18   25,0   1                             
Présence d'une arythmie 16   9   56,3   3,86   1,26 - 11,85                     
  
Antécédent d'insuffisance cardiaque à fraction d'éjection altérée 0,8016     
Absence d'insuffisance cardiaque 84   26   31,0   1                             
Patient insuffisant cardiaque 4   1   25,0   0,74   0,07 - 7,49                     
  
Antécédent d'hémopathie 0,0405   0,0061 
Absence d'hémopathie 83   23   27,7   1               1             
Présence d'une hémopathie 5   4   80,0   10,43   1,11 - 98,35       29,97   2,64 - 340,3     
  
Antécédent d'accident vasculaire cérébral 0,0552   0,0077 
Absence d'AVC 80   22   27,5   1               1             
Antécédent d'AVC 8   5   62,5   4,39   0,97 - 19,95       10,90   1,88 - 63,13     
  
Corticothérapie au long cours 0,5597     
Absence de corticothérapie au long 
cours 

86   26   30,2   1                             

Corticothérapie au long cours 2   1   50,0   2,31   0,14 - 38,32                     
  
Hyperthermie à l'admission 0,5597     
Hyperthermie 88   27   30,7   1                             
  
Température maximale 
rapportée si présence de fièvre° 

88   27   30,7   1,68   0,83 - 3,39   0,1457                 

  
 
 
Dyspnée à l'admission 0,0424     
Absence de dyspnée 23   4   17,4   1                             
Dyspnée de repos 47   20   42,6   3,52   1,04 - 11,96                     
Dyspnée d'effort 18   3   16,7   0,95   0,18 - 4,91                     
  
Altération de l'état général à l'admission 0,0946     
Etat général conservé 57   14   24,6   1                             
Altération de l'état général 31   13   41,9   2,22   0,87 - 5,65                     
  
Confusion à l'admission 0,0007   0,0004 
Absence de confusion 75   17   22,7   1               1             
Patient confus 13   10   76,9   11,37   2,81 - 46,07       17,07   3,51 - 83,10     
  
Statut de leucocytose selon le taux de leucocytes à l'admission 
(10^3/mm3) 

0,0011     

Absence d'hyperleucocytose ( 
103/mm3) 

74   17   23,0   1                             

Hyperleucocytose (> 103/mm3) 14   10   71,4   8,38   2,33 - 30,14                     
  
Taux de polynucléaires 
neutrophiles à l'admission 
(/mm3)° 

88   27   30,7   1,00   1,00 - 1,00   0,0050                 
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  N   Détresse 
respiratoire 

aiguë 

  Régression bivariée   Régression multivariée** 

  n   % Odds 
ratio 

  IC* 95%   p Odds 
ratio 

  IC* 95%   p 

        Inf*   Sup*     Inf*   Sup*   

        
  
Taux de lymphocytes à 
l'admission (/mm3)° 

88   27   30,7   1,00   1,00 - 1,00   0,1312                 

  
CRP à l'admission (en mg/L)° 88   27   30,7   1,00   1,00 - 1,01   0,2137                 
  
Dosage de la créatinine à 
l'admission (en mol/L)° 

88   27   30,7   1,01   1,00 - 1,01   0,1859                 

  
Dosage des plaquettes à 
l'admission (103/mm3)° 

88   27   30,7   0,99   0,99 - 1,00   0,0929                 

  
Extension des lésions pulmonaires (en %) 0,0418   0,0159 
Moins de 50% du parenchyme 65   16   24,6   1               1             
Plus de 50% du parenchyme 23   11   47,8   2,81   1,04 - 7,58       4,78   1,34 - 17,04     
                      
                                            

* IC : Intervalle de confiance - Inf : Borne inférieure - Sup : Borne supérieure 
** Seuls les facteurs présentant une association significative au seuil 0.2 en modèle bivarié ont été candidates dans le modèle 
multivarié (n= 88). 
     La méthode de sélection des variables Stepwise a été utilisée avec un seuil d'entrée dans le modèle à 0.2 et un seuil de 
sortie du modèle à 0.05. 
     Par conséquent, les variables qui n'apparaissent pas dans le modèle multivarié ne répondent pas à ces critères de sélection. 
° Les variables quantitatives n'ont pas de modalité de référence. L'odds ratio exprime la variation de risque pour une  
augmentation de 1 unité de la variable. 
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DISCUSSION 

1. Données descriptives  

Caractéristiques d’admission 

 

143 patients ont été inclus, l’âge médian était de 70 ans, avec un espace interquartile serré 

(79-63), soit une population majoritairement âgée. Pour comparaison, d’après les chiffres de 

l’Insee, en 2020, l’âge médian de la population française était de 41 ans (37). Malgré une 

population meusienne vieillissante (10,4% de personnes âgées de 75 ans ou plus en 2017 

contre 9% à l’échelle nationale) (37) (41), cette différence n’explique pas l’âge élevé dans 

notre étude. 

 

Il y avait une nette prédominance masculine (62,2% d’hommes contre 37,8% de femmes), 

retrouvée dans la majorité des études : 62% d’hommes dans l’étude de ZHOU (38), 63,7% 

d’hommes dans l’étude de WU (30), et plus récemment une étude prospective de cohorte 

multicentrique au Royaume-Uni de 20133 patients hospitalisés pour Covid-19 comptait 60% 

d’hommes (39). La démographie locale ne permettait pas d’expliquer cette différence entre 

les deux sexes. D’après l’INED (Institut National d’Études Démographiques), il y avait au 1
er

 

janvier 2020 en France, 48,4% d’hommes contre 51,6% de femmes (40), et à l’échelle locale, 

les données de l’INSEE rapportaient, en 2017, 49,5% d’hommes contre 50,6% de femmes en 

Meuse, cette différence s’accentuant de plus avec l’âge (41).  

 

Le délai médian entre le début des symptômes et l’admission hospitalière est de 7 jours, 

chiffre similaire avec les résultats d’autres études (21). Cette période charnière du 7
ème

 jour 

correspond à une phase d’aggravation de la maladie, bien décrite dans la littérature, des 

formes modérées à graves, se traduisant par une hospitalisation (7). 

 

Dans notre étude, les patients présentaient de nombreuses comorbidités, 86,7% d’entre eux 

avaient au moins une comorbidité à l’admission, les plus représentées étaient l’hypertension 

artérielle pour 61,5% et le diabète pour 33,6%. Ces deux comorbidités sont les plus 

fréquemment retrouvées dans la majorité des études décrivant les patients hospitalisés pour 

Covid-19 que ce soit dans les cohortes chinoises ou européennes (38)(30)(39), bien que les 

pourcentages soient différents d’une étude à l’autre, du fait principalement des différences 

culturelles et démographiques de chaque pays. 

 

 

Évolution   

 

Environ un tiers des patients évoluent de manière défavorable avec l’apparition d’une détresse 

respiratoire aiguë à un délai médian de 4 jours à partir de l’admission et de 12 jours à partir du 

début des symptômes.  

Parmi ces patients évoluant vers une DRA, la moitié environ a été transférée en réanimation. 

La survie en réanimation était de 90%. Tous les patients orientés vers la réanimation étaient 

intubés pour ventilation mécanique dans le cadre d’un SDRA.  

Les autres patients présentant une DRA ont été récusés de réanimation sur décision collégiale 

et selon les critères de la Société Française d’Anesthésie et de Réanimation (absence de 

bénéfice attendu à une réanimation invasive) et les recommandations du Comité d’éthique de 
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la Société de Réanimation de Langue Française (43) . La totalité de ces patients sont décédés 

en secteur.  

 

On a relevé un total de 23 patients décédés sur 41, soit une mortalité de 56% parmi les 

patients évoluant vers une DRA.  

Ces résultats se rapprochent de l’étude de WU rapportant 41,8% de SDRA au sein d’une 

cohorte de 201 patients. La mortalité parmi les patients évoluant vers un SDRA était estimée à 

52,4% (30).  

 

Parmi les patients ne présentant pas de DRA au cours de l’hospitalisation, un seul patient est 

décédé, les autres ont évolué favorablement.  

 

La mortalité globale dans notre étude est de 17%. 

2. Résultats de l’analyse univariée et comparaison avec la littérature   

a) Âge élevé et prédominance masculine  

En analyse univariée, les patients étaient significativement plus âgés dans le groupe DRA (75 

ans contre 68 ans de médiane, p=0,0158), et il y avait une nette prédominance masculine 

(75,6% d’hommes contre 56,9%, p=0,0365), néanmoins ces caractéristiques n’apparaissaient 

pas comme des facteurs de risque réels de défaillance respiratoire dans notre étude. Ceci 

diffère des résultats de plusieurs travaux mettant en évidence l’âge élevé comme un facteur de 

risque de SDRA (30) mais aussi de mortalité (44)(38). De plus, une méta analyse publiée en 

avril 2020 incluant 13 études mettait en évidence le sexe masculin et l’âge > 65 ans comme 

facteurs de risque de progression de la maladie vers une forme critique ou le décès (45).  

Les premiers résultats de l’étude OpenSAFELY, large cohorte de 17 millions de patients 

lancée au Royaume-Uni, identifie un risque multiplié par 20 de décès à l’hôpital des 80 ans ou 

plus par rapport à la tranche d’âge 50 à 60 ans et un risque multiplié par 2 pour le genre 

masculin (46).  

Tout comme dans les autres maladies virales, la baisse de l’immunité liée à l’âge et 

l’augmentation des comorbidités associées sont les principaux facteurs pouvant expliquer que 

les personnes âgées soient plus à risque que les sujets jeunes.  

Concernant la différence liée au sexe, plusieurs hypothèses expliqueraient que les femmes 

soient moins susceptibles d’évoluer vers une forme grave que les hommes. Il est mis en avant 

l’association plus fréquente du sexe masculin avec le tabagisme, bien que cette différence 

tende actuellement à diminuer. De plus, de nombreuses études ont identifié les maladies 

cardio-vasculaires comme facteur de risque de décès dans la Covid-19 (3). Or, les femmes 

non ménopausées sont globalement moins atteintes de maladies cardio-vasculaires du fait 

d’une protection apportée par les œstrogènes. Néanmoins cette différence diminue voire 

s’annule après l’âge de 65 ans (47). 
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Des études suggèrent de plus la présence de facteurs génétiques impliqués dans la Covid-19. 

Une étude récente a mis en évidence un marqueur de susceptibilité sur le chromosome X, qui 

pourrait expliquer les différences observées liées au sexe (gène ACE2 qui code le récepteur 

cellulaire du virus se situant sur le chromosome X) (48). 

b) Comorbidités 

Hormis l’antécédent d’hémopathie développé ci-dessous, il n’y a pas dans notre étude de 

différence significative parmi les comorbidités entre le groupe DRA et le groupe non DRA, ni 

dans les traitements au long cours.  

 

Ce résultat diffère de nombreuses études rapportant plusieurs comorbidités comme étant des 

facteurs de risque avérés de SDRA, de Covid sévère ou de mortalité :  

L’hypertension artérielle et le diabète apparaissaient comme deux facteurs de risque de SDRA 

dans l’étude de WU et son équipe (30), tandis que la méta analyse de FANG et son équipe 

mettait en évidence l’hypertension artérielle, le diabète, les cancers, les maladies cardio-

vasculaires, la bronchopneumopathie obstructive, les maladies respiratoires et les maladies 

rénales chroniques, comme des facteurs de mauvais pronostic de la maladie (SDRA, 

admission en USI et décès) (49).  

 

L’étude de la cohorte anglaise OpenSAFELY a permis d’identifier à une plus grande échelle, 

l’obésité (HR à 1,92, 95%, IC 1,72-2,13, pour IMC>40) et le diabète ( HR 1,95, IC 95% 1,83-

2,07) mais aussi l’asthme sévère, les antécédents de maladie respiratoire, les maladies 

cardiaques chroniques, les maladies hépatiques, les pathologies neurologiques (dont la 

démence et les accidents vasculaires cérébraux), l’insuffisance rénale, les pathologies auto-

immune, les pathologies malignes et l’immunodépression comme facteurs de risque de décès 

(46).  

 

Dans ses recommandations du 23 juillet 2020, l’Agence nationale de santé publique 

confirmait la liste des pathologies à risque de forme sévère de Covid-19 (3).  

 

 

Maladies cardio-vasculaires  

Les maladies cardio-vasculaires dont l’hypertension artérielle (HTA) apparaissaient dans la 

littérature comme la première comorbidité associée à la mortalité de la Covid-19 et 

notamment l’HTA compliquée (3). L’étude OpenSAFELY mettait en évidence un hazard 

ratio (HR) de 1,27 ( IC 1,20-1,35) pour les maladies cardio-vasculaires (46). Néanmoins dans 

cette étude l’HTA n’apparait pas comme un facteur de risque.  

La physiopathologie de l’infection au SARS-CoV-2 implique sa fixation au récepteur ACE 2 

(enzyme de conversion de l’angiotensine 2), présent principalement dans les poumons mais 

aussi au niveau d’autres organes comme le système nerveux, le système digestif, le cœur et le 

système vasculaire, expliquant les différentes atteintes observées dans la Covid-19 (3). Ce 

récepteur est étroitement lié au système rénine angiotensine aldostérone sur lequel agissent les 

maladies cardiovasculaires et son dérèglement par ces dernières pourrait être en cause dans la 

maladie.  



 

 

 

63 

 

Des études plus ciblées sont nécessaires pour comprendre les mécanismes 

physiopathologiques et permettre de grader le risque en fonction des différentes pathologies 

cardiaques mais aussi en fonction de leur grade de sévérité et leur ancienneté. 

Les pathologies cardio-vasculaires présentent donc un risque de forme sévère de la maladie. 

Mais il a été aussi décrit des atteintes cardio-vasculaires consécutives de l’infection par le 

SARS-CoV-2. L’élévation du taux de troponine retrouvée dans plusieurs études suggère des 

complications à type de souffrance myocardique comme la myocardite dont le mécanisme 

physiopathologique n’est pas encore élucidé. Ces atteintes concourent à augmenter le risque 

de mortalité (50).  

L’hypoxémie, la réponse inflammatoire exagérée entrainant une tempête de cytokine, l’état 

pro thrombotique observé dans la maladie ou bien le tropisme cardiaque direct de ce virus par 

l’intermédiaire du récepteur ACE présent au sein du myocarde, sont des hypothèses 

actuellement explorées pour expliquer ces résultats. 

 

Le diabète  

Parmi les patients inclus dans notre étude, 33,6% étaient diabétiques soit environ un tiers, loin 

devant les estimations de la prévalence du diabète en France à 5% et 5,7% dans le Grand Est 

(51). 

Le diabète est mis en évidence comme une comorbidité fréquente retrouvée chez les patients 

décédés de la Covid-19 (3). L’étude OpenSAFELY suggère une variation du risque selon 

l’équilibre du diabète (HR de 2,36 pour le diabète déséquilibré contre 1,50 lorsque celui-ci est 

équilibré (HbA1c < 58 mmol/mol)) (46). Tandis que l’étude de SHANG et son équipe met en 

évidence le diabète comme un facteur de risque indépendant pour le pronostic de la Covid-19 

(risque x2 des diabétiques par rapport aux non diabétiques) mais aussi un pronostic plus 

défavorable pour les patients sous insulinothérapie, en comparaison aux patients sans 

insulinothérapie, suggérant que l’ancienneté du diabète soit aussi un facteur à prendre en 

compte et à explorer dans de prochains travaux (52). 

Il est connu que les patients présentant des maladies chroniques telles que le diabète sont plus 

susceptibles aux infections, ceci étant dû principalement à un dysfonctionnement immunitaire. 

Des études suggèrent que l’hyperglycémie chronique dans le diabète pourrait avoir un rôle 

direct dans cette baisse de l’immunité (53).  

 

 

L’obésité  

Les patients inclus dans notre étude présentaient une obésité (IMC > 30) dans un tiers des cas, 

soit le double de la prévalence dans la population générale (54). Néanmoins, il n’y avait pas 

de différence significative entre les deux groupes comparés DRA et non DRA avec un IMC 

médian de 27 kg/m2 dans chacun des deux groupes. L’absence de différence entre les deux 

groupes pourrait être expliquée par l’âge médian élevé de notre cohorte d’étude. En effet une 

étude a montré que l’obésité était un facteur de risque d’admission en soins intensifs mais 

chez les patients de moins de 60 ans (55). Une autre a démontré qu’elle était associée à une 

augmentation du risque d’admission en réanimation et de mortalité chez les moins de 65 ans 

uniquement (56). La médiane d’âge élevée des patients dans notre étude pourrait donc 
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expliquer que nous ne mettons pas en évidence d’association significative entre l’obésité et la 

DRA.  

L’augmentation du risque de formes sévères chez les patients obèses semble principalement 

liée aux complications de l’obésité (cardiaques, respiratoires et métaboliques) mais pourrait 

aussi, d’après l’AFERO (Association Française d’Étude et de Recherche sur l’Obésité), être 

liée à un risque thrombotique plus élevé et à une dysfonction du système immunitaire chez le 

sujet obèse. Enfin, un rôle direct du tissu adipeux sur l’orage cytokinique ou un rôle indirect 

en tant que réservoir viral est aussi suspecté (57).  

 

 

Maladies respiratoires et tabagisme  

Les patients fumeurs actifs représentaient seulement 4,3% des patients inclus à notre étude, 

contre 45,7% de patients sevrés et 50% n’ayant jamais fumé. La prévalence du tabagisme 

actif dans la population générale est bien supérieure puisque estimée à 30,1% dans le Grand 

Est en 2017 (58). Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes dans notre 

étude. 

Un désaccord persiste dans les récents travaux qui mettent en évidence des résultats 

contradictoires sur les risques du tabagisme dans la Covid-19. Une première étude, tout 

comme dans notre étude, ne retrouvait pas d’association entre le tabagisme actif et les formes 

sévères de Covid-19 (59), tandis qu’une autre réalisée en Chine suggérait même le tabac 

comme facteur protecteur devant la prévalence faible de fumeurs actifs dans les cohortes de 

patients Covid positifs (60).  

La méta analyse de Zheng et son équipe parue en avril 2020, montrait à l’inverse le tabagisme 

actif comme un facteur de risque de progression de la maladie avec un OR à 2.51( 95% CI 

1.39- 3.32, p = 0.0006) (45). Ces résultats sont comparables à une autre méta analyse parue en 

mai 2020, bien qu’elle ne permette pas de différencier de manière claire les fumeurs actifs et 

sevrés (61).  

Les complications bien connues du tabagisme au niveau cardio-vasculaire et respiratoire 

sembleraient être en cause mais aussi plus directement l’inflammation chronique et 

l’altération de l’immunité au niveau pulmonaire des patients fumeurs actifs. Le risque des 

patients fumeurs sevrés n’est pas encore bien défini. De plus, tout comme dans notre étude 

rétrospective, un biais lié au recueil des données et à l’auto déclaration des patients pourrait 

sous-estimer les résultats.   

Concernant les maladies respiratoires chroniques, la méta-analyse de Zheng et son équipe 

incluant 3027 patients mettait aussi en évidence un risque de forme critique de la Covid-19 

multiplié par 5 pour les patients porteurs de maladies respiratoires (45). Par ailleurs une méta 

analyse mettait en évidence plus précisément la bronchopneumopathie chronique obstructive 

comme facteur de risque de formes sévères (RR 1.88, 95% CI, 1.4-2.4) (62).   
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c) Symptomatologie clinique  

La symptomatologie respiratoire et infectieuse était au premier plan lors de l’admission avec 

92,3% de fièvre, plutôt élevée (médiane à 39 degrés celsius), 87,2 % de toux, principalement 

sèche et une dyspnée dans 75,4% des cas. Tandis qu’une symptomatologie ORL et digestive 

était présente dans moins de 50% des cas et plus rarement une symptomatologie neurologique 

ou cardiaque.  
 

L’asthénie, l’anorexie et l’altération de l’état général étaient fréquemment rapportés à 

l’admission (respectivement 81,8%, 51% et 33,6% des patients) mais ne semblaient pas 

prédire d’une évolution sévère dans notre étude. 
 

Ces symptômes s’inscrivent dans la définition récente de la Covid-19 par l’Agence nationale 

de santé publique (3). 
 

Les patients évoluant vers une DRA avaient plus fréquemment de la fièvre, une dyspnée et 

une confusion à l’admission. 100% des patients du groupe DRA avaient présenté de la fièvre 

à l’admission. Néanmoins, seule la confusion apparaissait comme un facteur de risque de 

DRA en analyse multivariée. 
 

Peu d’études ont analysé l’association des symptômes retrouvés à l’admission à l’hôpital avec 

le risque d’évolution sévère. Wu et son équipe montraient que la dyspnée et la fièvre élevée 

( 39 degrés celsius) rapportées à l’admission étaient des facteurs de risque de SDRA avec un 

HR à 1.77 (95% CI, 1.11-2.84). La fièvre élevée n’était ensuite pas un facteur de risque de 

mortalité dans le groupe SDRA. De même, la méta analyse de Zheng mettait en évidence la 

fièvre et la dyspnée comme associés à une progression de la maladie.  

La symptomatologie ORL et digestive ne semble au contraire pas associée à un risque 

d’évolution sévère (63) (64). 

d) Facteurs biologiques 

On notait à l’admission une augmentation des marqueurs de l’inflammation (syndrome 

inflammatoire biologique avec une CRP moyenne à 82 mg/L). La lymphopénie était la 

modification biologique la plus fréquemment observée (51,8%) suivie de l’hyponatrémie 

(24,8%). La gazométrie montrait une hypoxémie dans la majorité des cas à l’admission 

(76,5%). Les valeurs de D-dimères, troponine, procalcitonine étaient à prendre avec prudence 

car ces dosages étaient réalisés chez moins de 20 % des patients en raison de l’absence de 

protocole systématisé et la réalisation de ces dosages était généralement orientée par la 

clinique.  
 

Les marqueurs inflammatoires (taux de leucocytes, de polynucléaires neutrophiles, le dosage 

de la CRP à l’admission et de la procalcitonine) étaient plus élevés dans le groupe évoluant 

vers une DRA, de même pour la troponine et pour le dosage de la créatinine tandis que le taux 

de plaquettes était significativement plus faible. Néanmoins, nous n’avons pas mis en 

évidence de majoration du risque de DRA associé à ces facteurs dans notre étude.  
 

L’équipe de Wu a mis en évidence la neutrophilie, l’élévation du LDH, de la bilirubine, de 

l’urée et des D-dimères et la lymphopénie comme des facteurs de risques de SDRA tandis que 

ZHENG et son équipe ont mis en évidence l’augmentation des ASAT, de la créatinine de la 
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troponine, des leucocytes, du LDH et des D-dimères comme des facteurs associés à la 

progression de la maladie (30) (45). Les patients avec une lymphopénie sévère ( < 0,5 x10
9
/L) 

avaient 12 fois plus de risque de mortalité à l’hôpital (65). Ces résultats n’ont pas été mis en 

évidence comme facteurs de risque réels dans notre étude, possiblement en raison d’une faible 

taille d’échantillon. 

 

Ces modifications biologiques sont principalement liées à la composante inflammatoire de la 

maladie mais certaines modifications (l’élévation de la créatinine, de la troponine, 

l’augmentation des enzymes hépatiques, des D-dimères) témoignent d’une souffrance rénale, 

cardiaque, hépatique ainsi que d’une modification de la coagulation.  

 

 

État pro thrombotique : 

 

Les D-dimères ont été prélevés chez 10 patients dans notre étude et s’élèvent en moyenne à 

1417 ng/mL  

L’augmentation observée des D-dimères traduit un état d’hypercoagulabilité désormais bien 

décrit dans la littérature, responsable de la survenue d’accidents thromboemboliques au cours 

de la maladie et en particulier dans les formes sévères (3). Cet état thrombotique semble 

d’origine multifactorielle. Une hypercoagulabilité liée directement au SARS-CoV-2 est 

suspectée, mais la présence d’un syndrome inflammatoire marqué joue aussi un rôle dans la 

modification de l’hémostase. Les comorbidités associées fréquemment à la maladie telles que 

l’obésité et les maladies cardiovasculaires favorisent la survenue de ces accidents 

thromboemboliques tout comme l’alitement occasionné par les formes sévères.  

 

Dans notre étude, 3 patients (2%) ont présenté un diagnostic d’embolie pulmonaire pendant le 

séjour. Les accidents thromboemboliques veineux sont fréquemment rapportés dans la Covid-

19. Dans une étude rétrospective multicentrique française, une embolie pulmonaire avait été 

diagnostiquée sur angioscanner chez 8,3% des patients hospitalisés pour Covid-19. Cette 

étude met de plus en évidence le sexe masculin, l’élévation de la CRP et le délai avant 

hospitalisation comme facteurs de risque indépendants de la survenue d’embolie pulmonaire, 

tandis que l’anticoagulation serait un facteur protecteur (66). Des recommandations 

d’anticoagulation prophylactiques sont désormais proposées par l’Agence nationale de santé 

publique (3).  

Bien que nous n’ayons pas recensé de complications à type d’AVC dans notre étude, une 

équipe de chercheurs a estimé par une méta analyse que 0,5% des hospitalisations pour 

Covid-19 se compliquaient d’un AVC, ischémique dans environ ¾ des cas et hémorragique 

dans un quart des cas (67). La survenue de ces AVC augmenterait le risque d’évolution 

défavorable de la maladie (68).  

 

Dans une étude rétrospective multicentrique, Zhou et son équipe mettaient en évidence un 

taux de D-dimère supérieur à 1 g/mL à l’admission comme facteur de risque de décès. 

D’autre part le calcul du score SOFA (sequential Organ Failure Assessment) apparaissait 

utile, un score élevé étant de plus associé à un risque accru de décès (38).  

 

Enfin nous notions dans notre étude la présence d’une bactériémie chez seulement 5 (5,3%) 

patients sur 94 prélevés, ce qui va dans le sens des dernières données de la littérature 

rapportant un faible nombre de co-infections bactériennes (69). Celles-ci apparaissaient 

tardivement pendant l’hospitalisation, et semblaient plutôt d’origine nosocomiale, estimées à 

14% par l’Agence nationale de santé publique (3).   
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3. Résultats de l’analyse multivariée et comparaison avec la 

littérature  

Parmi les différents facteurs étudiés dans notre étude, nous avons identifié la confusion à 

l’admission, l’extension des lésions pulmonaires à plus de 50% sur le premier scanner, 

l’antécédent d’accident vasculaire cérébral et d’hémopathie comme des facteurs de risque 

réels d’évolution vers une défaillance respiratoire.  

a) Un facteur de risque clinique : la confusion à l’admission  

Les patients confus à l’admission avaient 17 fois plus de risque d’évoluer vers une DRA 

que les patients non confus (OR 17,07, 95%, IC 3,51-83,10). 
 

Peu d’études se sont intéressées à la confusion comme caractéristique clinique des patients 

hospitalisés pour Covid-19, pourtant retrouvée chez 15,4% des patients à l’admission dans 

notre étude et chez plus d’un tiers des patients évoluant vers une DRA, apparaissant comme 

un facteur de risque réel d’évolution respiratoire sévère.  

 

La confusion est définie par le Collège de neurologie comme « un syndrome clinique 

caractérisé par une désorganisation aiguë de l’ensemble des fonctions cognitives et 

comportementales », symptôme non spécifique pouvant « s’observer dans tout état infectieux 

sévère chez le sujet âgé notamment ».  

 

Ling Mao et son équipe ont en effet trouvé que les patients ayant une infection sévère de la 

Covid-19 étaient plus susceptibles de présenter un trouble confusionnel. Mais ils mettent aussi 

en évidence chez ces patients d’autres troubles neurologiques à type d’accident vasculaire 

cérébral ou de lésions musculaires squelettiques (70).  

Ces manifestations neurologiques ont été rapportées dans 36,4% des cas dans cette dernière 

étude incluant 214 patients et ils étaient plus fréquents chez les patients présentant une forme 

sévère (70).  

 

Une autre étude réalisée à Wuhan montrait qu’il existait des troubles de la conscience à 

l’admission chez près d’un tiers des patients décédés de Covid-19  (71). 

Tandis qu’une autre étude, « The albacovid », retrouvait tout comme dans notre étude, 

significativement plus de troubles de la conscience (OR 8,18, p<0,001) dans le groupe 

d’évolution sévère comparé au non sévère, symptôme identifié précocement dans la prise en 

charge. Dans cette étude comprenant 841 patients, plus de la moitié présentaient au moins un 

symptôme neurologique (72).  

 

Le trouble confusionnel fait donc partie d’un ensemble de manifestations neurologiques 

observées dans la Covid-19 et apparait tout particulièrement comme un facteur de mauvais 

pronostique. 

 

Un article publié récemment dans la revue le praticien en anesthésie-réanimation définissait 

les manifestations neurologiques observées dans la Covid-19 en deux catégories (73):  
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- Les lésions du système nerveux central comprenant les évènements vasculaires 

cérébraux, ischémiques ou hémorragiques, les vascularites, les symptômes à type de 

troubles de la vigilance, céphalées, nausées, somnolence, agitation et confusion.  

 

- Les lésions du système nerveux périphérique comprenant de rares cas de syndrome de 

Guillain Barré et principalement des symptômes d’anosmie et dysgueusie décrits dans 

34 à 74% selon l’auteur, symptômes fréquents mais non spécifiques de la Covid-19 et 

non associés selon les données de la littérature à une évolution vers une forme grave 

de la maladie. 

 

Il était de plus montré dans l’étude que mis à part la manifestation à type d’accident 

vasculaire cérébrale observée plutôt tardivement dans l’évolution de la maladie, les 

manifestations neurologiques liées au système nerveux central apparaissaient à un stade 

précoce de la maladie (entre 2 et 4 jours après le début des symptômes).  

 

Ces résultats sont en accord avec nos résultats mettant en évidence une anosmie et ou 

dysgueusie dans plus d’un tiers des cas à l’admission mais n’étant pas associé à une évolution 

sévère tandis que la confusion apparaissait comme un facteur de risque de DRA, identifié à un 

stade précoce de la prise en charge.  

 

Plusieurs hypothèses concernant les mécanismes physiopathologiques de ces manifestations, 

sont évoquées (72)(73)(74): 
 

 

Un neurotropisme direct du virus :  

Les chercheurs ont mis en évidence la présence d’ARN du SARS-CoV-2 dans le LCR d’un 

patient Covid positif présentant un tableau d’encéphalite. D’autres ont détecté dans les 

cellules neuronales mais aussi endothéliales, en post-mortem, des particules virales chez un 

patient présentant une confusion et un tableau d’encéphalopathie. Ces résultats suggèrent une 

toxicité cellulaire directe au niveau cérébral.  

Le récepteur ACE2, récepteur présent au niveau pulmonaire, sur lequel le SARS-CoV-2 se 

fixe, est aussi présent au niveau des cellules endothéliales cérébrales et pourrait faciliter 

l’accès du virus au système nerveux central. L’hypothèse d’une diffusion par voie 

hématogène à travers la barrière hémato encéphalique est actuellement avancée. La deuxième 

hypothèse serait une diffusion à travers la lame criblée de l’éthmoïde localisée à proximité du 

bulbe olfactif.  
 

 

Une réaction neuro inflammatoire : 

Une réponse inflammatoire intense semble conduire dans les cas sévères à un « orage 

cytokinique ». Cette production excessive et incontrôlée de cytokines serait délétère pour le 

système nerveux central, modifiant la perméabilité de la barrière hémato-encéphalique et 

entrainant une inflammation secondaire du système nerveux central, potentiellement 

responsable des manifestations neurologiques dans les formes sévères de Covid-19.   

 

Enfin ces manifestations peuvent aussi être en partie la conséquence d’une hypoxémie 

profonde. 

 

La confusion apparait donc comme un symptôme corrélé à la gravité de la Covid-19 

mais aussi un symptôme prédisant une évolution sévère lorsque mis en évidence dès 

l’admission. 
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b) Un facteur de risque scanographique :  

Le scanner thoracique a rapidement trouvé sa place dans le dépistage et le suivi des patients 

hospitalisés avec une suspicion de Covid-19. Désormais recommandé par la Société 

d’Imagerie Thoracique (SIT), sa sensibilité et sa spécificité seraient autour de 90% (36). Le 

délai de réalisation d’un scanner en milieu hospitalier étant significativement plus court que le 

délai d’obtention des résultats d’un test PCR, il est utile au dépistage rapide des patients 

arrivant aux urgences, en association avec les tests virologiques. 

 

Néanmoins, lors du début de la période d’étude (mi-mars), la réalisation d’un scanner à 

l’admission n’était pas encore systématique. L’absence de protocoles standardisés et de 

recommandations précises expliquent qu’il n’ait été réalisé que dans 72% des cas dans notre 

étude. Des images en verre dépoli étaient mises en évidence dans la grande majorité de ces 

cas (97,1%) et les lésions étaient majoritairement bilatérales (96%), correspondant à la 

présentation typique scanographique établie dans la Covid-19 (23). Dans notre étude, Il n’y 

avait pas de différence concernant la bilatéralité des lésions, mais l’extension des lésions était 

significativement plus importante dans le groupe DRA.  

Ces résultats sont retrouvés dans les travaux de Liu et son équipe, montrant une extension des 

lésions en verre dépoli plus importante dans les formes sévères, jusqu’au « poumon blanc » 

avec atélectasie et pleurésie dans les formes critiques (75). Tandis que les patients inclus dans 

l’analyse de Xu et son équipe, présentaient plus fréquemment une atteinte bilatérale et 

multilobaire dans les formes sévères (76).  

L’extension des lésions au scanner apparaît donc corrélée à la gravité de la maladie dans de 

nombreuses études, ce qui a conduit la Haute Autorité de Santé à recommander la réalisation 

d’un scanner dans le suivi de la maladie afin d’en déterminer le stade de sévérité (24).  

 

La société d’imagerie thoracique (SIT) classe l’atteinte pulmonaire comme minime < 10 %, 

modérée 10-25 %, étendue 25-50 %, sévère 50-75 % ou critique > 75 %. Une atteinte diffuse 

et des condensations déclives faisant évoquer un syndrome de détresse respiratoire aigu.  

 

Dans notre étude, nous avons mis en évidence que les patients ayant une extension des 

lésions à plus de 50 % du parenchyme sur le scanner d’admission avaient environ 4x 

plus de risque d’évoluer vers une DRA au cours de l’hospitalisation (OR 4,78, 95%, IC 

1,34-17,04).  
 

Nos résultats sont en accord avec une étude récente dont l’objectif était d’évaluer les lésions 

pulmonaires comme un facteur pronostique de la maladie. Sur un échantillon de 95 patients 

admis pour suspicion de Covid-19 avec scanner à l’admission, une association significative de 

l’extension des lésions > 50% avec une évolution vers une forme sévère était démontrée 

(OR= 7,6, IC  95 % [4,5–13,3] ; p < 0,01). Cette étude rapporte de plus une atteinte bilatérale 

et la présence de condensation comme associée à un mauvais pronostic (77).  

 

La quantification scanographique de l’atteinte pulmonaire a donc un intérêt bien démontré 

pour le diagnostic de la Covid-19, la détermination du degré de sévérité de la maladie et son 

suivi. Mais elle a aussi un intérêt pronostique majeur sur la survenue d’une évolution sévère 

lorsque celui-ci est réalisé à l’admission en milieu hospitalier. 
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c) L’antécédent d’hémopathie comme facteur de risque d’évolution vers une 

défaillance respiratoire 

Parmi 143 patients inclus, 6 présentaient une hémopathie maligne et 5 d’entre eux 

évoluaient vers une DRA. Les patients avec une hémopathie maligne avaient 30 fois plus 

de risque d’évoluer vers une défaillance respiratoire que ceux ne présentant pas cet 

antécédent (OR 29,97, 95%, IC 2,64-340,3).  
 

Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature suggérant une plus grande 

vulnérabilité des patients présentant une hémopathie maligne. 

 

L’étude OpenSAFELY mettait en évidence un risque de décès multiplié par 3,5 pour les 

hémopathies malignes actives diagnostiquées dans l’année, devant les cancers non 

hématologiques dont le risque était augmenté par 1,5 (46). 

 

Bien qu’encore discuté, le déficit immunitaire associé aux hémopathies malignes pourrait être 

à l’origine de ces résultats. D’après l’Agence nationale de santé publique, « un déficit 

immunitaire est rapporté́ chez 7 % et 10 % des patients admis et décédés en réanimation, 

respectivement, et représente 2 % des comorbidités signalées dans les déclarations de décès 

certifiées par voie électronique » (3).  

 

Néanmoins d’autres études ne rapportent pas de tels résultats. Pour Lee et ses collègues, il n’y 

avait pas d’effets significatifs sur la mortalité chez les patients ayant reçu un traitement anti-

cancéreux dans les 4 semaines (78). Tandis que l’étude de Docherty et son équipe ne 

rapportait pas d’association significative entre les facteurs d’immunodépression et la mortalité 

due à la Covid-19 (39).  

 

Dans notre étude 4 patients atteints d’hémopathie maligne sur 6 étaient sous traitement 

immunosuppresseur et ceux-ci évoluaient vers une DRA dans 100% des cas. Néanmoins, 

avoir un traitement immunosuppresseur quel que soit la maladie sous-jacente, n’était 

pas associé à une évolution sévère respiratoire.   

 

Les patients porteurs d’hémopathie maligne sont considérés comme « personnes fragiles » par 

l’Agence nationale de santé publique (3). Les mécanismes responsables de leur vulnérabilité 

face à la Covid-19 restent à préciser.  

d) L’antécédent d’accident vasculaire cérébral comme facteur de risque 

d’évolution vers une défaillance respiratoire  

Les patients ayant un antécédent d’AVC étaient plus susceptibles d’évoluer vers une 

forme sévère dans notre étude (OR 10,9, 95%, IC 1,88-63,13).  
 

Ce résultat rejoint à nouveau ceux de l’étude OpenSAFELY, analysant une large cohorte de 

plus de 12 000 000 anglais. Les premiers résultats montraient que les patients porteurs de 

maladies neurologiques dont les AVC étaient plus à risque de mortalité (46). Tandis que 

l’analyse d’Aggarwal et son équipe rapportait une augmentation de 2,5 fois le risque 

d’évolution vers une forme grave de Covid-19 des patients porteurs de maladies cérébro-
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vasculaires, confirmé par l’étude de FANG et son équipe qui estiment le risque de SDRA 

multiplié par 7 pour ces patients (79)(49). 

  

L’explication physiopathologique est encore incertaine. Elle est probablement liée à 

l’étiologie de l’AVC et à son mécanisme (thromboembolique ou hémorragique) que nous 

n’avions pas détaillé lors de notre recueil. Il est probable que ce résultat soit lié pour une 

grande part au risque cardio-vasculaire que présentent ces patients, mais nécessite d’être 

confirmé par des études plus approfondies.  

4. Forces et limites de l’étude  

Nous avons mené une étude rétrospective basée sur un recueil de données exhaustif, mettant 

en évidence les caractéristiques des patients hospitalisés pour Covid-19 à un moment clé de 

l’épidémie, puisque la période d’étude comprend le pic de l’épidémie dans le Grand Est (23 

au 29 mars 2020) (80).  

Nous avons fait le choix d’intégrer les cas dits « probables » selon la définition de 

l’Agence nationale de santé publique du fait de la faible sensibilité avérée des tests 

nasopharyngés RT-PCR, générant un certain nombre de faux négatifs (3). En effet, la 

sensibilité de ces tests est estimée entre 70 et 80% selon les études (81).  

 

En dépit d’un effectif relativement faible, l’échantillon recense tous les patients Covid positifs 

admis au centre hospitalier de Bar-le-Duc pendant cette période (15 mars au 15 avril 2020). 

L’étude est ainsi une bonne représentation du quotidien rencontré par les centres hospitaliers 

français en cette période critique. 

 

Quatre facteurs de risque d’évolution sévère ont été mis en évidence par analyse de régression 

logistique multivariée (la confusion à l’admission, l’extension des lésions pulmonaires > 50%, 

l’antécédent d’hémopathie et l’antécédent d’accident vasculaire cérébral). Il s’agit de facteurs 

encore peu étudiés dans la littérature, dont la connaissance est utile dans la pratique 

quotidienne des soignants en cette période de crise sanitaire. La connaissance de ces éléments 

concoure donc à améliorer la prise en charge des patients.  

 

Cependant, certains résultats retrouvés dans la littérature n’ont pas été mis en évidence dans 

notre étude. Aucune association significative n’a été établie entre certaines comorbidités, 

pourtant plébiscitées par la littérature (maladies cardio-vasculaires, diabète, obésité, maladies 

respiratoires chroniques) et l'apparition d'une DRA. Ceci pourrait s’expliquer par la taille de 

l’échantillon initial, mais aussi par le faible effectif inclus dans le modèle de régression 

logistique (N=88). En effet, la variabilité des soignants intervenants et l’absence de protocole 

bien systématisé au stade précoce de l’épidémie est à l’origine d’un certain nombre de 

données manquantes, limitant l’analyse de certains paramètres. Le rôle prédictif de certaines 

variables dans l’évolution vers une forme grave pourrait donc être parfois sous-estimé. Il 

s’agit d’une limite propre aux études rétrospectives.  

 

D’autres facteurs pourraient expliquer les différences de résultats par rapport à la littérature. 

Dans un premier temps, nous pouvons souligner l’hétérogénéité des critères d’hospitalisation 

et d’admission en réanimation dans les différents travaux publiés. Dans notre étude, plus de 

deux tiers des patients admis en secteur nécessitaient une oxygénothérapie et tous les patients 

orientés vers le service de réanimation étaient intubés pour ventilation mécanique. Ces 

critères ne font pas systématiquement norme dans les différents travaux publiés. 
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 D’autre part, notre cohorte présente une moyenne d’âge élevée et présente de fait de 

nombreuses comorbidités en comparaison avec la plupart des études publiées. En effet, seul 

un quart des patients inclus avaient moins de 63 ans (Q1=63) et 124 patients sur 143 (86,7%) 

présentaient au moins une comorbidité à l’admission. La diversité et multiplicité des 

comorbidités à l’admission, notamment liée au grand âge de notre échantillon, complexifie 

l’interprétation et l’étude de nos résultats. Ces considérations nous limitent quant à 

l’évaluation réelle et indépendante de certains facteurs de risque.  

 

De plus, ne bénéficiant que d’un échantillon d’âge non seulement élevé, mais surtout peu 

dispersé (écart-type = 14), nous n’avons pu investiguer certains facteurs de risque qui 

semblent propres à certaines tranches d’âge inférieures et notamment l’obésité (56).  

Ceci pourrait expliquer qu’il n’y ait pas de différence de comorbidités entre le groupe DRA et 

non DRA. Des études dans les différentes classes d’âge pourraient confirmer cette hypothèse.  

 

Enfin notre étude pourrait présenter certains biais. En effet, certaines données cliniques 

collectées reposent sur une auto déclaration du patient, pouvant exposer à un biais de 

mémorisation. Des facteurs non mesurables, tels que la confusion à l’admission et 

l’intervention de soignants différents pourraient être responsable d’un biais d’information ou 

de subjectivité.  

 

Bien que les patients aient été admis à des délais différents par rapport au début de leurs 

symptômes, il n’y avait pas de différence significative de délai avant admission entre le 

groupe DRA et non DRA, ce qui rend peu probable un éventuel biais lié à ce facteur temps. 

 

L’ensemble des résultats de notre étude vient appuyer les données actuellement disponibles 

dans la littérature. Ces résultats permettent d’élaborer un profil précis des patients à risque 

d’évolution sévère respiratoire, facilitant le travail des soignants, que ce soit dans les services 

d’urgence ou à l’admission dans les secteurs. Un interrogatoire ciblé sur les critères prédictifs 

d’une évolution sévère pourrait être mis en place, apportant des indications supplémentaires 

pour l’orientation des patients dans les différentes filières de soin et la surveillance nécessaire. 
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CONCLUSION  

  
La majorité des patients hospitalisés pour Covid-19 présente une forme modérée de la 

maladie et évolue favorablement. Néanmoins, certains développent une forme grave pouvant 

conduire à un SDRA et au décès.  

 

L’analyse des caractéristiques des patients hospitalisés pour Covid-19 au centre hospitalier de 

Bar-le-Duc a permis de dresser un tableau clinique et paraclinique précis de la maladie, et ce, 

à une période charnière ; l’aggravation de la maladie conduisant à la prise en charge 

hospitalière. Malgré certaines différences liées à la démographie du pays ou même de la 

région, il semble y avoir une certaine similarité dans la présentation clinique et paraclinique 

de ces patients comparativement aux données de la littérature rapportées récemment dans un 

rapport de juillet 2020 de l’Agence nationale de santé publique. 

 

Ainsi, les patients inclus dans l’étude étaient majoritairement des hommes, d’un âge élevé, 

présentant le plus fréquemment de l’hypertension artérielle, du diabète et étaient obèses dans 

un tiers des cas.  Ces patients présentaient au premier plan un syndrome infectieux marqué et 

des signes respiratoires. La lymphopénie était fréquemment présente à l’admission mais ne 

semblait pas associée aux formes sévères. Les symptomatologies ORL et digestives étaient les 

moins fréquentes et ne semblaient pas associées aux formes sévères. L’analyse de l’imagerie 

retrouvait quasiment systématiquement des images en verre dépoli bilatérales. Un tiers de ces 

patients évoluaient vers une détresse respiratoire aiguë, et bénéficiaient de soins de 

réanimation pour la moitié d’entre eux. La mortalité hospitalière globale était de 17%. 

 

Dans notre étude, les patients évoluant vers une détresse respiratoire aiguë sont 

significativement plus âgés et majoritairement de sexe masculin. De plus, ils présentent plus 

souvent un antécédent d’hémopathie et sont significativement plus fébriles, dyspnéiques et 

confus à l’admission. Les résultats de la biologie à l’entrée ont mis en évidence un syndrome 

inflammatoire plus marqué, une majoration de la créatinine et une baisse marquée de la 

natrémie. 

Parmi les différents facteurs étudiés, nous avons identifié la confusion à l’admission, 

l’extension des lésions pulmonaires à plus de 50%, l’antécédent d’accident vasculaire cérébral 

et l’antécédent d’hémopathie comme des facteurs de risque réels d’évolution vers une 

défaillance respiratoire.  

 

Ces résultats sont cohérents avec les données de la littérature et apportent des informations 

supplémentaires utiles à la prise en charge des patients atteints de Covid-19 dans le contexte 

sanitaire actuel. 

En effet, l’identification des patients les plus à risque d’évolution sévère, dès l’admission, 

permet d’optimiser leur prise en charge en les orientant vers les services les plus adaptés. Ces 

résultats apportent donc une aide précieuse pour l’organisation des soins, la prise en charge et 

l’aiguillage des patients vers les différentes filières de soins. Il semblerait intéressant d’axer 

de futurs travaux sur les patients atteints d’hémopathie maligne ou de maladies neurologiques. 

 

Certains facteurs de risque d’évolution défavorable pourtant bien identifiés dans la littérature, 

n’ont pas été mis en évidence dans notre étude. En effet, mis à part les antécédents 

d’hémopathie, aucune différence significative n’a été observée pour les autres comorbidités 

étudiées entre les groupes DRA et non DRA. L’âge élevé, quant à lui, était associé à une DRA 

en analyse univariée et bivariée mais pas en analyse multivariée. Ces différences de résultats 
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peuvent être expliquées par l’âge élevé de notre cohorte d’étude mais aussi par le faible 

effectif de patients inclus dans l’analyse.  Des études à plus grande échelle, dans le Grand Est 

et en France permettraient d’affiner ces résultats.  

 

Enfin, il existe d’autres facteurs de risque non explorés dans notre étude mais suggérés dans la 

littérature ; certaines études mettent effectivement en évidence des facteurs individuels, tels 

que l’ethnie. En effet, l’étude OpenSAFELY a mis en évidence un risque majoré de décès 

pour les sujets noirs et asiatiques. D’autres facteurs liés au mode de vie et à des considérations 

socio-économiques, telles que la précarité, sont aussi mis en perspective dans cette étude (46). 

Plus récemment, la présence de facteurs génétiques a été suggérée par plusieurs travaux 

scientifiques, notamment des variations touchant le récepteur ACE2, qui pourraient avoir un 

impact sur la liaison du virus aux cellules cibles (82). D’autres auteurs mettent en évidence 

une susceptibilité liée au groupe A/B/O, démontrant un excès de risque pour le groupe A et un 

effet protecteur du groupe O par rapport aux autres groupes (83).  

 

L’évolution des patients vers une forme grave de Covid-19 semble donc d’origine 

multifactorielle. L’intrication des différents facteurs mis en évidence et la probable existence 

de facteurs génétiques de vulnérabilité rend leur exploration d’autant plus complexe. Des 

études plus approfondies sont nécessaires. Une étude de grande ampleur est actuellement en 

cours en France (projet french Covid-19). Cette vaste cohorte observationnelle ayant pour but 

d’identifier les facteurs prédictifs de gravité de la Covid-19 pourrait contribuer à une 

meilleure connaissance de la maladie (84).  
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RESUME DE LA THESE : 

 

Près d’un tiers des patients hospitalisés pour Covid-19 évoluent vers une forme respiratoire 

grave, notamment vers un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), nécessitant une 

prise en charge spécifique en service de réanimation et provoquant le décès dans plus d’un cas 

sur trois. L’identification des patients les plus à risque d’évolution sévère de la maladie, dès 

l’admission, permettrait ainsi d’optimiser leur prise en charge. L’objectif de cette étude était 

ainsi d’identifier les facteurs de risque d’évolution vers une forme respiratoire sévère sur un 

groupe de patients hospitalisés pour Covid-19. Puis, la description des caractéristiques à 

l’admission et l’évolution de ces patients ont été investiguées. 

L’étude est de type observationnelle et rétrospective. Elle a porté sur 143 patients admis pour 

Covid-19 au centre hospitalier de Bar le Duc entre le 15 mars et le 15 avril 2020. Le critère de 

jugement principal était la survenue d’une détresse respiratoire aiguë dans le service. Les 

différentes variables ont été analysées dans un modèle de régression logistique multivarié. 

La majorité des patients hospitalisés étaient de sexe masculin, d’âge élevé et présentant pour 

la plupart une hypertension artérielle (61,5%), un diabète (33,6%) ou de l’obésité (30,2%). La 

symptomatologie dominante à l’admission était un syndrome infectieux marqué accompagné 

de signes respiratoires. L’analyse de l’imagerie démontre quasiment systématiquement des 

images en verre dépoli bilatérales. Un tiers de ces patients a développé une détresse 

respiratoire aiguë. La mortalité globale obtenue est de 17%. 

Les patients évoluant vers une détresse respiratoire aiguë étaient significativement (p<0,05) 

plus âgés, de sexe masculin, avec un antécédent d’hémopathie, fébriles, dyspnéiques et 

confus. Les résultats de la biologie à l’entrée ont mis en évidence un syndrome inflammatoire 

plus marqué, une majoration de la créatinine et une baisse plus importante de la natrémie dans 

le groupe d’évolution défavorable.  

Parmi les différents facteurs étudiés, nous avons identifié la confusion à l’admission, 

l’extension des lésions pulmonaire à plus de 50%, l’antécédent d’accident vasculaire cérébral 

et l’antécédent d’hémopathie comme des facteurs de risque réels d’évolution vers une 

défaillance respiratoire. Ces facteurs peuvent être mis en évidence à un stade précoce de la 

prise en charge et pourraient ainsi améliorer considérablement le parcours de soin du patient.  

 

TITRE EN ANGLAIS : Risk factors for severe respiratory distress forms established on 

hospitalized covid-19 patients in the hospital of Bar-le-Duc 
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