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 ملخص

(، SARS-CoV-2) 2( هى انزهبة رئىٌ ـُزوصٍ ، َضججه ـُزوس َضًً  كىروَب COVID-99) 99-يزض كىروَب 

 ظهز لأول يزح ـٍ يذَُخ ووهبٌ ثبنًقبطعخ انصُُُخ هىثٍ، ثى اَزشز ـٍ جًُع أَحبء انعبنى.

ـٍ يُطقخ رجضخ، ثبلإضبـخ إنً رقُُى و إقبيخ صهخ ثٍُ  -99Covidانهذؾ يٍ عًهُب هى إجزاء دراصخ وثبئُخ عٍ يزض  

وشذح  99-انخصبئص الاجزًبعُخ، انذًَىؼزاـُخ، انضزَزَخ وانىثبئُخ نفهى عىايم انخطز انًزرجط ثزَبدح خطز الإصبثخ ثفُزوس كىـُذ 

ـٍ يُطقخ  COVID-99حبنخ إصبثخ ثفُزوس  9511خ ثأثز رجعٍ أجزَذ عهً عُُخ يٍ انًزض و انعذوي، دراصزُب كبَذ وصفُ

 رجضخ، رى الإثلاغ عُهب نقضى الأوثئخ وانطت انىقبئٍ .

٪( رىاصهذ 29) 435٪(. 26.6حبنخ ) 339صُخ وأكثز يب ًَثم  61صُخ، وأكثز انحبلاد إصبثخ هٍ  46انعًز كبٌ يزىصط 

 يع حبنخ يؤكذح.

ٌ، اررفبع ضؽط انذو وانزثى يٍ أكثز الأيزاض انًصبحجخ شُىعًب. رعزجز انحًً وانىهٍ وانضعبل أكثز َعذ يزض انضكز 

 ٪( عهً انزىانٍ.51.5٪( و )57.4٪( و)72.9انعلايبد انًضجهخ )

،         TDM٪( حبنخ إَجبثُخ كشؿ عُهب ثىاصطخ9225) PCR ،988٪( حبنخ إَجبثُخ كشؿ عُهب ثىاصطخ 74.9) 9992 

 TDM( ،125٪)وصهجُخ ثىاصطخ  PCR٪( حبنخ إَجبثُخ ثىاصطخ 123) 4حبنخ إَجبثُخ كشؿ عُهب ثكلا الاخزجبر2ٍَ  (9225٪) 988

 حبنخ. 916. رى رطعُى PCRو صهجُخ ثىاصطخ  TDMحبنخ إَجبثُخ ثىاصطخ 

 ض .٪( قبيذ ثبصزشبرح انطجُت ثعذ َىو يٍ ظهىر الأعزا43.3حبنخ ) 651ؼبنجُخ انحبلاد انجبنػ عذدهب   

 .COVID-19 انعًز انًزقذو ، انجُش انذكزٌ و جىد الأيزاض انًزيُخ كبَذ عىايم انخطز انًحزًهخ انًزرجطخ ثـ

 ، جبئحخ، انخصبئص انضزَزَخ، عهى الأوثئخ ، عبيم انخطز. COVID-19  ،SARS-CoV-2 الكلمات المفتاحية:

  



 

Absract 

Corona Virus Disease-19 (COVID-19) is viral pneumonia caused by the severe acute 

respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), it was first reported in the city of 

Wuhan, in the Chinese province of Hubei, and then it spread world wide. 

Our work consists of realizing an epidemiological study on the Covid-19 disease in 

the area of Tebessa, as well as to evaluate and establish a link between the socio- 

demographics, clinical and epidemiological characteristics in order to understand the risk 

factors associated with elevated risk of COVID-19 infection and severity of the 

infection.This is a descriptive retrospective study conducted on a sample of 1,500 cases of 

COVID-19 in the Tebessa area, reported to the Epidemiology and 

PreventiveMedicineDepartment. 

The medianage was 46 years, The most infected cases are 60 yearsoldwith over 339 

(26.6%) cases. 435 (29%) cases made contact with a confirmed case.  

Diabetes, hypertension, asthma are the mostcommonpre-existingillnesses. Fever and 

athenia and cough are the most reported symptoms (72.1%), (57.4%) and (50.5%) 

respectively. 

1112 (74.1%) cases are confirmed positive by PCR, 118 (12.5%) cases confirmed 

positive by CT, 118 (12.5%) are positive by both tests, 4 (0.3%) cases positive by PCR and 

negative by CT, 8 (0.5%) negative by PCR and positive by CT. 106 cases are vaccinated.  

The majority of 650 cases (43.3%) went to see a doctor within a day of showing 

signs of illness. 

Advanced age, male gender and presence of comorbidity were potential risk factors 

associated with covid-19 infection. 

Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, pandemic, clinicalcharacteristics, epidemiology, risk 

factor.  

  



 

Résumé 

Corona Virus Disease-19 (COVID-19) est une  pneumonie virale, le virus qui en la cause est 

désigné coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS-CoV-2), Il est apparu pour la 

première fois dans la ville de Wuhan, dans la province chinoise du Hubei, puis il s'est  propagation 

dans le monde. 

Notre travail consiste  à réaliser  une étude épidémiologique sur la maladie Covid-19 dans la 

région de Tébessa, afin de pouvoir évaluer et établir un lien entre les caractéristiques 

Sociodémographiques, cliniques et épidémiologiques pour comprendre les facteurs de risque associés 

au risque augmenté d'infection par le virus covid-19 et à la gravité de l'infection. Il s’agit d’une étude 

rétrospective descriptive qui a été conduite sur un échantillon constitué de 1500 cas de COVID-19 

dans la région de Tébessa, signalé au service d'épidémiologie et de médecine préventive. 

L'âge médian est de 46 ans, les cas les plus infectés sont âgés de 60 ans et plus avec 339 

(26,6%) cas. 435 (29%) cas ont été en contact avec un cas confirmé. 

 Diabète, hypertension, asthme sont les comorbidités les plus fréquentes. La fièvre et l'asthénie 

et la toux sont les signes les plus enregistrés avec des pourcentages respectifs de 72,1%, 57,4% et 

50,5%. 

1112 (74,1%) cas sont confirmés positifs par PCR, 118 (12,5%) cas confirmés positifs par 

TDM, 118 (12,5%) sont positifs par les deux tests, 4 (0,3%) cas positive par PCR et négatives par 

TDM, 8 (0,5%) cas positifs par TDM et négatifs par PCR. 106 cas sont vaccinés. 

La majorité des cas 650 ( 43,3%) sont allés voir un médecin un jour après avoir montré les 

signes de la maladie. 

L’âge avancé, le sexe masculin, la présence d’une comorbidité étaient des facteurs de risque 

potentiels associés à l'infection du covid-19.  

Mots clés : COVID-19, SARS-CoV-2, pandémie, Caractéristiques cliniques, épidémiologie, facteur 

de risque. 
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Introduction 

 
Une pneumonie atypique causée par un nouveau coronavirus a été signalée à Wuhan, 

dans la province chinoise du Hubei, en décembre 2019 (1,2). Plus tard, l'Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS) a reconnu qu'il s'agissait du sixième service d'urgence de santé 

publique le 30 janvier 2020 (3). Le 11 février 2020, l'OMS a nommé cette pneumonie virale 

Corona Virus Disease-19 (COVID-19) (4). Plus tard, le Comité international sur la taxonomie 

des virus (ICTV) a nommé le virus SARS-CoV-2 (5). Le nouveau virus corona est désormais 

répertorié comme le 7
e
 membre de la famille des coronavirus (6). Cette maladie s'est propagée 

dans le monde entier, y compris États-Unis, Europe, Inde, Royaume-Uni, Algérie, et 

officiellement devenue une pandémie le 11 mars 2020 (7,8). Une pandémie est une épidémie 

qui se produit à une échelle qui dépasse les frontières internationales, affectant généralement 

des personnes à l'échelle mondiale (9). 

 

Covid-19 a fait peser un lourd fardeau sur la santé publique dans le monde entier ; au 22 

mars 2022, il y avait eu 468 202 755 cas confirmés de COVID-19, dont 6 074 058 décès 

signalés à l'OMS (10). 

 

Comme le reste des pays, l'Algérie n'a pas échappé à cette pandémie, le 25 février 2020, 

le laboratoire algérien a confirmé son premier cas de syndrome respiratoire aigu sévère 

coronavirus 2 (SARS-CoV-2), un Italien qui est arrivé le 17 février (11). 

 

Le SARS-CoV-2 est le troisième coronavirus humain (CoV) responsable d'un syndrome 

respiratoire sévère à avoir émergé au cours des 20 dernières années, les deux précédents étant 

le SARS-CoV-1en 2002 (12) et le MERS-CoV en 2012 (13). 

 

La contagiosité du SRAS-CoV-2 est supérieure à celle du coronavirus du syndrome 

respiratoire aigu sévère (SRAS-CoV) et du coronavirus du syndrome respiratoire du Moyen- 

Orient (MERS-CoV), et l'échelle de morbidité et de mortalité du COVID-19 est bien 

supérieure à celle du coronavirus Aigu Sévère Syndrome respiratoire (SRAS) et syndrome 

respiratoire du Moyen-Orient (MERS) (14, 15,16). 

 

Le COVID-19 est similaire au SRAS dans sa pathogénicité, il peut se manifester soit 

par une infection asymptomatique, soit par une pneumonie légère à grave. Les éclosions de 

COVID-19 ont augmenté une mortalité et une morbidité importantes en Chine et dans le 

monde (17).
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L'infection au COVID-19 représente un spectre de gravité clinique, certains patients 

sont asymptomatiques ou présentent simplement de légers symptômes des voies respiratoires 

supérieures. Cependant, le SRAS-CoV-2 provoque une pneumonie qui peut être grave et 

caractérisée par de la fièvre, de la toux, de la dyspnée, des infiltrats pulmonaires bilatéraux et 

des lésions respiratoires aiguës (18). Environ 20 % des patients développent une maladie 

respiratoire grave, avec une mortalité globale d'environ 2,3 % (19). 

 

Des recherches antérieures ont analysé les données des patients atteints de Covid-19 et 

ont trouvé certains facteurs de risque de mortalité, tels que l'âge avancé, les maladies 

cardiovasculaires ou cérébrovasculaires préexistantes et le sexe (20,21). Malheureusement, 

des études épidémiologiques limitées ont été menées en Algérie et dans la Wilaya de Tébessa 

concernant les facteurs de risque potentiels liés à l'infection au COVID-19. Ce qui nous a 

conduits à mener notre étude. 

 
Des questions se posent : 

 
 

- Quels sont les facteurs de risque qui rendent certains individus plus sensibles au 

Covid-19 que d'autres ? 

- Existe-t-il des associations possibles entre les caractéristiques socio-démographiques, 

cliniques, épidémiologiques et la prévalence du Covid-19 ? 

 
Dans ce contexte, les objectifs de ce travail sont: 

 
- Analyse descriptive d’une population atteinte de covid 19. 

- Comprendre l'évolution du Covid-19 et évaluer les caractéristiques épidémiologiques 

et cliniques du COVID-19 chez une population de patients dans la Wilaya de Tébessa 

afin d’identifier les facteurs de risque potentiels qui à leur tour peuvent être utiles pour 

prévenir la transmission du virus. 

- Comparaison entre le groupe des patients du sexe féminin et le groupe des patients du 

sexe masculin afin de determiner d’éventuels facterurs de risque lié au sexe.
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1. Définition 

1.1. Structure et réplication du génome coronaviral 

 
L'homme est depuis longtemps infecté par le coronavirus car c'est l'un des responsables 

du rhume. Il s'agit d'une infection virale contagieuse qui peut se propager par inhalation ou 

ingestion de gouttelettes virales. Par conséquent, la toux, les éternuements et le contact avec 

une surface infectée sont les principales sources d'infection (22). Les CoV appartiennent à la 

sous-famille des Coronavirinae dans la famille des Coronaviridae de l'ordre des Nidovirales, 

et cette sous-famille comprend quatre genres : Alphacoronavirus, Betacoronavirus, 

Gammacoronavirus,et Deltacoronavirus (23). 

 

Le génome du coronavirus est composé de -30 000 nucléotides. Il code quatre 

protéines structurelles, la protéine Nucleocapsid (N), la protéine Membrane (M), la protéine 

Spike (S) et la protéine Enveloppe (E) et plusieurs protéines non structurelles (nsp) (Figure 1) 

(22). 

 

La protéine N enveloppe le génome de l'ARN tandis que les protéines S, E et M 

s'assemblent ensemble dans l'enveloppe virale (24, 25). La protéine S est une grande protéine 

transmembranaire virale multifonctionnelle de classe I qui se trouve à la surface du virion et 

lui confère une apparence de halo ou de couronne lorsqu'elle est observée au microscope 

électronique (26). La protéine S virale assure la fixation et la fusion des membranes 

plasmiques virales et cellulaires, conduisant à l'entrée virale. Par conséquent, la protéine S est 

un déterminant essentiel de la gamme d'hôtes et du tropisme tissulaire (26, 27). 

 

Les protéines S du SRAS-CoV-2 et du SRAS-CoV sont phylogénétiquement et 

étroitement apparentées avec une identité de séquence d'acides aminés de 77 %. Les deux 

protéines se lient directement à l'enzyme de conversion de l'angiotensine-2 (ACE2) et 

l'utilisent comme récepteur cellulaire. L'affinité de liaison de la protéine SARS-CoV-2 S avec 

l'ACE2 est 10 à 20 fois supérieure à celle de la protéine SARS-CoV, indiquant que le SRAS- 

CoV-2 infecte les mêmes types de cellules hôtes que le SRAS-CoV, mais avec une plus 

grande efficacité (25, 28, 29). MERS-CoV et H1N1pdm09 utilisent la dipeptidyl peptidase 4 

(DPP4) et les acides sialiques α2, 6 comme récepteurs pour l'entrée cellulaire, respectivement  

(30, 31). Alors que ces récepteurs cellulaires se répartissent dans les voies respiratoires pour 

servir l'entrée virale d'origine, ACE2 et DPP4 sont exprimés plus largement dans divers tissus
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et organes, indiquant que les trois hCoV peuvent infecter des cellules en dehors des voies 

respiratoires (32). 

 

 

 
 

 
Figure 1: Représentation schématique de l'organisation du génome et des domaines 

fonctionnels de la protéine S pour COVID-19. (a) Les génomes d'ARN simple brin de 

COVID-19 codent pour deux grands gènes, les gènes ORF1a et ORF1b, qui codent pour 16 

protéines non structurelles (nsp1 - nsp16). Les gènes de structure codent pour les protéines de 

structure, la pointe (S), l'enveloppe (E), la membrane (M) et la nucléocapside (N). (b) Les 

gènes accessoires indiqués dans les tons de vert. La structure de la protéine S est indiquée 

sous l'organisation du génome. La protéine S est constituée des sous-unités S1 et S2. Les sites 

de clivage S1/S2 sont mis en évidence par des pointillés. Dans la protéine S, domaine 

cytoplasmique (CP); peptide de fusion (FP); répétition heptadique (HR); domaine de liaison 

au récepteur (RBD); peptide signal (SP); domaine transmembranaire (TM) sont représentés 

B) Les protéines virales de surface, pointe, enveloppe et membrane, sont intégrées dans une 

bicouche lipidique. L'ARN viral sens positif simple brin est associé à la protéine de 

nucléocapside (22). 

1.2. Mode de transmission et contagiosité 

 
Les infections virales respiratoires, comme la grippe, le SRAS, le MERS et le Covid-19 

se transmettent principalement par contact proche de personne à personne via des gouttelettes 

respiratoires, un contact direct et des particules en suspension dans l'air (33, 34, 35). La
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transmission par aérosol a été signalée comme jouant un rôle important dans la propagation 

des virus du SRAS-CoV, du MERS-CoV, du SRAS-CoV-2 et de la grippe (35). Les aérosols 

sont des gouttelettes de moins de 5 cm qui peuvent rester en suspension dans l'air pendant une 

longue période (36). Dans des conditions expérimentales, l'efficacité dynamique des aérosols 

du SRAS-CoV-2 a dépassé celles du SRAS-CoV et du MERS-CoV, et les aérosols de taille 

respirable du SRAS-CoV-2 ont conservé l'infectivité et l'intégrité du virion jusqu'à 16 h (37). 

Bien que la toux et les éternuements produisent plus d'aérosols par manœuvre respiratoire que 

la respiration normale, la respiration normale peut générer des aérosols, impliquant la 

compétence de transmission des infections pré-symptomatiques, asymptomatiques et bénignes 

(38). 

 

La période d'incubation, définie comme le nombre de jours entre l'exposition au virus 

et l'apparition des symptômes, est similaire pour les trois hCoV et plus courte pour le 

H1N1pdm09 (32). Les gouttelettes peuvent également se déposer sur les mains ou des objets 

fixes ou mobiles et le virus être ainsi transféré à une autre personne lorsque les mains entrent 

en contact avec le nez, les yeux ou la bouche. Le virus reste détectable de quelques heures à 

quelques jours sur des surfaces inertes selon le type de surface. Ce temps est plus court à des 

températures supérieures à 30°C. Mais la transmission indirecte par des objets inertes est 

faible. Néanmoins, on continue de recommander le nettoyage et la désinfection des surfaces 

inertes pour réduire la contamination via les contacts avec des surfaces. Par contre, la 

transmission directe par les mains est toujours à prendre en considération, raison pour laquelle 

on insiste sur le lavage des mains La transmission par aérosols (particules inférieures à 5 mm) 

peut également se produire dans certaines circonstances. Au début de l'épidémie, on a 

considéré que cela se faisait surtout en milieu hospitalier, principalement en réanimation lors 

de certains gestes qui étaient considérés à risque (intubation endotrachéale, bronchoscopie, 

aspiration endotrachéale, extubation). C'est pourquoi les infirmières de ces services étaient 

protégées par des masques particuliers dit FFP2 (ou haute protection). La possibilité d'une 

transmission par aérosol a néanmoins été considérée comme probable dès les premières 

publications d'événement super-contaminateurs dans les lieux clos (églises, bateaux de 

croisière ou porte-avions. . .) et dès l'histoire du restaurant de Canton (Chine) connue (ou une 

personne en avait contaminée plusieurs situées bien au delà de un mètre) (39). 

Dès lors, il devenait évident qu'il valait mieux aérer les locaux, fenêtres ouvertes en 

grand plutôt que se fier à la climatisation dans les lieux clos. La contagiosité d'une maladie 

infectieuse se définit par un chiffre, le R0 est le nombre de personnes qui sont contaminées par
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une personne infectée. Le R0 du SARS-CoV-2 a été estimé à 2,7 mais il a en fait différé selon 

les différents temps de l'épidémie entre 2,2 et 5,7. Il a été estimé que 44 % des contaminations 

sont le fait de personnes infectées mais asymptomatiques (39). La transmission du virus 

débute deux à trois jours avant l'apparition des premiers symptômes et elle est maximum la 

veille de leur apparition (39). La contagiosité semble plus relever de patients pré- 

symptomatiques que de patients qui resteront asymptomatiques tout au long de l'évolution 

(40). 

1.3. Mécanisme d'action 

 
Le mécanisme de l'entrée et de la réplication virale et de l'emballage de l'ARN dans la 

cellule humaine est cartographié dans la figure 2. La protéine de pointe (S) du coronavirus se 

fixe aux récepteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine-2 (ACE2) qui se trouvent à la 

surface de nombreuses cellules humaines, y compris celles des poumons permettant l'entrée 

du virus. La protéine S du coronavirus est soumise à des clivages protéolytiques par des 

protéases de l'hôte (c'est-à-dire la trypsine et la furine), dans deux sites situés à la frontière 

entre les sous-unités S1 et S2 (site S1/S2). Dans une étape ultérieure se produit le clivage du 

domaine S2 (S20site) afin de libérer le peptide de fusion. Cet événement déclenchera 

l'activation du mécanisme de fusion membranaire (41). 

La recherche d'anticorps peut trouver un support sur le ciblage moléculaire qui peut 

utiliser les informations structurelles (séquence aa) de la région de liaison qui se trouve dans 

le récepteur de l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2. De cette façon, ce protocole 

pourrait mettre en place un traitement pour bloquer l'entrée virale. En règle générale, la cellule 

humaine ingère le virus dans un processus appelé endocytose. Une fois entré dans le 

cytoplasme, il a été suggéré très probablement que COVID-19 utilise une méthode unique en 

trois étapes pour la fusion membranaire, impliquant la liaison aux récepteurs et des 

changements conformationnels induits dans Spike (S) glyco suivie d'une protéolyse de la 

cathepsine L dans les virions protéases intracellulaires et activation supplémentaire du 

mécanisme de fusion membranaire dans les endosomes (41). 

 

Ensuite, l'endosome s'ouvre pour libérer le virus dans le cytoplasme, et le décapage de 

la nucléocapside virale (N) est démarré via des protéasomes qui peuvent généralement 

hydrolyser les protéines endogènes, mais ils sont également capables de dégrader des 

protéines exogènes telles que la protéine de nucléocapside du SRAS (42). Un mécanisme 

différent en deux étapes a été suggéré (43) et dans ce cas, le virion se lie à un récepteur sur la
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surface de la cellule hôte cible via sa sous-unité S1 et le Spike est clivé par les protéases hôtes 

(44) puis on s'attend à la fusion à faible pH entre les membranes virales et cibles de l'hôte via  

la sous unité S2. Enfin, le matériel génétique viral, un ARN simple brin, est entièrement libéré 

dans le cytoplasme. Il y a lieu les processus de réplication et de transcription qui sont médiés 

par le complexe dit de réplication / transcription (RTC). Un tel complexe est codé dans le 

génome viral et il est composé de protéines non structurelles (nsp). On pense que le RTC 

induit des structures à double membrane dans le cytoplasme de la cellule infectée (45). 

 

Suite à l'ARN positif, le génome est traduit pour générer des protéines réplicases à partir 

du cadre de lecture ouvert 1a/b (ORF 1a/b) (Figure 1). Ces protéines utilisent le génome 

comme matrice pour générer des ARN sens négatifs pleine longueur, plus des génomes de 

pleine longueur. Les protéines virales structurales, M, S et E sont synthétisées dans le 

cytoplasme puis insérées dans le réticulum endoplasmique (RE) (Figure 2), et transfert au 

compartiment intermédiaire réticulum endoplasmique-Golgi (ERGIC) (46). 

 

 

 
 

 

Figure 2: Diagramme schématique du mécanisme de l'entrée et de la réplication virale du 

COVID-19 et de l'emballage de l'ARN viral dans la cellule humaine (22).
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De plus, dans le cytoplasme, les nucléocapsides sont formées à partir de l'encapsidation 

des génomes répliqués par la protéine N et, par conséquent, elles fusionnent dans la 

membrane ERGIC afin de s'auto-assembler en de nouveaux virions. Enfin, de nouveaux 

virions sont exportés des cellules infectées par transport vers la membrane cellulaire dans des 

vésicules à parois lisses, puis sécrétés via un processus appelé exocytose, de sorte qu'ils 

peuvent infecter d'autres cellules. Dans l'intervalle, le stress de la production virale sur le 

réticulum endoplasmique conduit finalement à la mort cellulaire. Cependant, le mécanisme 

d'action du nouveau COVID-19 est encore inconnu (22). 

1.4. Histoire naturelle de virus 

 
La nouvelle maladie à coronavirus humain COVID-19 est devenue la cinquième 

pandémie documentée depuis la pandémie de grippe de 1918. Le COVID-19 a été signalé 

pour la première fois à Wuhan, en Chine, et s'est ensuite propagé dans le monde entier. Le 

coronavirus a été officiellement nommé coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévère 

(SRAS-CoV-2) par le Comité international de taxonomie des virus sur la base d'une analyse 

phylogénétique. On pense que le SRAS-CoV-2 est un débordement d'un coronavirus animal 

et a ensuite adapté la capacité de transmission interhumaine. Parce que le virus est très 

contagieux, il se propage rapidement et évolue continuellement dans la population humaine. 

Dans cet article de synthèse, nous discutons des propriétés de base, de l'origine potentielle et 

de l'évolution du nouveau coronavirus humain. Ces facteurs peuvent être critiques pour les 

études de pathogénicité, les conceptions antivirales et le développement de vaccins contre le 

virus (47). 

 

Actuellement, des personnes du monde entier ont été touchées par la maladie à 

coronavirus 2019 (COVID-19), qui est la cinquième pandémie après la pandémie de grippe de 

1918 (Figure 3). À l'heure actuelle, nous pouvons retracer le premier rapport et l'épidémie qui 

a suivi d'un groupe de nouveaux cas de pneumonie humaine dans la ville de Wuhan, en Chine, 

depuis fin décembre 2019. La première date d'apparition des symptômes était le 1er décembre 

2019. La symptomatologie de ces patients, y compris fièvre, malaise, toux sèche et dyspnée, a 

été diagnostiquée comme une pneumonie virale (48, 24). Initialement, la maladie était appelée 

pneumonie de Wuhan par la presse en raison de la région et des symptômes de la pneumonie. 

Les résultats du séquençage du génome entier ont montré que l'agent causal est un nouveau 

coronavirus. Par conséquent, ce virus est le septième membre de la famille des coronavirus à 

infecter l'homme (49). L'Organisation mondiale de la santé(OMS) a temporairement nommé
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le nouveau virus 2019 nouveau coronavirus (2019-nCoV) (47). Le 12 janvier 2020, 

l'Organisation mondiale de la santé a nommé temporairement le nouveau virus nouveau 

coronavirus 2019 (2019-nCOV). L'émergence sporadique et les épidémies de nouveaux types 

de CoV nous rappellent que les CoV constituent une grave menace pour la santé mondiale. Il 

est fort probable que de nouvelles épidémies de CoV soient inévitables à l'avenir en raison des 

changements climatiques et écologiques, et des interactions accrues entre l'homme et les 

animaux. Il est donc urgent de développer des thérapies et des vaccins efficaces contre les 

CoV (23). Le 12 février 2020 plus tard, le Comité international de taxonomie des virus 

(ICTV) a officiellement désigné le virus comme SRAS-CoV-2 sur la base de la phylogénie, 

de la taxonomie et des pratiques établies (50). Par la suite, la transmission interhumaine du 

COVID-19 survenant à Hong Kong a été démontrée dans les données cliniques (30). Depuis 

que le COVID-19 est apparu pour la première fois en Chine, le virus a évolué pendant quatre 

mois et s'est rapidement propagé à d'autres pays du monde en tant que menace mondiale. Le 

11 mars 2020, l'OMS a finalement évalué que le COVID-19 pouvait être qualifié de 

pandémie, à la suite de la grippe espagnole de 1918 (H1N1), de la grippe asiatique de 1957 

(H2N2), de la grippe de Hong Kong de 1968 (H3N2) et de la grippe pandémique de 2009 ( 

H1N1), qui a provoqué une estimé à 50 millions, 1,5 million, 1 million et 300 000 décès 

humains, respectivement (51, 52). 

 

 

Figure 3. Chronologie de cinq pandémies depuis 1918 et les virus circulant dans le monde par 

la suite (47).
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1.5. Classification 

Le tableau ci-dessous représente la classification des coronavirus humains :  

Tableau 1: Classification des coronavirus humains (47). 

Souche Découverte Genres-

Lignée 
Récepteur 

cellulaire 
Hôte 

naturel 
Intermédiaire 

Héberger 
Respiratoire 

Symptômes 

HcoV-229
E 1966 Une Aminopeptidase 

N (CD13) 
Chauves-

souris Camélidés Bénin 

HcoV-OC43 1967 b-UNE 
9-O-Acide 

sialique acétylé 

(SA) 
Rongeurs Bovins Bénin 

SRAS-CoV 2003 b-B ACE2 Chauves-

souris 
Civettes 

palmistes 

masquées 
Aigue 

sévère 

HcoV-NL63 2004 Une ACE2 Chauves-

souris Inconnu Bénin 

HcoV-HKU1 2005 b-UNE 
9-O-Acide 

sialique acétylé 

(SA) 
Rongeurs Inconnu Bénin 

MERS-CoV 2012 b-C DPP4 Chauves-

souris 
Chameaux 

dromadaires 
Aigue 

sévère 

SRAS-CoV-2 2019 b-B ACE2 Chauves-

souris Pangolin? Aigue 

sévère 

1.6. Comparaison des caractéristiques du SRAS .MERS . COVID19 et H1N1pdm09   

Le tableau ci-dessous représente la Comparaisons des caractéristiques virologiques, 

épidémiologiques et cliniques du SRAS, MERS, Covid - 19 et H1N1pdm09 (Tableau 2) : 

Tableau 2: Comparaisons des caractéristiques virologiques, épidémiologiques et cliniques du SRAS, 

MERS, Covid- 19 et H1N1pdm09 (32). 

 
SRAS MERs Covid19 H1N1pdm09 

Vitesse et échelle 

de propagé 
novembre 2002 à 

juillet 2003 ; total 

cas confirmés : 

8096 ; décès 

confirmé : 774 ; 

pays et territoires 

octobre 2012 à 

mars 2020 ; total 

cas confirmés : 

2521 ; décès 

confirmé : 866 ; 

pays et territoires 

janv. 2020 au 27 

juil. 2020 ; total cas 

confirmés: 16 114 

449; confirmé décès 

: 646 641 pays et 

territoires répartis : 

Au cours des 4 

premiers mois 

d'épidémie depuis 

février 2009 ; 73 

pays et territoires 

répartis 
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répartis : 271 répartis : 27.3 214107 confirmés.7Avant 

le 31 août 2010 ; 

18 449 décès 

confirmés 

signalés à 

l'OMS.8 
Origine du virus Chauve souris9 Chauve 

souris108 
Chauve 

souris10 109 
Porc110 

Récepteur 

cellulaire 
ACE217 DPP417 ACE211h15 α2,6 ‐ SA18 

Récepteur 

Distribution 
Épithélium des 

voies 

respiratoires ; 

artériel et veineux 

endothélium; 

artériel muscle 

lisse; petit 

intestin, 

alvéolaire 

monocytes et 

macrophages111 

Épithélium des 

voies 

respiratoires ; 

rein, intestin 

grêle; foie et 

prostate; 

leucocyte 

activé111 

Épithélium des 

voies respiratoires ; 

artériel et veineux 

endothélium; 

artériel muscle lisse; 

petit intestin, 

alvéolaire 

monocytes et 

macrophages111,16 

Cellules ciliées 

des voies 

respiratoires, 

cellules cuboïdes 

et pneumocytes 

alvéolaires de 

type II49 

Moyenne 

d'incubation 

période (jours) et 

IC à 95 % 

4,7 (4,3–5,1)112 5,8 (5,0–6,5)112 4,9 (4,4–5,5)112 1,4 (1–1,8)113 

la reproduction 

numéroR0 

(journées) 
2–428 Corée du Sud : 

2–5114saoudien 

Arabie : 0,45115 
1.4–6.4927 1.2–3.120 

Intervalle sériel 

moyen  (journées 
8–12116 Coréen : 12,6, 

Mondial : 7-1253 
3,95∼7.54 0,8–3,320,42 

Proportion de 

asymptomatique 

infection 
Tests 

sérologiques 

basés sur : 11% –

13%68,69 

Test d'ARN viral 

basé sur : 12,5% 

-25,1%77 
Basé sur les tests 

d'ARN viral. 

Citoyens japonais 

évacués de Wuhan : 

33,3 %.88Une étude 

prospective à 

Nanjing : 29,7%89 

Test d'ARN viral 

basé sur Études 

sur les ménages : 

10 % - 

45 %.42,80Une 

étude prospective 

des ménages : 

45 %42 
Proportion de 

doux 

symptomatique 

cas  

4–25 %68 21%117 Chine : 81 %50 92% étaient des 

patients 

externes11 
Proportion de cas 

qui avait de la 

fièvre à 

l'admission 

99%111 84%111 43,8 % au moment 

de l'apparition des 

symptômes et 

87,9% des 

hospitalisés les 

patients31 
 

94%119 
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Proportion de cas 

sévères 
20–30 %1 50–89 %1 Chine : 19 %50 6,5 %7 

Cas ‐ taux de 

létalité 
Monde : 9,6 %, 

continent Chine : 

6,4 % et Hong 

Kong : 17 %117 

Monde (OMS) : 

34,5 % et Corée 

du Sud : 20,4 

%117 

Avant le 8 juillet 

2020 Dans le 

monde : 4,0 % 

États-Unis : 3,5 % 

Brésil : 3,6 % Chine 

: 5,4 % Singapour : 

0,2 à 1,3 %19 

 

 

2. Symptômes et manifestations cliniques 
 

La maladie à coronavirus 2019 (COVID 19) est une maladie transmissible causée par le 

nouveau coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévère SARS CoV 2). Après une 

période d'incubation rapportée de 1 à 14 jours, la maladie se manifeste généralement par des 

symptômes de fièvre, toux, fatigue, difficultés respiratoires et perte du goût et de l'odorat. La 

majorité des patients COVID 19 sont cependant asymptomatiques ou ne présentent que des 

symptômes légers ; tandis que quelques-uns peuvent développer un syndrome de détresse 

respiratoire aiguë (SDRA), qui peut être mortel (53). 

 

On suppose qu'il y a trois périodes et cinq phases qui comprennent les étapes de 

COVID-19. Ces étapes sont : la période de pré-exposition, la période d'incubation, la période 

de réplication virale détectable, la période virale Phase Symptôme, la Phase Inflammatoire 

Précoce, la Phase d'infection secondaire, La phase inflammatoire multi-systémique et phase 

de queue (Figure 4). 

2.1. Période de pré-exposition 

 
Se termine et la période d'incubation commence à TE (Temps d'exposition) (54). 

Masques, distanciation, ventilation, nettoyage, hygiène, minimisationcontact avec des 

personnes potentiellement infectées et optimiser la gestion des conditions préexistantes telles 

que le diabète, l'hypertension, l'asthme et la BPCO sont parmi les mesures les plus pertinentes 

durant cette période (55).
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2.2. Période d'incubation 

 
Commence lorsqu'une exposition efficace entraîne le début de l'infection. Beaucoup les 

personnes à qui il est conseillé de se mettre en quarantaine pour le 14-période de jour aura eu 

une exposition considérée comme significative mais n'évoluera jamais vers une infection avec 

réplication virale ou symptômes associés (56). La période d'incubation de l'exposition aux 

symptômes est maintenant bien définie comme 2-14 jours (57). La phase de réplication virale 

détectable suit une exposition qui entraîne une infection. La réplication virale peut être 

détectable dès 1 jour après l'infection, avec un pic 3-4 jours après l'infection12. La réplication 

virale dans une infection réussie commence probablement peu de temps après l'exposition, 

mais est non détectable initialement avec les technologies actuelles. Le niveau de copies 

d'ARN viral passe d'indétectable à millions dans les 1 à 3 jours précédant le développement 

des symptômes, puis diminue après le moment des symptômes début (58). Le nombre de 

copies d'ARN diminue en dessous d'un niveau infectieux au jour 10 chez la plupart des 

patients présentant une infection bénigne. Cependant, il peut rester élevé au-dessus 

d'infectieux niveaux chez les patients atteints d'une maladie grave ou d'un système 

immunitaire compromis jusqu'au jour 20 et l'ARN viral est toujours détectable chez certains 

individus plus de 3 semaines après la sortie de l'hôpital (59). 

2.3. Phase des symptômes viraux 

 
Commence après les niveaux d'ARN viral ont atteint un pic et que le nombre de copies 

d'ARN viral est décroissant. Nous définissons cette période comme commençant à TS (Heure 

d'apparition des symptômes). Les symptômes décrits pendant cette phase vont du moins 

courant mais perte très suggestive du goût et de l'odorat vers une présentation à prédominance 

gastro-intestinale. Premières descriptions toux, fièvre et myalgie sont encore courantes, mais 

une liste croissante de symptômes non spécifiques a clairement établi qu'il s'agit d'une 

maladie virale de type grippal dans sa myriade de présentations (60, 62). 

2.4. Phase Inflammatoire Précoce 

 
Qui débute au TEI (Temps d'inflammation précoce) commence au cours de la 7-14 jours 

après TS (heure d'apparition des symptômes) avec plus tôt apparition chez les personnes
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âgées et celles présentant des comorbidités, et une apparition plus tardive chez des individus 

plus jeunes et en meilleure santé (59). 

Les premières manifestations cliniques évidentes de la phase inflammatoire précoce 

sont dans la plupart des cas pulmonaires, avec le apparition d'une hypoxémie, suivie d'une 

augmentation des taux, puis augmentation de l'hypoxémie, qui dans de nombreux les cas 

peuvent être rapides et nécessiter un soutien important se soucier (63). Au cours de cette 

étape, le dysfonctionnement du système de coagulation semble commencer (64). 

Certains des aspects pulmonaires les plus légers du COVID-19 peut être initialement 

évident au cours de la 1ère semaine de maladie avec toux tandis que des symptômes 

pulmonaires plus prononcés sont observés chez un grand nombre de patients au cours de la 

phase inflammatoire précoce et peut continuer à être se manifester dans les phases ultérieures 

de la maladie (66). Croissance des preuves provenant d'autopsies et d'autres études suggèrent 

qu' une majorité de patients COVID-19 présentant des manifestations pulmonaires 

développent une pneumonie organisée secondaire (OP) ou sa variante histologique, la 

pneumonie aiguë fibrineuse et organisatrice (66). 

2.5. Phase d'infection secondaire 

 
Commence au TSI (heure de infection secondaire) et se caractérise par une période au 

cours de laquelle bactériémie, fongémie, pneumonie et d'autres infections bactériennes 

secondaires se produisent à une incidence accrue. Cela semble être une caractéristique 

caractéristique du processus de la maladie et ne se produit pas seulement chez les patients 

ayant suivi un traitement (67). 

2.6. Phase inflammatoire multisystémique 

 
Commence au TMI (Heure d'apparition de l'inflammation multisystémique) et se 

caractérise par des niveaux maximaux d'IgG, des infections secondaires,et de nombreuses 

manifestations suspectées d'être secondaires à des phénomènes auto-immuns (68). Au cours 

de cette étape, des processus tels que la vascularite, le syndrome de  Guillain-Barré, les 

paralysies faciales, la thrombocytopénie à médiation immunitaire et d'autres manifestations 

peuvent survenir simultanément avec la montée des IgG (69, 70, 71).
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2.7. Phase de queue post-aiguë 

 
Ne commence pas tant qu'elle se poursuit lorsqu'un patient traverse la période aiguë, 

mais présente des symptômes résiduels (54). Au cours de cette phase, les individus ont à la 

fois des manifestations subjectives et objectives allant de fatigue à un dysfonctionnement 

cardiaque et pulmonaire documenté (72). 

 

 

Figure 4: COVID-19 progresse à travers différentes étapes avec un certain degré de 

chevauchement, mais avec des mécanismes distincts ciblant chaque étape. Les lignes 

pointillées de gauche à droite représentent la phase inflammatoire précoce (bleu), la phase 

d'infection secondaire (vert) et la phase hyperinflammatoire (ligne continue rouge) (54). 

3. Complications 
 

Bien que de nombreux patients COVID-19 finissent par se rétablir, certains ne cessent 

pas de présenter des symptômes longtemps après que leur test de réaction en chaîne par 

polymérase COVID-19 soit devenu négatif ; ceci est communément appelé « syndrome post- 

COVID-19 » ou « long COVID ». Selon les directives du National Institute for Health and 

Care Excellence (NICE), le syndrome post-COVID-19 est défini comme « des signes et des 

symptômes qui se développent pendant ou après une infection compatible avec la COVID-19, 

persistant pendant plus de 12 semaines (3 mois), et non expliquée par un autre diagnostic 

(73). 

 

Sur la base des preuves disponibles à ce jour, la majeure partie de l'après COVID-19 des 

complications semblent être associées aux systèmes cardiopulmonaires. Les manifestations 

cardiaques post COVID-19 comprennent la myocardite, l'arythmie et l'ischémie ; tandis que
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les complications pulmonaires les plus fréquemment rapportées sont la pneumonie 

bactérienne, le pneumothorax et la pleurésie effusion. D'autres symptômes systémiques post 

COVID-19 souvent notés comprennent fatigue, maux de tête, douleurs corporelles, dyspnée et 

anxiété/dépression (74). L’Acouphènes, éventuellement associés à névrite vestibulaire, a 

également été signalé de manière significative. Thrombotique des complications comme la 

thrombose veineuse profonde et l'embolie pulmonaire ont également été décrites comme des 

conséquences possibles, ainsi que des troubles rénaux aigus et insuffisance rénale (Figure 5) 

(75). 

 

3.1. Anomalies cardiovasculaires 

 
Preuve de myocardite ou de lésion myocardique antérieure par imagerie par résonance 

magnétique cardiaque a été trouvé chez 12/26 (46%) athlètes universitaires 12 à 53 jours 

après leur infection aiguë au COVID-19 malgré le fait que aucun n'a été hospitalisé; moins de 

la moitié présentaient des symptômes légers et le reste asymptomatique (76). La possibilité 

d'anomalies cardiovasculaires survenant chez les patients long COVID a été soutenu par une 

autre étude qui a rapporté que jusqu'à 40% des patients COVID-19 présentaient une 

péricardite ou une myocardite > 70 jours après l'infection (77). 

Une étude a mené des tests de la fonction pulmonaire sur un échantillon de 57 patients 

30 jours après leur sortie pour le COVID-19 aigu et ont signalé une diminution de la capacité 

de diffusion pulmonaire du monoxyde de carbone (DLCO) chez 53 % et une diminution de la 

force des muscles respiratoires chez 49 % des patients (78). Dans une autre étude, des 

anomalies de la fonction pulmonaire ont été détectées chez environ un quart des patients 

(14/55) trois mois après la sortie de l'hôpital (79). 

3.2. Anomalies pulmonaires 

 
Une étude menée sur la fonction pulmonaire tests sur un échantillon de 57 patients 30 

jours après la sortie pour le COVID-19 aigu et ont signalé une diminution de la maladie 

pulmonaire capacité de diffusion du monoxyde de carbone (DLCO) dans 53 % et diminution 

de la force des muscles respiratoires chez 49% des patients (78). Dans une autre étude, la 

fonction pulmonaire des anomalies ont été détectées chez environ un quart des patients 

(14/55) trois mois après l'hospitalisation décharge (79). Huang et al ont également trouvé des 

troubles de la diffusion pulmonaire chez 34 % (114/334) des les patients précédemment 

hospitalisés pour des soins aigus COVID-19 (80).
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3.3. Complications rénales 

 
Dans une étude récente, environ un tiers des patients précédemment hospitalisés, qui 

avaient une insuffisance rénale aiguë pendant la phase aiguë de COVID-19, n'ont pas 

complètement retrouvé la fonction rénale à la sortie ou au suivi post-hospitalisation (81). 

3.4. Anomalies psychologiques et neurologiques 

 
La plupart des études ont fait état de problèmes psychologiques et neuropsychologiques 

(anxiété et dépression, SSPT, problèmes de sommeil et de cognition) après la COVID-19, 

même chez des personnes n'ayant aucun problème de santé mentale diagnostiqué auparavant. 

Les problèmes de sommeil étaient un autre problème de santé mentale important après la 

COVID-19, en particulier l'insomnie, qui a été observée aux stades aigu et chronique de la 

maladie. Les symptômes de santé mentale étaient plus fréquents chez les femmes. Cela peut 

être dû à la plus grande sensibilité des femmes aux facteurs de stress, ou plus probablement au 

taux plus élevé de signalement de symptômes psychologiques (82). Balayage d'imagerie par 

résonance magnétique (imagerie en tenseur de diffusion et tridimensionnel Imagerie pondérée 

en T1) de patients précédemment hospitalisés atteints de COVID-19 ont suggéré une 

perturbation possible de l'intégrité micro-structurelle et fonctionnelle du cerveau à trois mois 

de suivi, signifiant ainsi les capacités neuro-invasives du virus SARS-CoV-2 et potentiel de 

conséquences à long terme de l'infection (83). 

 

 
Figure 5: Pourcentage de différentes manifestations post-COVID-19 apparues sur des sujets 

COVID-19 récupérés (75).
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3.5. Fatigue et capacité physique réduite 

 
Une revue met en évidence la présence de plusieurs problèmes de santé physique et 

mentale post-COVID-19 après des périodes de suivi allant jusqu'à 3 mois. Parmi les 

problèmes de santé physique, la fatigue était le symptôme musculo-squelettique commun 

signalé après la COVID-19. Les déclins de la santé physique ont été constatés principalement 

avec le fonctionnement physique, mobilité et activité habituelle, qui sont liés à la participation 

au travail et aux activités quotidiennes régulières. Une faiblesse musculaire et une sarcopénie 

aiguë ont été observées chez des survivants du COVID-19. Le déclin fonctionnel et la 

capacité physique inférieure étaient évidents chez les patients hospitalisés (service et soins 

intensifs) et non hospitalisés lors de périodes de suivi de 1 et 3 mois après COVID-19. Par 

conséquent, l'inactivité physique résultant de la quarantaine, de l'éloignement social et de 

l'isolement peut également être une source de capacité physique et fonctionnelle réduite chez 

les personnes qui se remettent de la COVID-19 (82). (Demeco et al, 2020) ont détecté plus de 

100 études liées à la post Réhabilitation COVID, soulignant la pertinence du domaine. Près 

d'un cinquième de ces études se sont qualifiées pour une analyse plus approfondie, indiquant 

la réadaptation respiratoire en tant que besoin urgent pour les patients atteints de comorbidités 

et les personnes résidant dans des régions éloignées. Un niveau d'activité physique plus élevé 

a réduit les symptômes d'anxiété et de dépression contribuant à bien-être physique et mental 

pendant la période de récupération (84). La Figure 6 représente l'évolution clinique 

potentielle du Covid-19. 

 

 
Figure 6: Représentation de l'évolution clinique du long COVID (85).
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4. Facteurs de risques de maladie à Covid-19 

4.1. Age 

 
Diverses institutions internationales considèrent l’âge avancé comme un facteur de 

risque de formes sévères de Covid-19 et de décès par cette affection (86). Pour l’Organisation 

Mondiale de la Santé, ce risque apparaît dès l’âge de 40 ans (87). Le SRAS-CoV-2 peut 

infecter tous les âges mais il est beaucoup moins fréquent chez les moins de 14 ans et il est 

souvent asymptomatique chez les jeunes (88, 62). 

Le Center for Disease Control and Prevention (CDC) aux États-Unis précisent que le 

risque de développer des formes graves suite à l’infection par le SRAS- Cov-2 s’observe chez 

les personnes âgées de 65 ans et plus (89). Aussi, d’autres organismes comme European 

Center for Disease Prevention and Control (90), Haut Conseil de la Santé Publique (HSCP) de 

France (91) et les autorités publiques de santé du Royaume-Uni (92); ont défini que le risque 

est augmenté chez les personnes âgées de 70 ans et plus. Et selon le Ministère de la Santé, de 

la Population et de la Réforme Hospitalière (MSPRH), les personnes les plus vulnérables sont 

celles âgées de 70 ans et plus, en précisant que les personnes de 50 à 70 ans ne sont pas 

dénuées du risque (93). 

Selon une étude réalisée par les CDC, les formes sévères représentées par 

l’hospitalisation ou l’admission en USI, ainsi que le taux de létalité augmentent aussi avec  

l’âge. La hausse était nette à partir de 65 ans pour les formes graves, et de 55 ans pour la 

mortalité (94). Le vieillissement affecte négativement la fonction pulmonaire et retarde par 

conséquent l'activation du système immunitaire acquis ; le virus peut devenir plus 

reproductible, produisant davantage de réponses pro-inflammatoires et augmentant le risque 

de décès (95). 

4.2. Sexe 

 
En ce qui concerne le sexe; les données mondiales suggèrent que malgré des taux 

similaires d'infection par le syndrome respiratoire aigu sévère-Coronavirus-2 (SRAS-CoV-2), 

le virus responsable de la pandémie de COVID-19, les hospitalisations et la mortalité sont 

plus élevées chez les hommes que chez les femmes dans tous les groupes d'âge dans les cas 

confirmés (96). Il existe des raisons bien établies fondées sur le sexe pour un risque 

d'infection plus élevé chez les hommes, les femmes ayant un avantage immunologique 

significatif. Les femmes présentent des réponses immunitaires innées et humorales plus fortes
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que les hommes et sont par conséquent moins vulnérables à de nombreuses infections 

bactériennes, fongiques, parasitaires et virales (97). 

Les données préliminaires indiquent une association entre les comorbidités, telles que 

les maladies pulmonaires chroniques, l'hypertension et les maladies cardiovasculaires, et la 

gravité du COVID-19 (96). Dans le monde, ces morbidités sont plus élevées chez les hommes 

que chez les femmes (98), ce qui peut contribuer à la mortalité plus élevée observée avec le 

COVID-19 chez les hommes (99). 

Les facteurs sexospécifiques peuvent également jouer un rôle dans le risque d'infection, 

d'hospitalisation et de décès dû au SRAS-CoV-2. Comme le recommandent les autorités 

sanitaires du monde entier, le lavage des mains au savon est l'un des moyens les plus efficaces 

de prévenir l'infection par le SRAS-CoV2 (99). Les pratiques d'hygiène des mains signalées 

pendant la pandémie de COVID-19 semblent différer selon le sexe (100); une étude 

précédente a rapporté que les hommes étaient moins susceptibles de se laver les mains avec 

du savon dans les toilettes publiques que les femmes (101). 

4.3. Mode de vie 

 
4.3.1. Surpeuplement 

 

Il semble que le moyen le plus important de transmettre le SRAS-CoV-2 soit la présence de 

personnes non protégées dans des rassemblements où il existe une possibilité qu'une personne 

soit infectée (102). Par conséquent, la présence d'une personne dans les véhicules publics tels 

que les bus, les métros, les trains et les avions, si la distanciation sociale n'est pas respectée, 

constituera un facteur de risque de contamination. De plus, se trouver dans des magasins 

bondés, des sanctuaires, des compétitions sportives et d'autres lieux bondés peut augmenter le 

risque de contamination (103). 

4.3.2. Risques professionnels 
 

En raison de la capacité du virus à se propager rapidement et que les patients se réfèrent 

aux centres médicaux, on peut dire que les personnes les plus sensibles à la maladie sont les 

travailleurs de la santé. Sur les 138 patients admis au COVID-19 à l'hôpital Zhongnan, 

Wuhan, Chine, 40 patients (29 %) provenaient de travailleurs de la santé (60). Bien que les 

travailleurs de la santé utilisent certaines méthodes de sécurité, ils sont à risque pour le 

SARSCoV-2 et moins ils prêtent attention aux précautions de sécurité, plus ils sont 

susceptibles d'être infectés. Les procédures qui ont le potentiel de produire des aérosols et des
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gouttelettes pourraient être une source potentielle de contamination, dont la plus importante 

est l'intubation trachéale (48). Les autres procédures de contamination comprennent 

l'aspiration des voies respiratoires, la ventilation non invasive, la ventilation manuelle, la 

trachéotomie, la réanimation cardiopulmonaire et la manipulation de masques à oxygène chez 

les personnes atteintes de COVID-19 (104). 

 

4.3.3. Mauvaise aération 
 

Les personnes asymptomatiques peuvent infecter les autres. Par conséquent, les 

endroits où la climatisation est mauvaise peuvent infecter les gens (105). 

4.3.4. Contact avec les animaux 
 

Le virus se transmet de la chauve-souris à l'homme à travers l'hôte intermédiaire (106). 

Il peut être présent dans les matières fécales humaines et infecter d'autres animaux (107). En 

examinant la présence d'anticorps chez le chat, le chien, le singe, le bovin et le mouton, il est 

possible de déterminer combien d'animaux ont été en contact avec les humains sont infectés. 

Ces animaux peuvent agir comme des chauves-souris en tant que réservoirs et infecter les 

villageois et les vétérinaires qui sont le plus en contact direct avec les animaux (103). 

4.3.5. Tabagisme 
 

Le tabagisme a un lien direct avec l'aggravation des symptômes de la COVID-19 dans 

la majorité des études (108). Une étude a trouvé une corrélation significative entre le 

tabagisme et la gravité de la COVID-19, environ 82 % des patients atteints de COVID-19 

grave étant des fumeurs (109) Cela peut être dû à la régulation à la hausse des récepteurs 

ACE-2 chez les fumeurs actuels, qui entraînent une absorption accrue du virus SARS-CoV-2 

par les cellules hôtes (110). Des études récentes ont également démontré qu'une augmentation 

significative des RA et des ACE- 2 récepteurs est observé chez les hommes fumeurs âgés 

(111). Cela peut à son tour entraîner une augmentation de l'entrée virale dans les cellules et 

des manifestations cliniques graves de la maladie (112). 

4.4. Traits génétiques et raciaux 

 
4.4.1. Le Système rénine-angiotensine-aldostérone 

 

Une équipe de recherche à montré qu' en raison de l'ascendance génétique africaine ou 

les caractéristiques phénotypiques de la race noire - telles que l'augmentation de la 

pigmentation de la peau - et la carence/insuffisance en vitamine D prévalant chez les Noirs, il
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y a une plus grande susceptibilité dans ce groupe ethnique à l'infection et à la mort due à 

l'infection par le SRAS-CoV-2 (113). Les chercheurs expliquent comment, compte tenu de la 

mortalité élevée des maladies déplétives en sel chez les Noirs pendant l'esclavage et par 

conséquent, de l'avantage de survie des esclaves africains avec une capacité génétique 

améliorée à retenir le sel - en transmettant leur génotype aux générations suivantes - on pense 

que la population afro-américaine d'aujourd'hui a une capacité génétique améliorée à retenir le 

sodium, provoquant une inhibition du Système rénine angiotensine aldostérone systémique, 

qui est impliqué dans l'hypertension ; et que les adaptations évolutives du SRAA dans les 

populations noires diffèrent de celles des autres races - expliquant également en partie les 

différences de niveaux de pression artérielle entre les populations blanches et noires (114). 

 

4.4.2. Gènes hérités des Néandertaliens 
 

Une étude d'association génétique a identifié un groupe de gènes sur le chromosome 3 

comme un locus de risque pour insuffisance respiratoire après infection par le coronavirus 2 

du syndrome respiratoire aigu sévère (SARS-CoV-2)(115). Une étude distincte comprenant 3 

199 patients hospitalisés avec la maladie à coronavirus 2019 (COVID-19) et les individus 

témoins ont montré que ce groupe est le principal facteur de risque génétique de symptômes 

graves après une infection et une hospitalisation par le SRAS-CoV-2 (116). Une autre étude a 

montré que le risque est conféré par un segment génomique d'environ 50 kilobases hérité des 

Néandertaliens et porté par environ 50 % des personnes en Asie du Sud et environ 16 % des 

personnes en Europe (117). 

 

 
4.4.3. Enzyme de conversion de l'angiotensine 2(ACE2) et les niveaux 

d'expression de la sérine protéase transmembranaire 2 (TMPRSS2) : 
 

Les polymorphismes ACE2 peuvent affecter l'affinité et la spécificité de la liaison de la 

protéine S à l'ACE2, et, par conséquent, déterminer la prédisposition héréditaire au risque 

d'infection et de létalité du SRAS-CoV-2, qui sont associés au développement de 

l'hypertension artérielle, du diabète sucré et des maladies cérébrales accident vasculaire 

cérébral, qui constituent un groupe à haut risque d'infection et de létalité de l'infection au 

COVID-19. Il convient de noter que l'expression de l'ACE2 est significativement augmentée 

chez les patients atteints de diabète de type 1 et de type 2 traités avec des inhibiteurs de 

l'ACE2. À son tour, le traitement avec des inhibiteurs de l'ECA augmente l'expression de 

l'ACE2. Par conséquent, une expression accrue d'ACE2 peut contribuer à une augmentation
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du risque d'infection et de mortalité par COVID-19. La susceptibilité d'une personne au 

SRAS-CoV-2 peut être le résultat de l'effet combiné de la thérapie et des caractéristiques du 

polymorphisme du gène ACE2 (118). 

D'autre part, les fréquences de population de 15 SNP du gène ACE2 dans diverses 

régions du monde, selon des études chinoises, ont montré que la population de Chine, d'Asie 

du Sud-Est et d'Amérique du Nord est la plus sensible au SRAS-CoV-2 , tandis que les 

Européens ont les fréquences les plus basses de ces SNP (119). 

Sur la base des travaux de scientifiques italiens qui ont effectué le séquençage de 

l'exome entier (3984 patients) et du génome entier (3284 patients) pour rechercher des 

facteurs génétiques de la gravité de l'infection au COVID-19, il a été constaté que les niveaux 

d'expression de la sérine protéase transmembranaire 2 (TMPRSS2) et les fréquences de ses 

quatre SNP (rs2298659 (p.Gly259Gly); rs17854725 (p.Ile256Ile), rs12329760 (p.Val160Met), 

rs3787950 (p.Thr75Thr)) Différaient significativement (P < 2,2 × 10–16) chez les Italiens par 

rapport aux Populations d'Asie de l'Est et d'Europe. Étant donné que le niveau de létalité du 

COVID-19 en Italie est l'un des plus élevés parmi les autres populations, les variantes 

TMPRSS2 peuvent servir de modulateurs possibles de la gravité de la maladie chez les 

Italiens (120). 

4.5. Maladies à risque de complications du Covid-19 

 

4.5.1. Diabète 
 

Le diabète est la maladie métabolique la plus répandue dans le monde. C'est une 

maladie qui affaiblit le système immunitaire (48). Le nombre de personnes atteintes de 

diabète dans le monde augmente, en particulier dans les pays en développement. Les 

chercheurs ont montré que le diabète augmente le risque de COVID-19 (62, 121). Les patients 

diabétiques répondent moins bien au traitement et ont un risque de décès plus élevé (14 % vs 

31 %) (p=0,0051) (60). Chez les patients diabétiques, l'immunité innée est altérée en raison 

d'une glycémie élevée, de sorte que la glycosylation des cytokines perturbe la fonction des 

cytokines dépendantes des lymphocytes T auxiliaires de type I (Thl). Microangiopathie 

pulmonaire, tissulaire, les dommages causés par le stress oxydatif dans l'hyperglycémie et 

l'inflammation pulmonaire prédisposent les patients au COVID-19, comme cela se produit de 

la même manière chez les patients sensibles à la tuberculose (122, 123).
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4.5.2. Hypertension artérielle 
 

L'hypertension est souvent une maladie génétique exacerbée par des stimuli externes 

tels que le mode de vie, l'alimentation et le stress. Avec l'âge, la pression artérielle augmente 

également, généralement en raison d'un trouble des vaisseaux sanguins, comme 

l'athérosclérose. Les chercheurs ont découvert que le COVID-19 et son taux de mortalité sont 

élevés chez ces personnes (60, 61, 59). Ainsi, les médicaments contenant des inhibiteurs des 

récepteurs de l'angiotensine (ARA) tels que le Losartan peuvent être associés à une expression 

accrue de l'ACE2 dans sensibilité au COVID-19. Il semble que l'hypertension artérielle est 

susceptible d'augmenter la mortalité due au COVID-19 en affectant la fonction pulmonaire et 

en altérant l'apport d'oxygène. 

Les patients atteints de maladies cardiovasculaires sont plus sensibles au COVID-19 

(59, 121, 60). La raison peut être liéé à l'expression de l'ACE2 dans les myocytes et les 

fibroblastes vasculaires (124). La présence du virus dans les cellules cardiovasculaires peut 

les endommager et stimuler l'infiltration de cellules inflammatoires mononucléaires dans le 

tissu cardiaque et l'inflammation exacerbera la maladie(103). 

4.5.3. Malignité 
 

Le cancer est la croissance anormale des cellules qui résulte de mutations dans l'ADN, 

en particulier dans les gènes de réparation de l'ADN endommagés, et d'une mutation dans les 

proto-oncogènes. Les patients cancéreux sont plus sensibles aux infections que les personnes 

non cancéreuses car la croissance et la prolifération des cellules immunitaires sont affaiblies 

en raison de la malignité et des processus thérapeutiques tels que la chimiothérapie ; par 

conséquent, un état immunosuppresseur sera créé dans le corps. Ainsi, les patients cancéreux 

sont plus susceptibles de développer le COVID-19 que les non cancéreux (61, 121, 48, 60). 

De plus, le développement d'un état de crise chez les patients cancéreux atteints de COVID- 

19 est plus élevé que chez les personnes non cancéreuses (8 % contre 39 %) (p = 0,0003) 

(125). 

 

4.5.4. Autres maladies à risque de complications du Covid-19 
 

D'autres facteurs peuvent augmenter le risque de maladie COVID-19 en affaiblissant la 

fonction pulmonaire, le cœur, la circulation, l'excrétion des déchets, ainsi qu'en affaiblissant le 

système immunitaire. On peut citer les facteurs suivants : maladie pulmonaire obstructive 

chronique (MPOC), maladie rénale chronique, malnutrition, immunodéficience, génotypes 

spécifiques d'interleukines et d'interférons, asthme, maladies auto-immunes telles que la
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sclérose en plaques, la polyarthrite rhumatoïde et le lupus érythémateux disséminé, les 

maladies cérébrovasculaires et chroniques du foie maladie (60, 61). 

 

5. Épidémiologie du Covid-19 

5.1. Dans le Monde 

 
À l'échelle mondiale, à 16 h 59 CEST, le 1er avril 2022, il y avait eu 486 761 597 cas 

confirmés de COVID-19, dont 6 142 735 décès signalés à l'OMS (126). Les figure 7, figure 8 

et figure 9 représentent respectivement la carte du monde des cas confirmés cumulés de 

Covid-19, la carte du monde des décès cumulés confirmés de Covid-19 et un schéma des cas 

cumulés confirmés de Covid-19 par région du monde de janvier 2020 au avril 2022. 

 

Fin décembre 2019, le premier patient COVID-19 a été identifié à Wuhan, dans la 

province du Hubei, en Chine, et le premier groupe de patients COVID-19 était 

épidémiologiquement lié au marché de gros de l'animal humide de Wuhan (127). Le COVID- 

19 s'est propagé rapidement à d'autres provinces et pays, dont le Japon, la Corée et la 

Thaïlande. En conséquence, l'Asie est devenue le premier continent d'épidémie tandis que la 

Chine occupait la majorité des cas confirmés de COVID-19 et des décès dans le monde. 

Après des voies de transmission variables, y compris la transmission internationale par bateau 

de croisière et par avion, la transmission locale et la transmission communautaire, d'autres 

continents, tels que l'Europe et les États-Unis d'Amérique (USA) ont suivi (128). Le 19 mars 

2020, les données de l'OMS montraient que le nombre total de décès confirmés en Italie (3 

407) dépassait ceux de la Chine (3 253) (129). Le 28 mars 2020, le nombre de cas confirmés 

de COVID-19 aux États-Unis (85 228) a dépassé la Chine (82 213) et les États-Unis sont 

devenus le pays avec le plus grand nombre de cas confirmés au monde (130). 

Dans le présent, entre fin janvier et début mars 2022, il y a eu une tendance à la baisse 

du nombre de nouveaux cas de COVID-19, qui a été suivie de deux semaines consécutives 

d'augmentation des cas. Au cours de la semaine du 21 au 27 mars 2022, le nombre de 

nouveaux cas a de nouveau diminué avec une baisse de 14 % par rapport à la semaine 

précédente. D'autre part, au cours de la même période, le nombre de nouveaux décès 

hebdomadaires a augmenté de 43 %. L'épidémiologie mondiale actuelle du SRAS-CoV-2 est 

caractérisée par la dominance mondiale de la variante Omicron (131). La figure 10 ci-dessous 

représente le taux de létalité observé dans les pays les plus touchés.
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Figure 7 : Carte du monde cumulant les cas  Figure 8 : Carte du monde cumulant les 

confirmés de Covid-19 de janvier 2020 décès confirmés par le covid-19 de janvier 

2020 au 3 avril 2022 (132,133).  au 3 avril 2022 (132,133). 

  
 

 

Figure 9: Cas cumulés confirmés de 

Covid-19 par région du monde du 22 

janvier 2020 à avril 2022 (126,134). 

 

Figure 10: Taux de létalité observé dans 

les pays les plus touchés (Les pays en haut 

de ce chiffre ont le plus de décès 

proportionnellement à leurs cas ou à leur 

population de COVID-19, pas 

nécessairement le plus de décès dans 

l'ensemble) (133).
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5.2. En Europe 

 
Au 1er avril 2022 à 16 h 59 CEST, 202 693 049 cas confirmés de COVID-19 avaient 

été signalés, dont 1 940 630 décès signalés à l'OMS (126). Les figure 11 et figure 12 ci- 

dessous représente respectivement la carte des cas confirmés cumulés de Covid-19 et la carte 

des décès cumulés confirmés de Covid-19 en Europe de janvier 2020 au 03 avril 2022. 

Depuis les premiers cas de COVID-19 en Europe signalés le 24 janvier 2020, la 

pandémie a atteint 1 million de cas en 3 mois, 10 millions de cas en 8 mois, et 100 millions de 

cas rien qu'en Europe en 2 ans. Terminé au cours de ses deux années, COVID-19 a réclamé 

plus 1,6 million de vies en Europe et en Asie centrale. Fin 2021, près de 70 % des les 

personnes infectées avaient entre 5 et 49 ans, tandis que les plus de 50 ans continuaient de 

représenter majorité des décès signalés (135). 

Au 27 mars 2022, la Région européenne a signalé plus de 5,2 millions de nouveaux cas 

hebdomadaires, soit une baisse de 4% par rapport à la semaine précédente (131). 

Le COV d'Omicron, détecté pour la première fois en Europe à fin novembre 2021, 

présente des preuves de l'évolution continue et significative du SRAS-CoV-2, avec des 

implications évidentes pour Région et monde avec sa transmission généraliséepartout dans le 

monde (135). Entre les semaines 07/2022 et 11/2022,Parmi 32 pays ou zones, la proportion 

médiane (gamme) de tous les isolats de virus séquencés au niveau national détectés qui étaient 

une variante actuelle ou ancienne préoccupante ou une variante d'intérêt était de 99,8 % (61,3- 

100,0 %) pour Omicron (B.1.1.529), 0,1 % (0,0-3,4 %) pour Delta (B.1.617.2) (136). 
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Figure 11 : Carte des cas confirmés 

cumulés de Covid-19 en Europe de janvier 

2020 au 3 avril 2022 (132, 133). 

Figure 12: Carte des décès cumulés 
confirmés en Europe de janvier 2020 au 

3 avril 2022 (132,133).

 

 

5.3. En Afrique 

 
À 16h59 CEST, le 1er avril 2022, il y avait eu 8 580 381 cas confirmés de COVID-19, 

dont 171 086 décès signalés à l'OMS (137). Les figure 14 et figure 15 ci-dessous représente 

respectivement la carte des cas confirmés cumulés de Covid-19 et la carte des décès cumulés 

confirmés de Covid-19 en Afrique de janvier 2020 au 3 avril 2022. 

Au 23 février 2022, 37 pays en région Afrique de l'OMS ont signalé au moins un cas 

d'Omicron. Au 1er mars 2022, Baisse régulière de l'incidence hebdomadaire enregistrée 

depuis S01/22 à S07/22 (6% du pic actuel atteint à S01/22 ) ; Au cours des 4 dernières 

semaines : 

Les 10 pays ayant rapporté le plus de cas en AOC représentent 88 % des cas signalés, 

ayant rapporté le plus de décés en AOC représentent 91 % des décés signalés et ont une 

létalité au-dessus de la moyenne (2,15 %) : Burkina Faso, RDC, Gambie, Guinée, Niger, 

Mauritanie, STP, Cap Vert, Sénégal, Ghana. 

● L'Algérie compte pour 56% des cas et 43% des décés signalés 

● Fort taux d'attaque : Cap Vert, Algérie, Gabon, STP, Guinée Bissau & Mauritanie 

●  Taux de positivité faible (13-20 février) avec des tests per10k>10 : Gabon, STP, 

Mauritanie 

● Aucun pays en résurgence ; 

● 02 pays en alerte : Ghana et Guinée Bissau (138) 
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Au 27 mars 2022, la tendance à la baisse observée dans la Région africaine depuis 

janvier 2022 se poursuit, avec plus de 24 000 nouveaux cas hebdomadaires signalés, soit 29 

% baisse par rapport à la semaine précédente (Figure 13). Le nombre de nouveaux décès 

hebdomadaires dans la Région a diminué de 30 % alors que par rapport à la semaine 

précédente, avec plus de 150 nouveaux décès signalés (131). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Cas de COVID-19 et décès signalés chaque semaine par la région africaine de l'OMS au 27 

mars 2022 (131). 
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Figure 14: Carte des cas cumulés 

confirmés de Covid-19 en Afrique de 

janvier 2020 au 3 avril 2022 (132, 133). 

Figure 15 : Carte de l'Afrique cumulant 
les décès confirmés par le Covid-19 de 

janvier 2020 au 3 avril 2022 (132, 133).
 

 

5.4. En Maghreb 

 

Au 2 avril 2022 à 06h18 HAE, le nombre cumulé de cas confirmés de Covid-19 en Tunisie a 

atteint 1 035 884 cas et le nombre total de décès est de 28 323 avec un taux de mortalité de 

2,7% et 242,19 décès pour 100 000 habitants. Le nombre total de cas confirmés de Covid-19 

au Maroc a atteint 1 163 359 cas et le nombre total de décès est de 16 060 avec un taux de 

mortalité de 1,4% et 44,03 décès pour 100 000 habitants. Alors qu'en Algérie, il y a eu 265 679 

cas confirmés de Covid-19 et un nombre total de décès de 6 874 avec un taux de mortalité de 

2,6% et 15,97 décès pour 100 000 habitants (133). La figure 16 ci-dessous représente les 

nouveaux cas confirmés de Covid-19 et décès par million de personnes au Maghreb de mars 

2020 à avril 2022. 
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Figure 16 : Nouveaux cas confirmés de Covid-19 et décès par million de personnes au 

Maghreb de mars 2020 à avril 2022 (132, 133). 

5.5. En Algérie 

 
Sur la base des informations accessibles au public publiées le 28 janvier 2022, une hausse des 

notifications se poursuit et s'intensifie. Au cours de la dernière semaine 20 janvier au 27 

janvier 2022, le nombre de cas confirmés par RT-PCR a doublé à l'échelle nationale et dans la 

moitié des wilayas (24 sur 48). La région qui a le plus accéléré est pour la deuxième semaine 

consécutive la région Sud.Pour la réanimation, les régions Centre, Est et Sud voient cet 

indicateur augmenter alors que pour les patients intubés, seule la région Est signale une 

élévation de celui-ci (137). le 2 avril 2022 à 06h18 HAE, les cas confirmés de Covid-19 ont 

atteint 265 679 et le nombre total de décès de 6 874 (Tableau 4) (133). La figure 17 ci-

dessous représente les nouveaux cas confirmés de Covid-19 et décès par million en Algérie de 

mars 2020 à avril 2022 et le tableau 3 indique les principales caractéristiques des trois 

épisodes épidémiques majeurs dans l'Algérie.
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Figure 17: Nouveaux cas confirmés de Covid-19 et décès par million en Algérie de mars 

2020 à avril 2022 (132, 133). 

 

 

Tableau 3: Principales caractéristiques des trois épisodes épidémiques majeurs dans l'Algérie 

(137). 

 

 

 

 
Au 28 janvier, on enregistre, à l'échelle nationale, 247 568 cas cumulés confirmés 

versus 232 325 au 21 janvier, soit un taux d'augmentation de 6,6 %. L'incidence est de 581,15 

versus 545,36 cas pour 100 000 habitants dans le même ordre précité. Les wilayas ayant des 

taux d'incidence supérieurs à 800 cas pour 100 000 habitants sont : Oran (1 399,35 cas pour 

100 000 habitants), Alger (1 164,11), Constantine (1 095,91), Blida (969 ,50), Batna (968,58), 

Jijel (940,76), Bejaïa (885,20), Tizi Ouzou (835,41) et Tébessa (805,71 cas pour 100 000
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habitants) (Figure 18). Concernant les hospitalisations, le nombre quotidien moyen enregistré 

durant la semaine du 22 au 28 janvier est de 4 927,4 patients hospitalisés, ce qui correspond à 

un taux moyen d'hospitalisation de 11,57 patients pour 100 000 habitants. 37, 5 % des wilayas 

ont enregistré des taux d'hospitalisation supérieurs à 10,0 cas pour 100 000 habitants. Celles 

ayant un taux supérieur à 20,0 sont, par ordre décroissant : Blida (29,72), Tizi Ouzou (28,78), 

Ain Témouchent (27,32), Alger (24,21) et Jijel (23,18 patients pour 100 000 habitants) 

(Figure 19) (137). 
 

 

 

 

Figure 18: Répartition des taux 

d'incidence PCR+ par wilaya (au 28 

janvier 2022) (137). 

Figure 19: Répartition des taux 

d'hospitalisation par wilaya (le 28 janvier 

2022) (137).
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Tableau 4: Répartition des cas confirmés et des décès par région sanitaire au 28 janvier 

(137). 

 

 
5.5.1. La variante Omicron 

 

Le 30 décembre 2021, 12 nouveaux cas du variant Omicron (BI1.529) ont été détectés 

en Algérie, ce qui porte le total des cas confirmés de ce variant au nombre de 16 cas, a 

annoncé l'Institut Pasteur d' Algérie (IPA) dans un communiqué. Le 07 janvier 2022, 47 

nouveaux cas du variant Omicron (B.1.1.529) ont été détectés en Algérie, ce qui porte le total 

des cas confirmés de ce variant au nombre de 63 cas, a annoncé l’institut Pasteur d'Algérie 

(IPA). Il s'agit de 29 cas de la wilaya d'Alger, 06 cas de la wilaya de Bejaïa, 01 cas de la 

wilaya de Bouira, représentant des personnes ayant été en contact avec des cas confirmés 

précédemment et 11 cas de la wilaya de Constantine représentant des retours de voyages de 

France, de Turquie et du Royaume-Uni, selon l'IPA. Le 13 janvier 2022, 82 nouveaux cas du 

variant Omicron (B.1.1.529) ont été détectés en Algérie, portant à 145 le nombre total des cas 

confirmés de ce variant a indiqué l'Institut Pasteur d'Algérie (IPA). Le 20 janvier 2022, 

L'Institut Pasteur d'Algérie (IPA) a annoncé avoir enregistré, à ce jour, un total de 400 cas du 

variant Omicron en Algérie, ce qui représente 57 % des variants circulants (137). 

 

5.5.2. Dates épidémiologique clés en Algérie 
 

- 1er cas confirmé de COVID-19 : 25 février 2020 (Ouargla). 

- 1er décès dû au COVID-19 : 12 mars 2020 (Blida). 

- 1er foyer : 1er mars (Blida : 1ers cas). 

- 1er épisode épidémique majeur : juillet 2020. 

- 2ème épisode épidémique majeur : novembre 2020. 

- Introduction de la vaccination : 30 janvier 2021. 

- 1er cas de la variante B1.1.7 (Alpha) : 25 février 2021.
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- 1er cas du variant B.1.525 (Eta):12 mars 2021. 

- 1er cas du variant B.1.617 (Delta) : 03 mai 2021. 

- 3ème épisode épidémique majeur : Juillet 2021. 

- 1er cas du variant B.1.1.529 (Omicron) : 14 décembre 2021 (137). 

 
 

6. Diagnostic 
 

6.1. RT-PCR 

 
La RT-PCR (Reverse transcription –polymerase chain reaction) est une technique 

présentant une très bonne sensibilité et spécificité (139). Utilisée pour l’identification de 

l’ARN du SARS-CoV-2 dans un échantillon prélevé du naso-pharyngé pendant la phase 

précoce des manifestations infectieuses (143). La procédure de test comprend : 1- le 

prélèvement d'échantillons ; 2- l'emballage (stockage) et l'expédition des échantillons 

cliniques ; 3- (bonne) communication avec le laboratoire et fourniture des informations 

nécessaires ; 4- essais en laboratoire ; 5- rendre compte des résultats. Cette technique de RT- 

PCR nécessite un équipement de laboratoire sophistiqué qui est souvent situé dans un 

laboratoire central (niveau de sécurité biologique 2 ou supérieur) (140,141). Le transport des 

échantillons est inévitable en conséquence, le temps nécessaire pour obtenir les résultats peut 

aller jusqu'à 2 ou 3 jours (142). Cependant, un certain nombre de facteurs peuvent affecter les 

résultats des tests RT-PCR incluant la source de l'échantillon (voies respiratoires supérieures 

ou inférieures), le moment de l'échantillonnage (différentes périodes de développement de la 

maladie), l’expérience du médecin qui pratique l’écouvillonnage naso-pharyngé mais aussi la 

qualité de la méthode PCR utilisée (143,144). 

 

6.2. TDM thoracique 

 
La tomodensitométrie thoracique est une modalité d'imagerie conventionnelle non 

invasive avec une précision et une vitesse élevées utilisée en tant qu'outil d'imagerie de 

routine pour le diagnostic de la pneumonie, est relativement facile à réaliser et peut produire 

un diagnostic rapide, elle est donc approuvée dans le diagnostic de la maladie à coronavirus 

2019 (COVID-19) et constitue un complément important aux tests de RT-PCR (145). Comme 

récemment rapporté, le scanner thoracique présente des caractéristiques radiologiques 

typiques chez presque tous les patients atteints de COVID-19, y compris des opacités en verre 

dépoli, une consolidation inégale multifocale et/ou des changements interstitiels avec une 

distribution périphérique (139, 143).
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6.3. Tests sérologiques 

 
Après une infection au Sars-CoV-2, la plupart des individus développent une réponse 

immunitaire adaptative humorale (139). Le test sérologique est une technique immuno- 

enzymatique réalisé sur prélèvement sanguin, généralement par ponction veineuse, permettant 

de détecter la production d’immunoglobulines (Ig) dirigées contre le virus, une réaction 

enzymatique rend toutefois cette technique dépendante de la température, du ph et de 

l’éclairement (139,143). Différents types de tests sont disponibles sur le marché : 

automatisables (de type enzyme- linke immunosorbent assay [Élisa] ou chemiluminescence 

enzyme immunoassays, par exemple) ou unitaires (immuno-chromatographiques), même 

ainsi, ce ne sont pas recommandés dans le cadre du diagnostic précoce de la Covid-19, lors de 

la première semaine suivant l’apparition des symptômes parce que chez les patients 

symptomatiques, la production d’IgM et/ou d’IgG n’est détectable à des niveaux élevés qu’à  

partir de la deuxième semaine (J15), de plus, les tests sérologiques ne permettent pas de 

déterminer si la personne est contagieuse ou pas, puisque la séroconversion ne s’accompagne 

pas d’une baisse de la charge virale (139). 

6.4. Tests rapides de détection des antigènes: 

 
COVID-19 Ag Respi-Strip (Coris BioConcept, Gembloux, Belgique) est un test 

immuno-chromatographique sur bandelette réactive conçu pour détecter l'antigène SARS- 

CoV-2 dans les sécrétions naso-pharyngées en 15 min (146). Utilisé dans la phase précoce des 

manifestations infectieuses il a été mis au point pour identifier les patients COVID-19 

positifs, à ce titre c’est test de screening rapide, qui constitue une alternative à la RT-PCR, et 

permet de prendre rapidement des décisions cliniques et de quarantaine(143). Ce test a une 

sensibilité faible qui constitue donc un handicap majeur pour une utilisation visant à détecter 

tous les cas COVID-suspects (143- 146). 

les valeurs de diagnostic prédictives positives et négatives dépendent fortement de la 

prévalence du virus, du stade de l’épidémie dans le pays ou la région où les tests sont 

effectués, et celui de la maladie chez un individu, le moment où les tests sont effectués chez 

un individu par rapport à l’apparition des symptômes est un facteur essentiel à prendre en 

compte lors de la comparaison des outils de diagnostic; en effet, les charges virales dans les 

voies respiratoires supérieures sont les plus élevées la veille et les premiers jours de 

l’apparition des symptômes, tandis que la tomodensitométrie thoracique et la sérologie 

semblent avoir des performances accrues plus tard dans la maladie, donc il est essentiel de
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connaître les avantages et les limites de chaque outil, afin d’utiliser les tests et d’interpréter 

les résultats de manière adéquate (143). 

7. Traitements 

7.1. Soins généraux 

 
Reposez-vous au lit, renforcez le traitement de soutien, l'apport calorique adéquat, faites 

attention à l'équilibre hydrique et électrolytique et maintenez la stabilité de l'environnement 

interne. Dans le même temps, un suivi étroit doit être effectué pour observer la respiration des 

patients, surveiller la saturation en oxygène du sang et observer les changements de 

température corporelle. Une attention particulière doit être portée aux patients qui sont passés 

de légers à sévères ou critiques, en particulier les personnes âgées, obèses, les patients atteints 

de diabète, d'hypertension, de maladie coronarienne, de MPOC, etc. Selon les conditions, la 

routine sanguine, la routine urinaire, c- la protéine réactive, les indicateurs biochimiques 

(enzyme hépatique, enzyme cardiaque, fonction rénale, etc.) et la fonction de coagulation 

doivent être surveillés si nécessaire, ainsi qu'une analyse des gaz sanguins artériels et une 

imagerie thoracique si nécessaire (147). 

7.2. Antiviraux 

 
Les antiviraux sont une classe de médicaments utilisés pour la prévention des infections 

virales. La plupart des infections virales disparaissent spontanément chez les personnes 

immunocompétentes. Le traitement antiviral vise à diminuer les symptômes et l'infectiosité et  

à réduire la durée de la maladie. Ces médicaments agissent en arrêtant le processus de 

réplication virale à différents stades (148). Comme les virus sont des parasites intracellulaires, 

les cibles des médicaments qui interfèrent avec la réplication virale sont difficiles à identifier 

sans nuire également aux cellules hôtes. Les médicaments antiviraux, contrairement à d'autres 

antimicrobiens, ne tuent pas ou ne détruisent pas le microbe (dans ce cas, le virus) mais 

agissent grâce à des inhibiteurs de réplication (148). 

Sur la base des résultats d'une analyse systématique, il existe 6 médicaments antiviraux 

utilisés pour traiter le SRAS-CoV-1 ou le MERSCoV et très potentiels pour traiter le COVID- 

19, le Favipiravir (Avigan, Favilavir), le Lopinavir et le Ritonavir (LPV/RTV ; Caletra ), les 

inhibiteurs de la neuraminidase (par exemple l'oseltamivir), le Remdesivir (Arbidol) et le 

Baloxavir (148).
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Sur la base d'une revue systématique, il peut être conclu que le meilleur médicament 

pour guérir le SRAS-CoV-2 ou le COVID-19 qui est le plus efficace et le plus sûr est le 

Favipiravir, bien qu'il n'y ait aucune donnée pour montrer que les patients traités avec le 

Favipiravir peuvent récupérer 100%, mais le traitement au Favipiravir a considérablement 

amélioré le temps nécessaire pour le soulager. La fièvre et la toux sont associées à des effets 

secondaires gérables. Le second est le Remdesivir, car des études in vitro montrent que le 

Remdesivir et la chloroquine sont très efficaces pour contrôler l'infection in vitro par le 

SARS-CoV-2. Remdesivir réduction efficace de la charge virale pulmonaire dans un modèle 

murin d'infection par le SRAS-CoV, et très potentiel d'être une activité antivirale contre le 

SRAS-CoV-2. Le troisième grade est Umifenovir avec une conversion coronavirale négative 

substantielle et peut être bénéfique pour prévenir le développement de lésions pulmonaires et 

réduire la possibilité de transmission respiratoire et gastro-intestinale afin de diminuer la 

charge virale du COVID-19. La quatrième gamme est le lopinavirritonavir, mais chez les 

patients hospitalisés atteints d'un Covid-19 extrême, aucun effet n'a été trouvé avec un 

traitement non standard au lopinavir-ritonavir. Le traitement par le lopinavirritonavir a été 

arrêté prématurément en raison de l'effet indésirable trop important. À ce jour, aucune preuve 

crédible n'a été trouvée pour l'efficacité de l'oseltamivir dans le traitement de la COVID-19 

(148). 

7.3. Antibiotiques 

 
Principalement, les patients atteints de COVID-19 léger n'ont pas besoin de traitement 

antibactérien, ni de traitement spécial. Ils disparaissent pour la plupart d'eux-mêmes dans les 2 

semaines suivant le traitement symptomatique. On estime que plus de 90% des patients 

atteints de formes bénignes de la maladie s'amélioreront ou deviendront auto-guérison, et par 

conséquent, ils n'ont pas besoin de médicaments antibactériens (147). 

Le délai moyen d’intubation des cas graves de COVID-19 est de 11 jours. L'infection 

bactérienne secondaire est rare chez les patients sous ventilation invasive pendant 2 ou 3 

jours, mais elle peut survenir chez les patients sous ventilation pendant plus de 3 jours, 

comme les patients résistants aux carbapénèmes; Entérobactéries (CRE, comme Klebsiella 

pneumoniae), Acinetobacter baumannii, et Staphylococcus aureus, de sorte que la surveillance 

bactérienne doit être renforcée pendant le traitement COVID-19. S'il existe des signes 

d'infection bactérienne secondaire, comme une expectoration de crachats purulents ou jaunes, 

ou une procalcitonine élevée, prescrire des médicaments antimicrobiens et effectuer un
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traitement personnalisé en fonction du type d'infection, des comorbidités et des fonctions 

hépatique et rénale (147). 

En général, les patients admis pour une courte période de temps ne sont pas susceptibles 

d’avoir une infection bactérienne. Il est recommandé d’éviter l’utilisation inutile ou 

inappropriée de médicaments antimicrobiens au stade précoce de l’hospitalisation, en 

particulier l’utilisation combinée d’antibiotiques à large spectre (147). 

8. Vaccination 
 

La vaccination repose sur un principe général qui consiste à présenter à l’organisme des 

protéines ou des fragments de protéines du microorganisme contre lequel on veut se protéger 

en suscitant chez le receveur la fabrication d’anticorps et une immunogénicité cellulaire pour 

être prêt à combattre une infection ultérieure (149). Dans le cycle viral naturel, le virus infecte 

la cellule cible, présente son acide ribonucléique (ARN) messager (ARNm) au système 

enzymatique cellulaire, induisant ainsi la production des éléments constituants du virus dont 

la protéine spike, cible de la plupart des vaccins contre la COVID. Suivra l’induction de la 

réponse immunitaire cellulaire et humorale (150). 

 

Le 20 mai 2021, on dénombrait 8 vaccins autorisés dans le monde et 4 retirés du marché 

( ce nombre est stable à la date du 29 juin 2021)(151). Actuellement, il existe plusieurs 

vaccins contre le COVID-19 qui peuvent être fabriqués et commercialisés. En décembre 

2020, plusieurs ont obtenu des approbations d'urgence de différentes agences de santé, par 

exemple, Moderna aux États-Unis, PfizerBiontech aux États-Unis et en Europe, Osford- 

AstraZeneca au Royaume-Uni et Sinopharm en Chine (152). Un nouveau développement 

dans la formulation de vaccins qui a également reçu une approbation d'urgence est celui des 

vaccins à base d'ARN messager (ARNm). Ce sont également les principaux types de vaccins 

actuellement utilisés dans le monde occidental, en particulier les 2 vaccins à technologie 

ARNm Comirnaty (BNT162b2) de Biontech/Pfizer et ARNm-1273 de Moderna (153). Les 

vaccins Biontech/Pfizer et Moderna n'étaient pas seulement les premiers vaccins COVID 

approuvés, ils sont également les premiers médicaments approuvés à utiliser la nouvelle 

technologie d'ARNm. Bien que l'ARNm ait longtemps été considéré comme une alternative 

puissante aux formulations de vaccins conventionnels (154). Où Pfizer/BioNTech et Moderna 

a récemment publié des résultats prometteurs indiquant que leurs vaccins sont efficaces à 94- 

95 % et les premiers résultats d'AstraZeneca indiquent une efficacité moyenne du vaccin de 

70 % (155).
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Les vaccins COVID-19 disponibles aux États-Unis dans le cadre de l'autorisation 

d'utilisation d'urgence (EUA) de la Food and Drug Administration (FDA): Moderna, Pfizer- 

BioNTech, Johnson & Johnson (J&J)/Janssen); ont une efficacité élevée pour prévenir le 

COVID-19 symptomatique, une efficacité encore plus élevée pour prévenir le COVID-19 

grave(c'est-à-dire les hospitalisations et les décès) et une efficacité élevée contre le COVID- 

19 symptomatique et asymptomatique (156). 

En Europe, 4 vaccins sont actuellement autorisés : 2 vaccins à ARNm (laboratoires 

Moderna et Pfizer-BioNTech) et 2 vaccins vectorisés (laboratoires AstraZeneca et 

Johnson&Johnson). Deux types de vaccins sont actuellement autorisés. Les vaccins vectorisés 

sont constitués d’un vecteur viral (de l’adénovirus vivant non répliquant) dans le génome 

duquel on a inséré le gène de la protéine cible. Le virus ne se multiplie pas mais exprime la 

proteine spike, la présente à l’hôte et induit ainsi la réponse immunitaire. Les vaccins à 

ARNm sont quant à eux constitués d’ARNm de la protéine spike. Cet ARNm est protégé par 

une nanoparticule stabilisée puis injecté par voie intramusculaire. Après administration, 

l’ARNm pénètre dans les cellules musculaires et est traduit dans le cytoplasme en protéine. La 

protéine spike ainsi produite est exprimée à la surface cellulaire puis présentée aux cellules 

immunitaires. Le déclenchement de la réponse immunitaire va passer par l’expression de 

l’antigène spike, quel que soit le type de vaccin.Les deux vaccins à ARNm autorisés en 

Europe (Moderna et Pfizer-BioNTech) sont très proches en termes de méthodes de 

fabrication, de méthodologies d’essais et de résultats (150). 

En Chine, la China State Food and Drug Administration a autorisé la commercialisation 

du vaccin COVID-19 inactivé de Sinopharm avec conditions le 30 décembre 2020, et le 

vaccin COVID-19 inactivé de Sinovac pour une commercialisation sous conditions le 05 

février 2021. De juin à novembre 2020, plus de 1,5 million de doses de vaccin d'urgence 

contre le COVID-19 ont été distribuées parmi la population à haut risque en Chine. Par 

ailleurs, la vaccination des salariés de neuf métiers à risque a été initiée le 15 décembre 2020. 

Au 3 février 2021, plus de 31 millions de doses de vaccin contre la COVID-19 ont été 

administrées au total (157). 

Le gouvernement algérien a adopté des mesures pour empêcher la propagation du virus. 

Celles-ci comprenaient le confinement partiel et total, la fermeture des gymnases, des zones 

de loisirs et des plages. L'Algérie a officiellement lancé la campagne de vaccination fin 

janvier 2021. Après un démarrage lent, le nombre total de doses de vaccins administrées a
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atteint plus de 13 millions en mars 2022. Malgré l'accélération de la campagne, le taux de 

vaccination est resté inférieur à la moyenne africaine. Le pays a obtenu des vaccins contre le 

COVID-19 de différentes sources, à savoir d'accords bilatéraux ainsi que par le biais du 

COVAX dirigé par les Nations Unies. L'initiative vise à fournir des vaccins contre le COVID- 

19 à tous les pays du monde (164). 

9. Prévention 
 

Covid-19 peut se propager par contact étroit avec de petites gouttelettes libéré par les 

sécrétions des voies respiratoires supérieures des personnes infectées, par exemple 

éternuements, rhume ou toux du nez et de la bouche (159). Le virus peut également être 

transmis par contamination de surface lorsque ces gouttelettes atterrissent sur des objets et des 

surfaces autour de la personne et qu'une autre personne touche ces objets ou surfaces et se 

touche davantage les yeux, le nez ou la bouche, puis ces personnes attrapent le COVID-19 

(160, 161). Pour prendre soin de votre santé et protéger les autres, vous devez suivre les 

étapes suivantes : 

 

9.1. Mesures de protection pour les individus afin de se protéger 

 
- lavage des mains régulièrement et soigneusement avec de l'eau et du savon 

pendant au moins 20 secondes ou avec un désinfectant pour les mains à base 

d'alcool (désinfectant pour les mains contenant au moins 60 % d'alcool) (159). 

 

- Les mains touchent de nombreuses surfaces et attrapent des virus et ces mains 

contaminées peuvent transmettre le virus au nez, aux yeux ou la bouche. En cas de 

toucher ces organes avec des mains non lavées, le virus peut pénétrer dans le 

corps et rendre les personnes malades (159). 

 

- les individus devraient maintenir une distance sociale ( une distance d'au moins 1 

mètre ou 3 pieds entre vous et quiconque) et devraient éviter tout contact étroit 

avec des personnes malades (qui toussent ou éternuent). Lorsque les personnes 

infectées toussent ou éternuent, elles pulvérisent de petites gouttelettes de leur nez 

ou de leur bouche qui peut contenir le virus COVID-19, la personne peut respirer 

ces gouttelettes (WHO Coronavirus disease (COVID-19) advice for the public). 

 

- les individus devraient évitez les grands événements et les rassemblements de 

masse (159).
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9.2. Mesures de protection des individus pour protéger les autres 

 
- les personnes qui ne se sentent pas bien doivent rester à la maison, à moins qu'ils 

aient besoin de soins médicaux (159). 

- les personnes qui ont de la toux, de la fièvre et des difficultés respiratoires doivent 

consulter un médecin (159). 

- les personnes malades doivent éviter de prendre les transports en commun (159). 

 
- il est conseillé aux personnes de se couvrir la bouche et le nez avec un mouchoir 

chaque fois qu'ils toussent ou éternuent (159). 

- Si possible, les personnes malades doivent rester isolées dans une pièce séparée de 

la famille et des animaux domestiques et porter un masque facial lorsqu'ils sont en 

présence d'autres personnes (par exemple, partager une chambre ou un véhicule) 

(159). 

- Les personnes malades doivent rester à la maison pendant un certain temps et 

suivre les instructions de leur médecin (159). 

- les personnes malades doivent éviter de partager la literie, la vaisselle, les verres 

et autres articles ménagers (159). 

- Si possible, les personnes malades doivent utiliser une salle de bain et des toilettes 

séparées de la famille (159). 

- les surfaces sales doivent être nettoyées avec un détergent ou un savon 

antiseptique et de l'eau avant d'appliquer la désinfection (159). 

- le désinfectant doit être appliqué quotidiennement sur les surfaces fréquemment 

touchées. Cela comprend les bureaux, les téléphones, les claviers, les toilettes, les 

robinets, les tables, les poignées de porte, les interrupteurs, les comptoirs, les 

poignées et les éviers (159). 

9.3. Identification et l'isolement des cas suspects 

 
- Avant le début des soins cliniques, les cas potentiels doivent être identifiés dès 

que possible et les personnes suspectes doivent être séparées de celles qui ont des
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cas confirmés de virus COVID-19, pour prévenir la transmission potentielle de 

l'infection à d'autres patients et au personnel soignant (158). 

- Le contact physique direct (y compris l'examen physique et l'exposition) aux 

sécrétions respiratoires et autres sécrétions corporelles doit être évité. Par 

exemple, les personnes potentiellement infectieuses doivent être déplacées dans 

des chambres d'isolement et avec des portes fermées. Sur un lieu de travail, les 

travailleurs, les clients et les autres visiteurs doivent être éloignés de 

l'emplacement des personnes potentiellement infectieuses (159). 

- La plupart des patients se présentant dans les pharmacies communautaires sont 

peu susceptibles d'avoir la COVID-19. S'ils ont de la toux, un rhume ou des 

symptômes pseudo-grippaux mais sans rapport avec le COVID-19, les 

antécédents de voyage ou de contact, les pharmacies doivent procéder 

conformément à leurs meilleures pratiques et à la gestion de routine des risques 

d'infection croisée pour le personnel et les autres patients (159). 

- Le nombre de personnes entrant dans les zones d'isolement doit être limité, y 

compris la chambre d'un patient suspecté et confirmé de COVID-19 (159). 

-  Pour des pratiques de travail sûres, les travailleurs doivent être protégés contre 

tout contact étroit avec la personne infectée en utilisant des contrôles techniques et 

administratifs supplémentaires (163).
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1. Objectif 

 
Notre objectif consiste à réaliser une étude épidémiologique sur la maladie Covid-19 

dans la région de Tébessa. Ainsi qu’étudier le lien entre les caractéristiques 

Sociodémographiques, épidémiologiques et cliniques pour déterminer les facteurs de risque 

associés au risque augmenté d'infection par le virus SRAS-CoV-2 et à la gravité de l'infection. 

 

2. Lieu et période de l’étude 

 
Afin de mieux comprendre la situation de Covid-19 à Tébessa, nous avons décidé de 

faire notre enquête au niveau de l'établissement public de santé de proximité de Tébessa 

E.P.S.P, plus précisément au sein du service d'épidémiologie et de médecine préventive entre 

la période de 24 Novembre jusqu’au 07 Décembre 2021, à cause de la charge des demandes 

de stage auprès de l'établissement, nous n'avions droit qu'à 3 semaines pour faire notre 

enquête. 

On a obtenu l'autorisation d'accès après que nous ayons expliqué notre travail au 

directeur et au personnel de l'établissement et service concerné. 

3. Type et structure de l’étude 

 
Il s'agit d'une étude descriptive rétrospective qui a été réalisée en collectant et en 

évaluant les donnés sociodémographiques, le statut épidémiologique, les antécédents de 

comorbidités et les manifestations cliniques des patients, pour définir le lien entre les facteurs 

de risque et l'infection par le virus SRAS-CoV-2. 

4. Population cible 

 
La population cible de notre travail est constituée de 1500 cas covid-19 dans la région 

de Tébessa, signalé au service d'épidémiologie et de médecine préventive, confirmés soit par 

PCR et/ou TDM ou diagnostiqués sur la base des symptômes cliniques, ces cas sont divisées 

en 810 hommes et 690 femmes.
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5. Critères d’inclusion et d’exclusion 

 
5.1. Critères d’inclusion 

 
● Personnes atteintes de Covid-19 confirmés soit par PCR et/ou TDM ou les 

manifestations cliniques. 

● Les cas signalés au service d'épidémiologie et de médecine préventive. 

● Tous les âges sont inclus. 

● Les deux sexes sont inclus 

 
5.2. Critères d’exclusion 

 
● Toutes personnes suspectées d'infection par Covid-19 dont le diagnostic n’a pas été 

confirmé par PCR, TDM ou de diagnostic basé sur les symptômes cliniques. 

● les cas non signalés au service d'épidémiologie et de médecine préventive. 

 

 

6. Recueil d'information 
 

En raison de la nature de la maladie Covid-19 et pour notre sécurité sanitaire, nous 

n'avons pas interrogé directement les patients. 

 

Le recueil des informations est fait à l'aide des questionnaires utilisés par le service 

d'épidémiologie et médecine préventive, qui étaient déjà remplis avec les données des patients 

et stockés dans les archives. 

Les informations des patients sont confidentielles donc nous nous sommes juré de ne 

collecter que ce dont nous avons besoin pour notre travail. Les données recueillies ont été 

organisées dans des fichiers Excel afin de faciliter leur traitement. 

7. Sources d’information 
 

Le questionnaire utilisé comporte les parties suivantes (annexe 1) : 
 

- la première partie : comporte les données Sociodémographique (Nom et prénom, type 

d'habitat, nombre des personnes vivant sous le même toit). 

- la deuxième : concerne l'histoire de la maladie et les antécédents (Date de début des 

signes cliniques, type d'antécédents). 

- la troisième partie : comporte les données épidémiologiques (Contact avec cas 

confirmé, contact avec un cas suspect, source probable de contamination).
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Les accords suivants ont été recueillis et organisés : 

 
L'âge et le sexe de malade, lieu de résidence, type d'habitat, confirmation de l’atteinte 

par le Covid-19 par PCR et/ ou TDM, date de première consultation, date de début des signes 

cliniques, symptômes cliniques, antécédents pathologiques, contact avec un cas confirmé ou 

suspect, source probable de contamination, vaccination. 

8. Informations étudiées 

 
8.1. Données Sociodémographiques 

 
8.1.1. Sexe 

 

La distribution de la population cible a été réalisée en fonction de sexe 

(femme/homme). 

 

8.1.2. Age 
 

La distribution de la population cible a été réalisée en fonction des tranches d’âge 

suivantes: 

 

<18, [28 à 29], [30 à 39], [40 à 49], [50 à 59], [60 à 69], et >70. 

 
8.1.3. Le lieu de résidence 

 

Le milieu original des patients a été noté, selon les communes de résidence. 

 
8.1.4. Type d'habitat 

 

Le type de domicile dans lequel le patient réside a été pris en considération. 

 
8.1.5. Nombre de personne par habitat 

 

Le nombre de personnes vivant dans le même habitat avec les patients. 

 
8.2. Données épidémiologiques 

 
8.2.1. Source de contamination 

 

Afin de retracer la source de l'infection, tout contact avec un cas suspect ou confirmé 

de Covid-19 a été pris en compte.
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8.3. Données cliniques 

 
8.3.1. Signes et symptômes cliniques 

 

Les signes et symptômes cliniques d'infection par le virus covid-19 ont été enregistrés 

pour tous les patients. 

 

8.3.2. Antécédents pathologiques 
 

La présence et le type d’antécédent de comorbidités ont été notés. 

 
8.3.3. Histoire de la maladie 

 

La distribution de la population cible a été réalisée en fonction de la durée de la date 

de la première consultation aprés l'apparition des symptômes. 

8.3.4. Diagnostic 
 

La répartition des cas covid-19 selon le type de test diagnostiqué ; PCR et/ou TDM. 

 
8.3.5. Vaccination 

 

Les informations sur la vaccination des patients ont été collectées. 

 
9. Traitements des données 

 
Après la saisie d'informations sociodémographiques, épidémiologiques et cliniques des 

patients avec l'aide des questionnaires qui ont été fournis par le service d'Épidémiologie et de 

Médecine Préventive, les données ont été traitées par les logiciels 

- Excel 2007 : saisie et organisation des données. 

 
- Minitab : test de student pour tester l'égalité des moyennes. 

 
- Graph Pad Prisme 7.00 : test de X2 pour les variables qualitatifs. 

 
- Le seuil de signification a été fixé à 0.05.
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1. Données sociodémographiques 

 
1.1. Répartition des patients en fonction du Sexe 

 
Dans l'échantillon que nous avons étudié, le nombre des hommes était supérieur par 

rapport au nombre des femmes (54% vs 46%) avec un sexe ratio de 1.17 en faveur des 

hommes (Figure 20). 

 

 

 
 

 

 
Figure 20: Répartition des patients en fonction du Sexe. 

 
1.2. Répartition des patients en fonction de l’âge 

 
L’âge moyen des patients (tout sexe confondu) est de 47,9 ans. L'âge médian était de 46 

ans avec un intervalle interquartile (IQR) de 35 à 60 ans. Le plus jeune cas avait 4 ans, tandis 

que le plus âgé avait 104 ans. 

 

Les adultes représentaient la plupart des cas actifs de COVID-19 avec 337 (22,5 %) cas 

âgés de 40 à 49 ans, 294 (19,6 %), 235 (15,7 %) et 212 (14,1 %) cas étaient dans les tranches 

d'âge de 30 à 39 ans, 50 à 59 ans et 18 à 29 ans, respectivement. L'étude a également inclus 

399 (26,6 %) cas âgés de 60 ans et plus. 23 (1,5%) des jeunes cas étaient également infectés 

(Tableau 5). 

 

 
1.2.1. Répartition des patients du sexe masculin en fonction de l’âge 

 

L’âge moyen des patients du sexe masculin était de 49. L'âge médian était de 47 ans 

avec un intervalle interquartile (IQR) de 36 à 62 ans. Le plus jeune cas avait 7 ans, tandis que
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le plus âgé avait 95 ans. 

 
Les adultes représentaient la plupart des cas actifs de COVID-19 avec 185 (22,8 %) cas 

âgés de 40 à 49 ans, 161 (19,9 %), 128 (15,8 %) et 97 (12 %) cas étaient dans les tranches 

d'âge de 30 à 39 ans, 50 à 59 ans et 18 à 29 ans, respectivement. L'étude a également inclus 

231 (28,5 %) cas âgés de 60 ans et plus. 8 (1%) des jeunes cas étaient également infectés 

(Tableau 5). 

1.2.2. Répartition des patients du sexe féminin en fonction de l’âge 
 

L’âge moyen des patients du sexe féminin était de 46,5. L'âge médian des ces de 

femmes était de 45 ans avec un intervalle interquartile (IQR) de 33 à 59 ans. La plus jeunesse 

cas avait 4 ans, tandis que la plus âgée avait 101 ans. 

 
Les adultes représentaient la plupart des cas actifs de COVID-19 avec 152 (22 %) cas 

âgés de 40 à 49 ans, 133 (19,3 %), 115 (16,7 %) et 107 (15,5 %) cas étaient dans les tranches 

d'âge de 30 à 39 ans, 18 à 29 ans et 50 à 59 ans, respectivement. L'étude a également inclus 

168 (24,3 %) cas âgés de 60 ans et plus. 15 (2,2%) Des jeunesses cas étaient également 

infectées (Tableau 5). 

 
La comparaison des moyennes d’âge entre les hommes et les femmes atteints du covid- 

19 à l’aide du test de Student à révélé une différence significative (p= 0,000) (Tableau 5). 

Tableau 5: Répartition des cas de COVID-19 en fonction de l’âge. 
 

 Tous les 

patients 

Femmes Hommes 

L'âge moyenne ± SD 47,9 46,5 49 

L'âge Médiane 

en année 

(IQR) 

46 ( 25 ) 45 ( 26 ) 47 ( 26 ) 

<18 23 ( 1,5 % ) 15 ( 2,2 % ) 8 ( 1,0 % ) 

[18-29] 212 (14,1 % ) 115 ( 16,7 % ) 97 ( 12,0 % ) 

[30-39] 294 ( 19,6 % ) 133 ( 19,3 % ) 161 (19,9 % ) 

[40-49] 337 ( 22,5 % ) 152 ( 22% ) 185 ( 22,8 % ) 

[50-59] 235 ( 15,7 % ) 107 (15,5 % ) 128 ( 15,8 % ) 

[60-69] 203 ( 13,5 % ) 91 ( 13,2 % ) 112 ( 13,8 % ) 

≥ 70 196 ( 13,1 % ) 77 ( 11,1 % ) 119 (14,7 %) 
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1.3. Répartition des patients en fonction de la commune de résidence 

 
Notre étude épidémiologique descriptive a été réalisée à partir de 1500 dossiers de 

patients atteints de COVID-19 enregistrés au niveau du service d’épidémiologie et prévention 

de la wilaya de Tebessa pendant la période de 24/11/2021 jusqu’au 14/12/2021. 

 

Nous avons noté que 1286 cas dérivent de la commune de Tébessa, 63 cas d' 

Hammamet, 56 cas de Bekkaria, 53 cas d'El kouif, 15 cas d'El ma labiodh, 6 cas de chacun d' 

El houidjbet et Boulhafdir, 4 cas du Bir dheb, 3 cas de Boukhadra, 2 cas de chacun d' Oum 

Ali et Morsott et Ain Zerga, un cas de chacun d'El Meridj et Cheria (Figure 21). 

 

 

Figure 21: Répartition des cas en fonction des communes de résidence.
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1.4. Répartition des patients en fonction de type d'habitat 

 
Pour ce qui est de l'endroit où vivre, la plupart des cas vivent dans une maison collective 

678 (45,2%) cas, 489 (32,6%) cas vivent dans une maison individuelle suivi par 306 (20,4) 

cas qui vivent dans un appartement dans un immeuble et 27 (1,8%) cas vivent dans une 

maison précaire (Figure 22). 

 
Figure 22: Répartition des patients en fonction de type d'habitat des cas. 

 

 

La comparaison entre les femmes et les hommes en ce qui concerne le type d’habitat 

(Tableau 6) n’a pas révélé une différence significative (p=0.9226). 

 

Tableau 6: Répartition des hommes et femmes selon le type d'habitat. 
 
 

 Sexe 

Type d'habitat Femme Homme 

Appartement dans un immeuble 133(19,3%) 173 (21,4%) 

Maison collective 306(44,3%) 372 (45,9%) 

Maison individuelle 236 (34,2%) 253(31,2%) 

Maison précaire 15 (2,2%) 12 (1,5%) 

P 0.9226 
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1.5. Répartition des patients en fonction du nombre de personnes vivant dans le 

même habitat 

 

Dans notre série de malades, la majorité des cas (56,9%) vivent dans le même logement 

avec quatre à six personnes. 30,2 % des cas vivent dans des familles dont le nombre est de 1 à 

3 personnes. Il n’y pas de différence significative ne ce qui concerne ce paramètre entre les 

femmes et les hommes (P=0,5678) (Tableau 7). 

Tableau 7: Répartition des patients en fonction de nombre des personnes vivant dans le 

même habitat. 
 

Nombre de 

personnes 

Tous les 

patients 

Femme Homme 

[1-3] 453 ( 30,2% ) 199 ( 28,8% ) 254 ( 31,4% ) 

[4-6] 854 ( 56,9% ) 408 ( 59,1% ) 446 ( 55,1% ) 

[7-9] 160 ( 10,7% ) 72 ( 10,4% ) 88 ( 10,9% ) 

[10-12] 28 ( 1,9% ) 9 ( 1,3% ) 19 ( 2,3% ) 

[13-15] 5 ( 0,3% ) 2 ( 0,3% ) 3 ( 0,4% ) 

 

 
2. Données épidémiologiques 

 

2.1. Répartition des patients en fonction de la source de contamination 

 
Pour la plupart des cas, la transmission s'est avérée d'origine inconnue 1041 (69,4%). 

Alors que 24 (1,6%) des cas ont été en contact avec des cas suspects, et 435(29%) des cas ont 

eu un contact direct avec des cas confirmés (Tableau 8). 

 

Bien que la comparaison entre les femmes et les hommes en fonction de la source de 

contamination (Tableau 8) n’a pas révélé une différence significative (p=0.2823), 72,6 % 

des hommes ont déclaré une source de contamination inconnue vs 65 ,7% des femmes. 

 

Tableau 8: Répartition des patients en fonction de la source de contamination. 
 

 
 

 Tous les cas (%) Femmes (%) Hommes (%) P 

Cantact avec cas confirmé 435 (29%) 231 (33,4%) 204 (25,2%  

0.2823 Cantact avec cas suspect 24 (1,6 %) 6 ( 0,9 % ) 18 ( 2,2 % ) 

Cantact indeterminé 1041(69,4 %) 453 (65,7 %) 588 ( 72,6 % ) 
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3. Caractéristiques cliniques 
 

3.1. Répartition des patients en fonction des signes et symptômes 

 

Les signes et les symptômes, observés chez les patients, ont été enregistrés ; 1082 

(72,1 %) cas ont présenté de la fièvre. L'asthénie ou la fatigue était le deuxième signe le plus 

fréquent et était ressentie par 861 (57,4 %). 757 cas (50,5 %) se plaignaient d'avoir de la toux, 

565 (37,7 %) cas se plaignaient d'avoir de la courbature et 439 (29,3 %) cas se plaignaient 

d'avoir de la céphalée. Étonnamment, un nombre considérable de cas 354 (23,6%) ont signalé 

une anosmie. Une diarrhée, une agueusie, un frisson et un vomissement ont été rapportés 

respectivement par 343 cas (22,9 %), 314 cas (20,9 %), 204 cas (13,6 %) et 108 cas (7,2 %). 

Une dyspnée a également été observée chez 3,4 % des cas. Certains cas 2 % ont également 

signalé une douleur abdominale et 1,5 % des cas ont également signalé une conjonctivite. A 

l'inverse, 34 cas (2,3%) étaient asymptomatiques (Figure 23). 

 

 

 

 

Figure 23: Répartition des patients en fonction des signes et symptômes. 

La comparaison entre les femmes et les hommes en fonction des signes et des

symptômes de la maladie (Tableau 9) n’a pas révélé une différence significative pour tous 

les signes et les symptômes étudiés.
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Tableau 9: Répartition des patients en fonction des signes et symptômes. 

 

Signes et les symptômes Femme Homme P 

Fièvre 
Oui 496 ( 71.9 % ) 586 ( 72.3 % ) 

>0.999 
No
n 

194 ( 28,1 % ) 224 (27.7 % ) 

Courbature 
oui 272 ( 39.4 % ) 293 ( 36.2 % ) 

0,7703 
non 418 ( 60,6 % ) 517 ( 63.8 % ) 

Toux 
oui 356 ( 51.6 % ) 401 ( 49.5 % ) 

0,8876 
non 334 ( 48,4 % ) 409 ( 50.5 % ) 

Frisson 
oui 95 ( 13.8 % ) 109 ( 13.5 % ) 

0,8361 
non 595 ( 86,2 % ) 701 ( 86.5 % ) 

Asthenie 
oui 402 ( 58.3 % ) 459 ( 56.7 % ) 

0,88 
non 288 ( 41,7 % ) 351 ( 43.3% ) 

Vomissement 
oui 66 ( 9.6 % ) 42 ( 5.2 % ) 

0,17 
non 624 ( 90.4 % ) 768 ( 94.8 % ) 

Douleur 

abdominale 

oui 11 ( 1.6 % ) 19 ( 2.3 % ) 
>0.999 

non 679 ( 98.4 % ) 791 ( 97.7 % ) 

Diarhée 
oui 160 ( 23.2 % ) 183 ( 22.6 % ) 

>0.999 
non 530 ( 76.8 % ) 627( 77.4 % ) 

Cephalée 
oui 205 ( 29.7 % ) 234 ( 28.9 % ) 

>0.999 
non 485 ( 70.3 % ) 576 ( 71.1 % ) 

Anosmie 
oui 165 ( 23.9 % ) 189 ( 23.3 % ) 

>0.999 
non 525 ( 76.1 % ) 621 (76.7 % ) 

Agueusie 
oui 152 ( 22 % ) 162 ( 20 % ) 

0,8624 
non 538 ( 78 % ) 648 ( 80 % ) 

Conjonctivite 
oui 13 ( 1.9 % ) 10 ( 1.2 % ) 

>0.999 
non 677 ( 98.1 % ) 800 ( 98.8 % ) 

Dyspné 
oui 23 ( 3.3 % ) 28 ( 3.5 % ) 

>0.999 
non 667( 96.7 % ) 782 ( 96.5 % ) 

 

3.2. Répartition des patients en fonction antécédents de maladies chroniques 

 
Le diabète s'est avéré être la comorbidité la plus répandue, affectant 193 (12,9 %) cas de 

l'échantillon total. Viennent ensuite l'hypertension 134 (8,9 %), l'asthme 37 (2,5 %), les 

maladies cardiaques 15 (1 %) et d'autres comorbidités (allergie, cancer du sein, grossesse, 

handicapé mental, hypothyroïdie, insuffisance rénale, migraine, pathologie gastrite, prostate, 

psoriasis, psychopathe, psychose, rhumatisme) mineures (2,5 %). Cependant, la plupart des 

cas 1084 (72,3 %)  n'ont pas de comorbidités (Figure 24).
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Figure 24: Représentation graphique de l'antécédent de maladies chroniques des cas. 
 

La comparaison entre les femmes et les hommes en fonction des signes et des 

symptômes de la maladie (Tableau 10) n’a pas révélé une différence significative pour tous 

les signes et les symptômes étudiés. 

 
Tableau 10: Répartition de l’antécédent entre les femmes et les hommes des cas. 

 

L'antécédents Femme ( % ) Homme ( % ) P 

Diabète 
Oui 86 (12,5 %) 107 ( 13,2 %) 

0,83 
Non 604 (87,5 %) 703 ( 86,8 %) 

Hypertensio

n arterielle 

Oui 66 (9,6 %) 68 ( 8,4 %) 
0,62 

Non 624 (90,4 %) 742 ( 91,6 %) 

Asthmatique 
Oui 19 (2,8 %) 18 ( 2,2 %) 

0,7 
Non 671 ( 97,2 %) 792 ( 97,8 %) 

Cardiopathie 
Oui 6 ( 0,9 %) 9 ( 1,1 %) 

0,9999 
Non 684 ( 99,1 %) 801 ( 98,9 %) 

Autres 
Oui 24 ( 3,5 %) 13 ( 1,6 %) 

0,4071 
Non 666 ( 96,5 %) 797 ( 98,4 %) 

 

3.3. Répartition des patients en fonction de la durée entre la date d’apparition des 

symptômes et la date de la première consultation 

 

Dans notre série de malades, la majorité des cas 1336 (89,1%) sont allés voir un 

médecin une semaine après avoir montré des symptômes. 136 (9,1%) sont allés au cours de la
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deuxième semaine. 14 (0,9%) et 11 (0,7%) cas sont allés pendant la troisième et la quatrième 

semaine repetivement. En fin, 3 (0,2%) sont allés consultés un médecin un mois après avoir 

montré des symptômes. Il n’y pas de différence significative en ce qui concerne ce paramètre 

entre les femmes et les hommes (p=0,366) (Tableau 11). 

 
Tableau 11: Répartition des patients en fonction de la durée d'apparition des symptômes et la 

date de première consultation. 
 

Nombre des jours tous les cas Femme Homme P 

[1 - 7] 1336 (89,1%) 602 (87,2%) 734 (90,6%)  

 
0,366 

[8 - 15] 136 (9,1%) 75 (10,9%) 61 (7,5%) 

[16 - 21] 14 (0,9%) 7 (1,0%) 7 (0,9%) 

[22 - 30] 11 (0,7%) 5 (0,7%) 6 (0,7%) 

[31 - 35] 3 (0,2%) 1 (0,1%) 2 (0,2%) 

 

 

3.4. Répartition des patients en fonction des méthodes de diagnostic: 

 
Pour la plupart des cas, la méthode de diagnostic utilisé était seulement la PCR avec 

1112 (74,1 %), par contre  188 (12,5 %) cas ont été diagnostiqués par TDM. 

Dans notre échantillon, 200 (13,3 %) cas ont été diagnostiqués par PCR et TDM 

simultanément. Parmis ce nombre, 188 (12.5%) cas étaient positifs à travers les deux 

méthodes. 4 (0,3 %) cas avaient un résultat de PCR positif suite à un résulat TDM négatif. 

En fin 8 (0,5 %) cas avait un TDM positif mais une PCR négative. (Tableau 12). 

Tableau 12: Répartition des patients en fonction des méthodes de diagnostic. 

 

Méthode de diagnostic Nombre des cas (%) 

PCR seulement 1112 (74,1%) 

TDM seulement 188 (12,5%) 

 
PCR avec TDM 

PCR et TDM positifs 188 (12,5%) 

PCR positif TDM negative 4 (0,3%) 

PCR négatif TDM positif 8 (0,5%) 

 

3.5. Répartition des patients selon qu’ils soient vaccinés ou non 

 
Les résultats montrent que la majorité des cas que nous avons étudiés n'étaient pas 

vaccinés 1394 (92,9%). en revanche, il n'y a que 106 cas vaccinés; dont 37 (5,4 %) femmes et 

69 (8,5 %) hommes (Figure 25).
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Figure 25: Représentation graphique des pourcentages des cas vaccinés et non 

vaccinés.
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1. Discussion des données sociodémographiques 

1.1. Âge 

 
L'âge avancé a été associé à un risque augmenté de mauvais résultats cliniques de 

l'infection à Covid-19 (Vaduganathan et al., 2020) (164) (Wortham et al., 2020) (165)
.
 

 
L'âge médian de notre population était de 46 ans avec un intervalle interquartile de 35 à 

60. Nos données sont proches avec celles rapportées dans l'étude de (Wu et al.,2020) où la 

médiane d´âge variait de 44 (166). Et dans l'étude de (Tian et al. 2020) (167) où la médiane 

d'âge était 47,5. Dans l'étude réalisée par (Guan et al.,2020) (61), l'âge médian des patients 

était de 47 ans avec un interquartile de 35 à 58. Alors qu'une étude menée par (Stokes et al. 

2020) (168) qui est une analyse de 1 320 488 cas de COVID-19 aux États-Unis ont signalé 

que l'âge médian des patients était de 48 ans. 

 
Dans notre étude, les adultes comprennent la plupart des cas actifs de COVID-19. Une 

faible fréquence est constatée chez les personnes dont l'âge est inférieur à 18 ans (1,5%) Nos 

résultats sont proches des résultats de l'étude réalisée par (Guan et al.,2020) (61) qui a révélé 

que 0,9% des patients avaient moins de 15 ans. 

Cela ne signifie pas que les enfants ne sont pas sensibles à l'infection par le covid-19, 

mais cela peut indiquer que les cas d'enfants sont plus susceptibles d'être asymptomatiques, ce 

qui les rend moins susceptibles d'être testés et identifiés, comme l'a démontré l'examen réalisé 

par (Mehta et al. ,2020) (169) 
.
 

 
De plus dans l'étude de (Dong et al., 2020) (170) où ils ont analysé 2143 patients 

pédiatriques atteints de COVID-19 à travers la Chine, et ont constaté que les enfants étaient 

effectivement sensibles au COVID-19. 

La tranche d'âge la plus touchée qu'on a trouvée, est celle des personnes âgées de 60 ans 

et plus et qui représente 26,6% des cas de notre échantillon. Nos résultats sont également 

cohérents avec les études récentes qui ont rapporté que les personnes âgées étaient plus 

susceptibles de rencontrer une infection à Covid-19 (Bi et al., 2020) (171) et (Jing et al. 

2020) (172). Cependant, un autre article récent à Taïwan n'a pas observé une augmentation 

significative de risque d'infection des personnes âgées (Cheng et al., 2020) (172)
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Notre étude a démontré qu'il y a une différence significative entre les hommes et les 

femmes pour l'âge P=0,000. 

Chez les hommes l'âge médian des cas était de 47 ans avec un intervalle interquartile de 

36 à 62 ans. Tandis que chez les femmes L'âge médian était de 45 ans avec un intervalle 

interquartile de 33 à 59 ans. 

D'autre part, une étude de (Jin et al., 2020) (174) ont trouvé des résultats différents des 

nôtres. Ils ont montré qu'il n'y avait pas de différence significative d'âge médian entre les 

hommes et les femmes, et le maximum d'IQR est inférieur chez les hommes (66 ans chez les 

hommes contre 73 ans chez les femmes). 

 
La tranche d'âge la plus infectée chez les femmes et les hommes est celle des cas âgés 

de 60 ans et plus où les hommes âgés de 60 ans et plus représentent 28,5% des hommes 

infectés tandis que les femmes âgés de 60 ans et plus représente 23,3% des femmes infectées. 

Nos résultats sont cohérents avec les méta-analyses réalisées par (Pijls et al., 2020) (175), ce 

qui a montré que les hommes et les patients âgés de 70 ans et plus ont un risque plus élevé 

d'infection au COVID-19, de maladie grave, d'admission aux soins intensifs et de décès. Une 

autre étude (Garg et al. 2020) (176) dans laquelle a surveillé les hospitalisations liées au 

COVID-19 a révélé que la majorité des patients hospitalisés avaient plus de 50 ans (74,5%). 

 
L'âge était associé avec des formes plus sévères de COVID-19 à l'admission hôpital 

(177) Les changements liés à l'âge dans le système immunitaire sont également différents 

entre les sexes (178) et il existe une association marquée entre morbidité/mortalité et âge 

avancé dans la COVID-19. Par exemple, les hommes montrent un déclin lié à l'âge des 

lymphocytes B et une tendance vers un vieillissement immunitaire accéléré (179) (180). Cela 

peut encore contribuer au biais sexuel observé dans le COVID-19. 

 
Semblable aux différences sexuelles dans la réponse immunitaire, le système 

immunitaire change également avec l'âge. Le vieillissement est, parmi d'autres, caractérisés 

par un état pro-inflammatoire chronique du système immunitaire avec persistance innée de 

bas grade activation immunitaire qui peut augmenter les dommages aux tissus causées par des 

infections chez les personnes âgées (181) (182). Le vieillissement est également associée à 

une forte prévalence de comorbidités et diminution de la capacité de réserve des organes 

vitaux pouvant entraîner à une fragilité accrue, et avec un système immunitaire âgé. Cela peut
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exposer les personnes âgées à un risque de mauvaise santé et un risque de mortalité plus élevé 

en cas d'infection par COVID-19 (183). 

1.2. Sexe 

 
Dans notre étude, nous avons constaté que les hommes sont plus susceptibles d'être 

infectés par le Covid-19 que les femmes. Nous avons constaté que les hommes représentent le 

plus de cas avec un pourcentage de 54% de tous les cas tandis que les femmes représentent 

46% de tous les cas. 

 
Ces résultats sont cohérents avec l'étude réalisée par (Team 2020) (184) en Chine où il 

a été constaté que 51,4 % des patients avec des cas confirmés de COVID-19 étaient des 

hommes. Et avec l'étude de (Garg et al. 2020) (176) aux États-Unis, où il a été constaté que 

54,4% des patients hospitalisés avec COVID-19, étaient des hommes. La composition de la 

population de la région était d'environ 49 % d'hommes et 51 % de femmes, ce qui montre que 

les hommes étaient hospitalisés de manière disproportionnée avec Covid-19 par rapport aux 

femmes. Et aussi avec la méta-analyse faite par (Galbadage et al. 2020) (185) qui a montré 

que les hommes représentaient 53% de tous les cas de COVID-19. 

 
En outre, des études et des examens récents des caractéristiques cliniques ont corroboré 

les premières observations selon lesquelles les hommes ont tendance à être plus gravement 

touchés dans les cas de COVID-19, comme le montre l'étude de (Gebhard et al. 2020) (186) 

et (Jin et al. 2020) (174). L'étude de (Tian et al. 2020) (167) à Pékin a également constaté 

que les hommes constituaient un pourcentage plus élevé de personnes atteintes de cas graves.  

Parmi les graves cas, 56,5 % étaient des hommes. 

 
Cependant, l'étude de (Krueger et al. 2020) (187) qui a été menée aux États-Unis a 

trouvé 52,1 % des cas confirmés de covid-19 étaient des femmes et 47,9 % étaient des 

hommes. L'étude de (Stokes et al., 2020) (188) avait aussi des résultats similaires avec 

48,9 % des patients hommes et 51,1 % étaient des femmes, mais ils ont également montré que 

les hommes avaient un taux d'hospitalisation plus élevé, un taux d'admission plus élevé aux 

soins intensifs et un taux de mortalité plus élevé que les femmes.
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D'autre part, l'accumulation de preuves épidémiologiques n'a pas montré de disparités 

de sexe ou de genre dans la sensibilité au COVID-19, comme le montre l'étude réalisée par 

(Ambrosino et al. 2020) (189) et la méta-analyse de (Peckham et al.,2020) (190). Ce qui a 

démontré qu'il n'y a pas de différence dans la proportion d'hommes et de femmes avec Covid- 

19 confirmé, mais a montré que les patients masculins ont presque trois fois plus de chances 

de nécessiter une admission en unité de traitement intensif (ITU) et des risques de décès plus 

élevés que les femmes. Leurs données suggèrent que, même si des facteurs socio- 

économiques peuvent influencer certains aspects de la pandémie, des différences biologiques 

fondamentales dans la réponse immunitaire entre les hommes et les femmes sont susceptibles 

d'être un facteur déterminant les préjugés sexuels importants observés dans la pandémie de 

COVID-19. 

 
Les différences socioculturelles et comportementales fondées sur le genre pourraient 

contribuer à la différence entre les sexes observée dans la gravité de la maladie COVID-19. 

Dans de nombreuses cultures, les hommes sont plus susceptibles de quitter la maison et 

d'entrer dans des zones surpeuplées. Les hommes sont plus susceptibles de fumer (191), bien 

que le tabagisme ne soit pas apparu comme un facteur de risque clair de maladie grave (192). 

Les hommes sont moins susceptibles de se laver les mains avec du savon après être entrés 

dans les toilettes(193)
.
 Il existe également certaines normes sociales qui découragent les 

hommes de se faire soigner ou de consulter un médecin. En conséquence, les hommes 

retardent souvent la recherche d'un traitement, ce qui peut augmenter la probabilité d'effets 

indésirables après une infection au COVID-19, comme c’est décrit dans les études de (Banks 

2001) (194) et (Gebhard et al. 2020) (186). 

 
Cependant, le concept de différences immunologiques basées sur le sexe entraîné par 

l'hormone sexuelle et le chromosome X a été bien décrit par (Elgendy et al., 2020) (195) où 

bloquer les œstrogènes les récepteurs ont augmenté la mortalité due à l'infection par le SRAS- 

CoV chez les souris femelles, suggérant le rôle joué par les œstrogènes récepteurs pour 

bloquer certaines infections virales. 

 
Les différences dans l'expression de l'ACE2 causées par les hormones sexuelles peuvent 

aider à expliquer les disparités entre les sexes dans l'infection, la gravité et la mortalité du 

COVID-19. Le SRAS-CoV-2, le virus responsable du COVID-19, fait son entrée corps à 

travers l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2)
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(Hoffmann et al. 2020) (196). ACE2 est exprimé tout au long le corps et peut être 

trouvé dans les poumons, le système cardiovasculaire, système nerveux central, intestin, reins 

et tissu adipeux (Gheblawi et al. 2020) (197). Ainsi, l'expression variable d'ACE2 dans tout 

le corps en raison des hormones sexuelles peut élucider les différences entre les sexes dans les 

résultats de la COVID-19. Il a été constaté qu'une expression et une activité ACE2 plus 

élevées chez les hommes que chez les femmes peut contribuer aux différences de sexe dans 

Infection au COVID-19 et décès. De nombreuses études ont noté que l'activité ACE2 

est plus élevée chez les hommes que chez les femmes (Cai 2020) (198) 

(Gargaglioni et Marques 2020) (199) indiquent que l'œstrogène s'est avéré avoir un 

effet inhibiteur sur l'activité rénale de l'ACE2 dans des conditions non pathologiques, comme 

le montre aussi l'étude de (Liu et coll. 2010) (200) . Une autre étude réalisée par (Stelzig et al. 

2020) (201) a également révélé des résultats similaires et a conclu que étant donné que ACE2 

est le point d'entrée du SRAS-CoV-2 dans l'organisme, la diminution de l'ARNm de l'ACE2 

par les œstrogènes peut expliquer la gravité et la létalité moindre de COVID-19 chez les 

patientes. L'étude de (Hoffmann et al. 2020) (196) a également décrit des résultats similaires 

concernant les effets régulateurs de l'œstrogène sur l'ACE2. 

 
De plus, des études ont révélé l'expression de l'ACE2 dans les testicules masculins 

humains, ce qui peut suggérer une autre voie d'infection au COVID-19. Cela peut également 

expliquer la vulnérabilité accrue des hommes à l'infection au COVID-19 (Liu et al. 2020) 

(202) (Wang et Xu 2020) (203). 

 
Une autre caractéristique clé de l'entrée de COVID-19 dans la cellule est la protéase 

transmembranaire sérine 2 (TMPRSS2). TMPRSS2 est nécessaire à l'amorçage de la protéine 

virale S du COVID- 19, et il est essentiel à la propagation du COVID-19 dans le corps 

(Hoffmann et al. 2020) (196) . Les récepteurs aux androgènes (AR) jouent un rôle clé rôle 

dans la transcription de TMPRSS2. Cela peut expliquer la prédominance des hommes dans 

l'infection, la mortalité et la gravité de la COVID-19, car les hommes ont tendance à avoir une 

expression et une activation des RA plus élevées que les femmes, ce qui est dû à la présence 

de dihydrotestostérone (DHT). De plus, il a été démontré que le SRAS-CoV-2 infecte les 

pneumocytes de type II dans les poumons, et la présence d'androgènes et d'AR dans ces 

cellules est corrélée à l'expression de TMPRSS2 (Goren et al. 2020) (Montopoli et al. 2020) 

(204) (Wambier et al.2020) (205).
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Les patientes atteintes de COVID-19 peuvent également présenter des taux de gravité et 

de mortalité inférieurs à ceux des hommes en raison de leurs réponses immunitaires 

améliorées (Ruggieri et al. 2016) (206). Il est largement accepté que les femelles ont une 

médiation cellulaire et humorale plus vigoureuse réponses immunitaires (Fish 2008) (207). 

Des études ont montré que plusieurs cellules immunitaires, notamment les macrophages, les 

lymphocytes T, les cellules tueuses naturelles et les lymphocytes B, contiennent des 

récepteurs aux œstrogènes, qui montre qu'ils peuvent être régulés par les œstrogènes (Klein et 

al.2015) (208). Les caractéristiques améliorées de la réponse immunitaire féminine ont 

tendance à diminuer avec l'âge, corroborant davantage les effets positifs sur le système 

immunitaire (Giefing-Kroll et al. 2015) (209). De plus, plusieurs études ont montré que les 

œstrogènes favoriser les réponses anticorps (Ruggieri et al. 2016) (206) (Klein et Flanagan 

2016) (210). En fait, il a été démontré que les œstrogènes favorisent l’expression des 

immunoglobines G (IgG) et immunoglobines M (IgM), tandis que la testostérone a inhibé 

cette expression (Ruggieri et al. 2016) (206). 

 
CD200-CD200R peut également jouer un rôle sur les différences de réponse 

immunitaire entre les femmes et les hommes. Pour générer une réponse contrôlée de manière 

appropriée lors d'infections, les points de contrôle immunologiques, tels que le récepteur 

CD200 inhibiteur (CD200R), jouent un rôle important pour équilibrer le système immunitaire 

lors d'une infection microbienne en stimulant et en contrôlant la réponse à médiation 

hyperimmune (211). Une étude de (Karnam et al. 2012) (212) ont révélé que CD200- 

CD200R et le sexe sont des facteurs de l'hôte qui, ensemble, déterminent l'issue d'une 

infection virale. Et a conclu que les organismes avec une signalisation CD200R élevée ont 

une meilleure clairance de l'infection virale. Une revue par (Klein et Flanagan. 2016) (213) 

qui ont examiné l'association entre la différence de sexe dans les réponses immunitaires et ont 

conclu que les différences immunologiques basées sur le sexe contribuent aux variations de la 

sensibilité aux maladies infectieuses. 

 

 
1.3. Répartition des cas en fonction de type d'habitat et les personnes vivant sous le 

même toit 

 

Dans notre travail nous avons constaté que la majorité des cas vivaient avec 4-6 

personnes dans la même maison (56,9%) et en une maison collective (45,2%) qui est similaire 

à l'étude de (Li, Zhang, et al., 2020) (214). Nous n'avons pas trouvé de différence
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statistiquement significative en ce qui concerne ces paramètres entre les femmes et les 

hommes. 

Dans l'étude menée par (Jing et al., 2020) (215) , iIs ont retracé 195 groupes de contacts 

étroits non apparentés, ils ont identifié des familles et ont constaté que le taux d'attaque 

secondaire estimé parmi les contacts familiaux était de 12,4 % ce qui est plus faible que 

prévu. Une autre étude de (Li, Zhang, et al., 2020) (214) a enquêté sur un total de 392 

contacts familiaux éligibles dès 105 grappes familiales. Ils ont constaté que le taux d'attaque 

secondaire général du SRAS-CoV-2 pour contacter les membres des ménages était de 16,3 %, 

ce qui est supérieur à celui des deux autres maladies respiratoires liées au coronavirus (SRAS) 

et ( MERS). 

Un examen approfondi des cas de COVID-19 dans le monde montre que l’infection à 

coronavirus se propage plus facilement lorsque les gens sont proches les uns des autres à 

l'intérieur pendant de longues périodes (216) 

Cependant les deux études (Jing et al., 2020) (215) et (Li, Zhang, et al., 2020)(214) 

sont montré que si une personne dans une maison est infectée, ses contacts étroits ont 12,4% à 

16,3% de chances d'être également infectés, mais la propagation d'une personne dans une 

maison ne se produit pas environ 80% du temps, ce qui indiquent une grande variabilité de 

l'infectiosité, et que certaines conditions pourraient être propices à la propagation du virus à 

un grand nombre de personnes. L'une des raisons probables peut être les "superspreaders" qui 

sont des personnes qui propagent le virus plus que d'autres. L’étude de (Bi et al., 2020) (217) 

suggère que 10% à 20% des personnes infectées étaient responsables de 80% des cas 

examinés. 

Le milieu environnant présente un autre ensemble de conditions qui pourraient faire une 

grande différence. Imaginez que les ménages avec un grand nombre de personnes dans des 

quartiers exigus, des familles multigénérationnelles ou une mauvaise ventilation pourraient 

être particulièrement propices à la propagation de la maladie (218). 

2. Discussion des données épidémiologiques 

2.1. Sources de contamination 

 
Il existe des preuves solides de la transmission interhumaine de la maladie, les données de 

la littérature suggèrent qu'un contact étroit entre les individus peut entraîner la transmission 

du virus (219) (220). En outre, la transmission se produit par la propagation de gouttelettes 

respiratoires par la toux ou les éternuements, ce qui indique une transmission possible dans
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des espaces clos en raison de concentrations élevées d'aérosols (221). 

 
Nous avons constaté que bien que la comparaison entre les femmes et les hommes selon la 

source de contamination n'ait pas révélé de différence significative, (72,6%) des hommes ont 

déclaré une source de contamination inconnue contre (65,7%) des femmes. 

 

Dans notre étude, 30,6% des patients avaient un contact avec un cas suspect/confirmé de 

COVID-19. Ce qui est proche des résultats trouvés dans l'étude de (Zhou et al.,2020) 38% 

(198), et inférieurs aux pourcentages rapportés en littérature dans l'étude de (Guan et 

al.,2020) 44% (222) , l'étude réalisée par (Wu et al.,2020) 49,3% (166) , le travail de 

(Louhaichi.,2020) 58% (224) Et de (Tian et al.,2020) (60,4 %) (223) 

 

Aussi, L'étude de (Luo et al.,2020) (225) a montré trouvé que parmi les différents modes 

de contact, les contacts familiaux étaient les plus dangereux pour attraper l'infection de 

COVID-19, avec une incidence de 10,2 %. Les cas secondaires étaient en général 

cliniquement plus bénins et étaient moins susceptibles d'avoir des symptômes communs que 

ceux de cas sources. 

 

En revanche, dans l'étude de (Cai.,2020) (226) , leurs résultats indiquent qu'une 

transmission de faible intensité s'est produite sans contact étroit prolongé ; ils ont conclu que 

le virus se propage par transmission indirecte. 

 

Par ailleurs, les personnes qui restent asymptomatiques pourraient également transmettre le 

virus. Cependant, la source d'infection la plus courante est les personnes symptomatiques. Le 

SRAS-CoV-2 a un nombre de reproduction de base de 2,2, ce qui suggère qu'un patient peut 

transmettre l'infection à deux autres personnes (227). 

 

3. Discussion des données clinique 
 

3.1. Signes et symptômes 

 
Dans notre étude, la comparaison   entre les femmes et les hommes en fonction des 

signes et des symptômes de la maladie n’a pas révélé une différence significative pour tous 

les signes et les symptômes étudiés, qui est similaire à l'étude menée par (Ahmed nom pas 

prénom et al., 2021) (228). 

 

Les symptômes les plus fréquemment signalés par les patients étaient dominées par 

la triade «asthénie-fièvre-toux» ces résultats sont similaires au résultat de l'étude menée par
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(ketfi et al.,2020) (229) en Algérie, l'étude par (Ahmad et al.,2020) (230) en Pakistan, 

(Ambrosino et al., 2020) (231) En et (Tian et al.,2020) (223) En Chine. En plus, nos 

résultats ont montré que la courbature était le quatrième symptôme rapporté le plus 

fréquemment (37,7%) ce résultat est similaire à l'étude de (ketfi et al., 2020) (229) mais 

différents du résultat rapporté par le travail de (Ahmad et al.,2020) (230). 

 

Notre étude a montré que La céphalée représente 29,3% de tous les symptômes 

rapportés, 23,6% des cas souffraient de l'anosmie alors que l'agueusie représente 20,9 % de 

tous les symptômes. Nos résultats sont divergentesdes résultats trouvés par (Tian et al., 2020 

) (223) , (Ahmad et al.,2020) (230) et (ketfi et al.,2020) (229) . De plus, 13,9% des cas ont 

rapporté la frission ce qui est proche de l'étude réalisée par (Islam et al., 2021) (232) mais 

différente de celle réalisée par (Ahmad et al.,2020) (230). 

 

Les signes digestifs notés dans notre étude sont moins fréquents, la diarrhée est le 8e 

symptôme le plus courant qui se manifeste dans 22,9 % de tous les cas qui est proche des 

résultats trouvés par (ketfi et al.,2020) (229) , et nous avons trouvé que le vomissement 

représente 7,2% de tous les symptômes rapportés, ce qui est similaire à l'étude réalisée par 

(ketfi et al.,2020) (229) et proche des résultats du travail menée par (Ahmad.,2020) (233) et 

( placais et al,2020) (234). 

 

De plus, nous avons constaté que la douleur abdominale ne représente que 2 % de tous 

les symptômes signalés, ce qui est similaire à l'étude de (ketfi et al.,2020) (229) mais moins 

fréquent que rapporté par (Agarwal et al,.2020) (235). 

 

Alors que le taux des malades montrant une dyspnée (3,4 %) est nettement inférieur à 

celui rapportée dans la littérature au début de l'épidémie de covid-19 comme le montre l'étude 

de (Ahmad.,2020) (233) qui a a trouvé un taux de 24,74%). Et le travail de (Guan et al., 

2020) (236) qui a révélé que 39,6% de tous les cas de covid-19 souffraient de dyspnée. En 

outre, seulement 1,5% des cas présentaient une conjonctivite, ce qui est proche des résultats 

des études réalisées par (Ahmad.,2020) (233) et (ketfi et al.,2020) (229) . 

 

A l'inverse, (2,03%) patients étaient asymptomatiques. Cette tendance est proche des 

études précédentes réalisées par (Ahmad., 2020) (233) (Bai.,2020) (237) et (Tian et 

al.,2020) (231) mais inférieure aux résultats trouvés par les méta-analyses réalisée par 

(Byambasuren et al., 2020) (238) et (Alene et al., 2021) (239).
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Les différences dans les symptômes de Covid-19 signalées par les études pourraient 

probablement être dues aux différentes variantes de covid, comme le montrent la méta- 

analyse réalisée (Mahase, 2021) (240) qui a montré les manifestations cliniques des 

différentes variantes du SRAS-CoV-2 en Angleterre du 1er mai 2020 au 31 mars 2022, et le 

travail de (Menni et al., 2022) (241) qui confirme qu'Omicron entraîne moins de perte 

d'odorat et plus de maux de gorge. 

 

La fièvre et la toux étaient les symptômes dominants et les symptômes gastro- 

intestinaux étaient rares, ce qui suggère une différence de tropisme viral par rapport au SRAS- 

CoV, au MERS-CoV et à la grippe saisonnière (242) (243). 

 

3.2. Antécédents de maladies chroniques 

 
Les comorbidités sont des facteurs de risque possibles d'augmentation de la sévérité du 

COVID-19 comme ça était révélé dans les études de (Zhou et al.,2020) (198) (Chow et 

al.2020) (244) et (Pahan et Pahan., 2020) (245) . 

 

Dans notre étude, la proportion des antécédents et maladies chroniques chez les 

hommes et les femmes était comparable nous n'avons pas trouvé de différence statistique 

significative pour tous les antécédents et maladies chroniques ce qui est similaire à l'étude 

menée par (Stokes et al., 2020) (246) D'autre part une étude menée par (Vahidy.,2021) (247) 

a constaté que les hommes infectés par Covid-19 ont plus de maladies chroniques que les 

femmes, principalement des maladies cardiovasculaires. 

 
Dans notre étude 27,7% avaient au moins une maladie chronique, les plus observés 

étaient l'hypertension, le diabète, l'asthme et les maladies cardiovasculaires, une tendance 

similaire a également été constatée dans l'étude de (Guan et al., 2020) (248) où parmi la 

population 23,7% avaient des comorbidités, et l'analyse effectuée par (Stokes et al., 2020) 

(246) aux États-Unis, qui ont également signalé que 22 % des cas étaient associés à des 

affections sous-jacentes et que les affections les plus courantes étaient les maladies 

cardiovasculaires, le diabète et les maladies pulmonaires chroniques ; la proportion de ces 

comorbidités chez les hommes et les femmes était comparable, ce qui est similaire à nos 

résultats.
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D'autre part, une étude rétrospective a été menée sur 191 patients diagnostiqués avec le 

COVID-19 à Wuhan, en Chine par (Zhou et al., 2020) (249) qui ont constaté que près de la 

moitié (48 %) des patients présentaient des comorbidités, la plus courante étant l'hypertension. 

L'analyse d'un ensemble de données de 41 patients Covid-19 réalisée par (Huang et al., 2020) 

a révélé que 32 % des patients souffraient d'affections sous-jacentes, notamment le diabète, 

l'hypertension et les maladies cardiovasculaires (250). Une autre étude menée en Italie par 

(Grasselli et al. 2020) (251) dans 72 hôpitaux et avec 1561 patients ont constaté que 68% des 

patients Covid-19 avaient au moins une comorbidité. 

 
Il a été démontré que plusieurs comorbidités augmentent la gravité de la maladie et le 

risque de décès. Les données suggèrent qu'une expression et une activité plus élevées de 

l'ACE2 peuvent augmenter la vulnérabilité à l'infection et à la mortalité par COVID-19. Par 

exemple, une étude a révélé que l'expression de l'ACE2 était élevée dans les poumons de 

patients présentant des comorbidités associées à un risque plus élevé de l’infection iau 

COVID-19 (Pinto et al. 2020) (252). 

 
Une étude a révélé que le diabète est l'une des comorbidités les plus critiques en termes 

de gravité du Covid-19 (Rod et al., 2020) (253). Le diabète a déjà été associé à d'autres 

maladies respiratoires sévérité de la maladie virale, qui pourrait s'expliquer par les effets 

immunosuppresseurs de l'hyperglycémie(254). 

 
Le diabète peut augmenter le risque d'infection virale en raison d'une déficience de 

l’immunité innée due à une altération des macrophages et des lymphocytes fonction qui 

augmente également la vitesse de progression vers la fosse septique choc et défaillance 

d'organes multiples conduisant à de mauvais résultats (255). 

 
Peu d'études concernant les patients diabétiques ont révélé que l'activité sérique de 

l'ACE2 était de près de 30 % plus élevé chez les hommes que chez les femmes (Soro- 

Paavonen et coll. 2012) (256) (Garg et al. 2020) (176). 

 
Récemment, (Fadini et al., 2020) (257) ont mené une méta-analyse concernant l'impact 

du diabète chez les sujets atteints de Covid-19, qui n'ont montré aucune sensibilité accrue, 

mais seule augmentation plus élevée pour aggraver la progression de Covid-19 chez les 

patients diabétiques par rapport à ceux qui ne sont pas diabétiques.
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L'hypertension est souvent répertoriée comme la comorbidité la plus courante chez les 

patients hospitalisés avec COVID-19 D’autres études ont montré que les hommes de moins de 

65 ans ont des niveaux plus élevés d’hypertension que les femmes (Everett et Zajacova 

2015) (258) (Gebhard et al. 2020) (186). 

 
Dans un modèle de rats hypertendus, il a été constaté que l'activité ACE2 cardiaque était 

plus élevée chez les mâles rats (Chappell et al. 2014) (259). Un autre modèle sur 

spontanément des rats hypertendus ont constaté que l'activité globale de l'ACE2 était 

significativement plus élevée chez les rats mâles que chez les femelles Cette étude a 

également révélé que l'orchidectomie réduisait l'activité cardiaque de l'ACE2 chez les rats 

mâles et que l'ovariectomie augmentait l'activité de l'ACE2 chez les rats femelles, suggérant 

l'influence des hormones sexuelles sur l'activité de l'ACE2 dans le cœur (Dalpiaz et al. 2015) 

(260) 

 

Une autre étude sur des patients souffrant d'insuffisance cardiaque a montré que les 

concentrations plasmatiques d'ACE2 étaient plus élevées chez les hommes que chez les 

femmes (Sama et al. 2020) (261). 

 
Dans une étude réalisée par (Shi et al.,2020) (262) en Chine, un total de 487 patients 

COVID-19 ont été inclus pour analyse, . Les cas graves étaient des personnes âgées et des 

hommes. Ils ont une incidence plus élevée d'hypertension, de maladies cardiovasculaires et de 

malignité. L'analyse a conclu que l'âge avancé, le sexe masculin et la présence d'hypertension 

sont indépendants. 

3.3. Pemière consultation 

 
Dans notre étude nous avons constaté que la majorité des cas (89,1%) ont consulté le 

médecin après 1-7 jours du début des symptômes alors que 24,6% de tous les cas ont consulté 

le médecin après deux-trois jours de à verifier l'apparition des symptômes par contre 

seulement 0 ,2% des cas sont allés après plus d'un mois après avoir montré des symptômes. 

Nous n'avons pas trouvé de différence statistiquement significative entre les hommes et 

les femmes concernant ce paramètre. Ces résultats montrent que notre population étudiée dans 

la wilaya de Tébessa est proactive et rapide à consulter le médecin quand ils se sentent 

malades ce qui indique la disponibilité et l'accessibilité des services de santé dans la wilaya.



Discussion Chapitre 04 

73 

 

 

 

Nos résultats sont proches des études précédentes, l'étude de (Tian et al.,2020) (223) en 

chine a révélé que 

L'intervalle entre le début de l'apparition des symptômes et la consultation d'un médecin 

était de 4,5 jours. Alors que l'étude de (ketfi et al.,2020) (229) menée à Alger constaté que le 

délai de diagnostic était de 7-10 jours. 

 
Malgré la faible létalité du COVID-19 (inférieure à 3 % avec une fourchette de 2 à 12 % 

dans différents pays par rapport au (MERS-CoV) (~ 40 %) et ( SARS-CoV)(~ 15 %) (263) , le 

taux de diagnostic et de suivi dans la communauté devrait être rapide en raison de la 

prévalence et du ciblage de nombreuses personnes atteintes de maladies chroniques, afin de 

prévenir d'autres décès et les éventuels effets secondaires inconnus. Par exemple, les 

diagnostics tardifs aux États-Unis, en Italie, en Espagne, au Royaume-Uni, en Inde, en 

Turquie, dans les pays d'Amérique du Sud, en Iran, en Allemagne et en Chine ont augmenté 

les taux de mortalité chez les patients (264). 

3.4. Méthode de diagnostic 

 
Dans notre étude, nous avons constaté que la RT-PCR était la méthode la plus utilisée 

pour le diagnostic (74,1 %) de tous les cas avaient une PCR positive qui est inférieur à le 

résultat rapporté dans l'étude de (Ahmad.,2020) (233) mais inférieurs aux résultats rapportés 

dans les études de (Falaschi, 2020) (59,8%) (265) et (Ai et al., 2020) (59%) (266). En 

revanche (12,5 %) utilisaient le TDM pour le diagnostic et avaient un résultat positif inférieur 

au résultat rapporté dans l'étude de (Ai et al., 2020) (88%) (266). Aussi, seuls (0,3 %) des cas 

avaient une PCR positive et un TDM négatif tandis que seulement (0,5 %) avaient une PCR 

négative et un TDM positif ce qui est inférieur aux études de (Falaschi, 2020) (265) et (Ai et 

al., 2020) (266). 

 
La COVID-19 peut être diagnostiquée sur la base des symptômes et confirmée à l'aide 

de la réaction en chaîne par polymérase de transcription inverse (RT-PCR) ou d'autres tests 

d'acide nucléique des sécrétions infectées (267) (268). Parallèlement aux tests de laboratoire, 

les tomodensitogrammes thoraciques peuvent être utiles pour diagnostiquer la COVID-19 

chez les personnes présentant une forte suspicion clinique d'infection mais ne sont pas 

recommandés pour le dépistage de routine (269). 

Les tests d'acide nucléique, détecte la présence de fragments d'ARN viral, comme ces 

tests détectent l'ARN mais pas le virus infectieux, sa capacité  à déterminer la durée de
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l'infectiosité des patients est limitée (270). En outre, les tests RT-PCR effectués lors de 

l'épidémie de Wuhan ont montré divers degrés de sensibilité, allant de 37 à 71 % (269) (272), 

probablement en raison de plusieurs facteurs, tels que l'adéquation du prélèvement de gorge, 

type d'échantillon et temps d'acquisition de l'échantillon (273) (274). 

 
En revanche, la tomodensitométrie (TDM) thoracique semble être fiable dans le 

diagnostic du COVID-19, en particulier dans les zones à forte incidence et prévalence de cette 

maladie. Les caractéristiques radiographiques des poumons infectés comprennent des 

opacités en verre dépoli (GGO), des plaques multifocales consolidation, et/ou changements 

interstitiels avec une distribution périphérique. Il convient de noter que ces caractéristiques 

peuvent également être observées chez les patients symptomatiques avec des résultats RT- 

PCR négatifs (275). La plus grande étude de corrélation des tests CT thoracique et PCR RT, 

incluant 1014 patients, a révélé une sensibilité CT dans le diagnostique de COVID-19 de 97 

% (276). Dans une autre étude italienne, qui a compris 158 patients, la sensibilité, la 

spécificité et la précision du CT pour COVID-19 étaient respectivement de 97 %, 56 % et 72 

% (277)   .   Cependant,   en   raison du   chevauchement   avec d'autres infections   telles 

que l'adénovirus, l'imagerie sans confirmation par RT-PCR est d'une spécificité limitée dans 

l'identification de la COVID-19 (278). 

3.5. Vaccination 

 
Nos résultats montrent que la majorité des cas que nous avons étudiés n'étaient pas 

vaccinés (92,9%). En revanche, il n'y a que (7,1%) cas vaccinés; les fréquences de vaccination 

entre les femmes et les hommes sont comparables. La fréquence de vaccination est faible 

probablement à cause de l'introduction récente du vaccin dans la wilaya de Tébessa donner 

une date si possible, ainsi que de la réticence de la population à se faire vacciner. 

 
Selon l'OMS au 29 mai 2022, un total de 15205854 doses de vaccin ont été administrées 

Astra Zeneca, Sinopharm, Sinovac, Spoutnik V sont les vaccins disponibles dans le pays mais 

seulement 15,63% de la population algérienne sont vaccinés (World HealthOrganization, 

2022) (279). 

L'efficacité des vaccins est encore controversée, mais une étude réalisée par (Li et al., 

2021) (280) a montré que la vaccination peut réduire efficacement les nouveaux cas et les 

décès de COVID-19 l’étude inclut 187 pays et régions, au cours de la période d'étude, 1 011 

918 763 doses de vaccin ont été administrées, 540 623 907 personnes ont reçu au moins une
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dose de vaccin et 230 501 824 personnes ont reçu deux doses. Pour la relation entre la 

vaccination et l'augmentation quotidienne des cas de COVID-19, les résultats ont montré que 

l'augmentation quotidienne des cas de COVID-19 serait réduite de 24,43 % et 7,50 % avec 10 

000 personnes entièrement vaccinées par jour et au moins une dose de vaccin, respectivement 

. L'augmentation quotidienne des décès dus au COVID-19 serait réduite de 13,32 % et de 2,02 

% avec 10 000 personnes entièrement vaccinées par jour et au moins une dose de vaccin, 

respectivement. 

 
En outre, de nombreuses études ont montré le rôle central joué par la vaccination dans 

la pandémie de COVID-19 pour arrêter de nouvelles infections et sauver des millions de vies, 

comme le montre les études réalisée par(Li et al., 2020) (281) et (Soleimanpour&Yaghoubi, 

2021) (282) ainsi que les travaux de (Marian, 2020) (283) et (Soiza et al., 2020) (284).
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La pandémie de COVID-19 est une menace pour la sécurité de la santé publique. 

Depuis l’évolution rapide de cette pandémie, d’énormes progrès sont déployés par la 

communauté scientifique pour la connaissance approfondie de ce virus et pour déterminer les 

facteurs de risques en termes de lutter contre sa diffusion et sa virulence. 

Dans notre étude nous avons trouvé un lien entre l'âge avancé et l'infection au Covid-19 la tranche 

d'âge la plus touchée étant les cas âgés de 60 ans et plus. Nous avons ainsi constaté que les hommes 

sont plus susceptibles d'être infectés par le Covid-19 que les femmes. Les comorbidités sont des 

facteurs de risque possibles d'augmentation de la sévérité du COVID-19. 

 

Dans notre étude, le diabète, l'hypertension et l'asthme sont les comorbidités les plus 

fréquentes. La proportion des antécédents et maladies chroniques chez les hommes et les 

femmes était comparable, nous n'avons pas trouvé de différence statistique significative pour 

tous les antécédents et maladies chroniques ce qui est similaire à plusieurs études menées 

dans le monde entier. 

 

Dans l'avenir, et afin de valider ces résultats il serait mieux de mener des études 

approfondies pour évaluer les facteurs de risques associés à la susceptibilité au Covid-19, à 

l'infection et à sa progression, en Algérie. Les recherches ne cessent pas dans ce domaine car la 

pandémie de Covid-19 risque fort de ne pas être la dernière pandémie que nous connaîtrons. Les 

pandémies pourraient être plus fréquentes et plus contagieuses à l'avenir, en tant que pays, nous 

devons être mieux préparés aux حdéfis qui nous attendent.
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Annexe 01 : Fiche d'enquète autour d'un cas probable/confirmé COVID-19 
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