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 ملخص

 9. إنه سارس كوف 9102في السنوات الاخيرة ظهر مرض فيروسي تنفسي بشري جديد في الصين تحديدا ووهان في 

ا. المتسبب في جائحة كورونا التي أحدثت شلل العالم بأسره بشكل خطير. هدا العامل الممرض من عائلة كورونا فيريد

خلال  02-الهدف الرئيسي من هذه الدراسة التي أجريت بواسطة استبيان عبر الأنترنيت هو دراسة وتحديد أعراض كوفيد

كل موجة كما تم فحص ومناقشة المتغيرات المختلفة الفيروس. أتاحت النتائج التي تم الحصول عليها أن نسبة كبيرة من 

سنة كما اتضح أن جنس الإناث  52و 92لبالغين الذين تتراوح أعمارهم بين % أصيبوا بهذا الفيروس أغلبيتهم ا29السكان 

من الأشخاص الذين تم فحصهم  055% من العدد الإجمالي. تم اكتشاف هذا الفيروس لدى 10هو الأكثر تعرضا بنسبة 

خلال وجود  اختبارات مثل اختبار المستضد واختبار المصلي. كما تم الكشف عنه عند أشخاص أخرين من باستخدام

 021و 011شخص و الحمى و الألم العضلي في عدد يتراوح بين  009أعراض موحية مثل فقدان الذوق و الشم عند 

شخص أيضا الفشل الذي كان موجودا بنسبة مئوية كبيرة عند الأشخاص و في كل الموجات ، كما وجد أن هذه الأعراض 

اسة أيضا في إظهار أن السكان الأكثر تعرضا للخطر هم كبار السن تتغير من شخص لأخر بالإضافة لهذا ساعدت هذه الدر

%( 1%( و أمراض الجهاز التنفسي )92و الذين يعانون من الأمراض المزمنة مثل أمراض القلب و الاوعية الدموية )

خيرا تم شخص في العينة أصيبوا بالعدوى حتى بعد اللقاح و أ 81% لأن 011للأسف لم يثبت وجود لقاح فعال بنسبة 

.الإبلاغ عن استمرار بعض الاعراض حتى بعد الشفاء  

أعراض, 91- كوفيد, 2كوف سارس:  الكلمات المفتاحية  

 

  



 

Résumé 

Au cours de ces dernières années,  un nouvel agent pathogène viral respiratoire humain est 

apparu en Chine, et plus précisément dans la ville de Wuhan. Il s’agit  du SARS-COV-2, 

découvert en 2019. Ce virus qui est à l’origine de la maladie à coronavirus (COVID-19) a 

provoqué la dernière pandémie qui a sérieusement paralysé le monde entier. Ce pathogène fait 

partie de la famille des coronaviridae à laquelle appartiennent les anciens coronavirus SRAS-

CoV et le MERS-CoV qui ont provoqué les épidémies de 2003 et 2012. 

L’objectif principal de cette étude, qui a été réalisée à l’aide d’un questionnaire en ligne, 

consiste à étudier et identifier  les symptômes de la COVID-19 pendant chaque vague. Les 

différents variants de ce virus ont aussi été examinés et discutés. Les résultats obtenus ont 

permis de noter qu’un pourcentage important (92%) de la population a été contaminé par ce 

virus, avec une prédominance chez les adultes dont l’âge varie entre 25 ans et 35 ans. Il s’est 

avéré qu’environ 83 personnes du sexe féminin ont été touchées par cette maladie, ce qui 

correspond à 81% du nombre total. Ce virus a été détecté chez 113 des personnes examinées  

à l’aide de tests tels que le test antigénique et le test sérologique. Il a aussi été révélé chez 

d’autres personnes par la présence de symptômes évocateurs comme  la perte de gout et de 

l’odorat chez 112 personnes, la fièvre et la myalgie chez un nombre variant entre 100 et 150 

personnes, et l’asthénie, qui était présente pendant chaque vague, avec un fort pourcentage. Il 

a été trouvé que ces symptômes peuvent changer d’une personne à une autre. Par ailleurs, 

cette étude à aidé à montrer aussi que la population la plus vulnérable est celle des personnes 

âgée et celles qui souffrent de maladies chroniques comme les maladies cardiovasculaires 

(26%) et les maladies respiratoires (8%). Il faut préciser que, malheureusement, aucun vaccin 

ne s’est montré efficace à 100 % puisque 48 personnes de notre échantillon ont été 

contaminées même après la vaccination. En outre, il a été rapporté que certains symptômes 

persistent même après la guérison. En effet, plusieurs études d'observation ont  trouvé que la 

COVID-19 peut laisser des séquelles plus ou moins graves chez certaines personnes pourtant 

déjà guéries de la maladie. 

 

  



 

Summary : 

In recent years, a new human respiratory viral pathogen has appeared in China, and more 

specifically in the city of Wuhan 2019. It is SARS-COV-2. This virus, which is the cause of 

the coronavirus disease (COVID-19), has caused the latest pandemic, which has seriously 

paralyzed the whole world. This pathogen is part of the coronaviridae family. The main 

objective of this study, which was carried out using an online questionnaire, is to study and 

identify the symptoms of COVID-19 during each wave. The different variants of this virus 

were also examined and discussed. The results obtained made it possible to note that a 

significant percentage (92%) of the population was contaminated by this virus, with a 

predominance among adults whose age varies between 25 and 35 years. It turned out that the 

female sex is the most vulnerable corresponds to 81% of the total number. This virus was 

detected in 113 of the people examined using tests such as the antigen test and the serological 

test. It was also revealed in other people by the presence of suggestive symptoms such as loss 

of taste and smell in 112 people, fever and myalgia in a number varying between 100 and 150 

people, and asthenia, which was present during each wave, with a high percentage. It has been 

found that these symptoms can change from person to person. In addition, this study also 

helped to show that the population most at risk is that of the elderly and those who suffer from 

chronic diseases such as cardiovascular diseases (26%) and respiratory diseases (8%). 

Unfortunately, no vaccine proved to be 100% effective since 48 people in our sample were 

infected even after vaccination. Finally, some symptoms have been reported to persist even 

after recovery. 

Keys words : Covid-19 SARS-COV-2 Symptoms 
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Les infections virales aiguës des voies respiratoires, appelées aussi viroses respiratoires, 

restent une des principales causes de morbidité et de mortalité. Bien que souvent 

spontanément résolutives chez les adultes en bonne santé, ces infections sont responsables 

d'une perte substantielle de temps de production et sont aussi des facteurs importants de 

maladie et de décès des très jeunes, des personnes immunodéprimées et des populations 

âgées. Au cours des dernières années, un certain nombre de nouveaux agents pathogènes 

respiratoires viraux humains, comme le SARS-COV-2, ont été identifiés.  

L’acronyme COVID-19 fait référence à «COronaVIrus Disease, année 2019». Cette 

maladie a été ainsi dénommée par l'OMS le 11 février  2020. Elle est aussi connue, 

notamment en Chine, sous son ancien nom de NCP pour Novel Coronavirus Pneumonia  

(OMS, 2020).  La COVID-19 est provoquée par le SARS-CoV-2 qui est un virus de la famille 

des Coronaviridae. Cette maladie infectieuse est une zoonose dont l'origine n’est toujours pas 

connue à ce jour. Elle a été identifiée pour la première fois en 2019 à Wuhan, en Chine (Li et 

al., 2020). Elle s'est rapidement propagée d'abord dans toute la Chine puis dans les autres 

pays, ce qui a engendrée une épidémie mondiale (Kern, s.d.). Les coronavirus sont une famille 

de virus connus pour contenir des souches qui causent des maladies potentiellement mortelles 

chez les mammifères et les oiseaux (Pedersen et al., 1978). L’OMS déclara cette nouvelle 

maladie le 30 janvier comme une pandémie.  

 L'Algérie, comme le reste du monde, est confrontée à la propagation de cette 

pathologie, et le premier patient atteint de cette virose était détecté le 25 février 2020. Depuis 

lors, l’épidémie en Algérie a entraîné plus de 200 000 cas et causé plus de 5500 décès au 31 

aout 2021  “ Worldometer - Covid-19 coronavirus pandemic - Algeria ,”2021  

Les variants préoccupants (COV) du SRAS-CoV-2 apparus ont développé une 

résistance aux anticorps neutralisants, y compris certains anticorps cliniques utilisés comme 

thérapeutiques ce qui a provoqué l’apparition de plusieurs vagues d’infections à cette maladie 

(Wang et al., 2021). Le VOC B.1.351 (Beta) qui correspond à la deuxième vague a montré la 

plus grande ampleur de l'évasion immunitaire des anticorps neutralisants sériques (Chen et al., 

2021). La troisième vague de la COVID-19 en Algérie a été marquée par un pic historique. La 

variante Delta, avec sa transmissibilité, a été principalement incriminée, puisqu’elle a  

entraîné une pression énorme sur les services de santé. Il faut noter que le VOC (cov)  

B.1.617.2 (Delta) a rapidement surpassé tous les autres isolats en circulation grâce à 

l'acquisition de mutations qui ont amélioré la transmission et la pathogénicité (Mlcochova et 

al., 2021) et a érodé l'activité neutralisante des réponses d'anticorps ( Callum et al., 2021). 
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Enfin, le dernier variant, i.e. l’Omicron (B.1.1.529), qui a été détecté pour la première 

fois en novembre 2021, a été immédiatement déclarée COV par l'organisation mondiale de la 

santé (OMS) et a rapidement augmenté en fréquence dans le monde entier. 

A travers ces différentes vagues, la COVID-19 affecte les individus de différentes 

manières. En effet, les personnes atteintes de COVID-19 ont présenté un large éventail de 

symptômes, allant de symptômes légers aux plus graves (OMS, 2019). Les symptômes les 

plus fréquemment signalés sont  la fièvre, la toux  et l'essoufflement  (Wang et al., 2020). On 

cite aussi des symptômes gastro-intestinaux tels que les vomissements, la diarrhée et les 

douleurs abdominales qui ont été identifiés chez 2 à 10 % des patients atteints de COVID-19 

et chez 10 % des patients. Notons que la diarrhée et les nausées précèdent le développement 

de la fièvre et des symptômes respiratoires (Chen et al., 2020). La durée de ces différents 

symptômes  varie selon la gravité de la maladie, mais s’estompent généralement en moins de 

14 jours. Pour les cas sévères, les symptômes peuvent durer jusqu’à plus d’un mois. La  

période moyenne d'incubation est de 5 jours mais peut toutefois aller jusqu'à 14 jours 

(Castrillón, 2020). 

Le présent travail a pour objectif principal d’étudier et de suivre l’évolution des 

symptômes de la COVID-19. Pour cela des études pronostiques ont été menées afin de mettre 

en évidence et d’évaluer l'effet de certaines caractéristiques individuelles sur l'évolution de la 

COVID-19. Ces études comportent deux parties. La première partie s’est concentrée sur 

l’identification  du SARS-COV-2 et sur l’analyse de sa structure (biologie), ainsi que sur le 

cycle de multiplication de ce virus. Par ailleurs, les signes cliniques de la COVID-19 ainsi que 

les modes de transmission avec les nombreux facteurs de risque y ont été aussi analysés. 

Enfin, des moyens de lutte contre le SARS-COV-2 ont été proposés. 

Cependant, la deuxième partie a été réalisée en s’appuyant sur un questionnaire qui a été 

adressé en ligne à la population générale. Les informations enquêtées dans ce questionnaire se 

rapportent à l’âge, le sexe, la profession, les maladies chroniques, la vaccination, et même la 

contamination antérieure par ce virus avec le nombre de contaminations. En outre, cette partie 

s’est aussi occupée des signes cliniques de la COVID-19 (la présence ou absence de 

symptômes ), leur durée, prise en charge de l’infection et enfin les séquelles de la COVID-19.
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1. Le SARS-COV-2 

1.1. Historique 

La découverte des premiers coronavirus est ancienne. La description d’une infection 

provoquée par un coronavirus a été rapportée pour la première fois par Schalk et Hawn en 

1931. Ce coronavirus est différent de celui  responsable de la bronchite infectieuse aviaire 

(BIA). Quelques années plus tard, Cheever et al., 1949 aux États-Unis ainsi que Gledhill et 

Andrewes.,1951  à Londres identifièrent le coronavirus de l'hépatite murine (MHV-JHM). Par 

ailleurs,  Rolland, 1946 découvrit l’agent responsable de la gastro-entérite porcine (Virus 

TGE) qui a une parenté directe avec le Coronavirus respiratoire porcin (CoVRP). Différents 

types de Coronavirus,  ainsi que la famille des Coronaviridae, ont été identifiés par la suite par 

plusieurs chercheurs [(Almeida et Tyrrell., 1967); (McIntosh et al., 1967); (Tyrrell et al., 

1975)]  

Il faut signaler que les coronavirus sont généralement rencontrés chez la majorité des 

espèces animales [(Tyrrell et al., 1965); (Hamre et al., 1967)]. Cependant, après la découverte 

d’isolats de coronavirus humains [(Tyrrell et Bynoe, 1965 ); (Hamre et Procknow, 1966)], un 

lien a pu être établi entre tous ces différents virus.  

Depuis le début du siècle, il a été établi queles SARS-COV et MERS-COV et SARS-

COV-2 coronavirus (CoV) ont été responsables de maladies respiratoires graves chez 

l'Homme. Ces maladies sont notamment le syndrome respiratoire aigu sévère (Drosten et 

al., 2003) et la maladie à coronavirus 2019 ou COVID-19 (Chen et al., 2019 ). Ces trois virus 

sont apparus respectivement en 2002-2003, 2012 et 2019-2020, comme cela est clairement 

montré sur la  Figure 1. Ces trois virus, à savoir le SARS-CoV, MERS-CoV et SARS-CoV-2, 

appartiennent à la famille des Coronaviridae, du genre Betacoronavirus. Notons aussi que le 

SARS-CoV et le SARS-CoV-2 appartiennent à la même espèce. Le MERS-CoV est un 

coronavirus (CoV) qui provoque le syndrome respiratoire du Moyen-Orient (Middle East 

respiratory syndrome - MERS coronavirus) qui apparient à la famille de Merbecovirus qui est 

un sous-genre des Bétacoronavirus rassemblant plusieurs espèces de coronavirus qui sont liés 

au syndrome respiratoire du Moyen-Orient (Lahnikate et al., 2021). Il a été révélé que tous 

ces virus ont une origine naturelle et sont transmis à l'homme par des animaux intermédiaires 

(Cui et al., 2019). 
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1.2. Phylogénie et émergence des coronavirus  

L’arbre phylogénétique produit à partir des alignements des génomes complets de 

différents coronavirus est clairement présenté sur la Figure 3 qui montre la grande proximité 

(99 % d’identité des génomes) entre les coronavirus responsables des deux épidémies 

précédentes (SARS-CoV et MERS-CoV) et les souches isolées à partir des derniers hôtes 

intermédiaires avant l’homme, à savoir la civette pour le SARS-CoV qui a infecté 8000 

personnes en 2002-2003 (Song et al., 2005) et le dromadaire pour le MERS-CoV, pour lequel 

plusieurs transmissions zoonotiques ont été mises en évidence (Sabir et al., 2016). 

Bien qu’aucune épidémie liée à la transmission directe de la chauve-souris à l’homme 

n’ait pu être confirmée à ce jour, des études expérimentales ont été menées pour démontrer 

que plus de 60 CoV de chiroptères sont capables d’infecter les cellules humaines en culture in 

vitro (Menachery et al., 2016). Par ailleurs, l’identification, en 2017, d’isolats viraux très 

similaires au SARS-CoV chez les chauves-souris à amener les chercheurs à se poser la 

question sur la possibilité d’une transmission directe des chiroptères à l’homme. Cette 

transmission pourrait résulter d’une évolution du domaine de liaison du virus au récepteur, ce 

qui permettrait alors son entrée dans la cellule (Yang et al., 2020). 

  

 

Figure 1: Arbre de génomes complets de coronavirus (sallard, 2020) 
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1.3. Définition  

Le SARS-CoV-2 (acronyme anglais de severe acute respiratory syndrome 

coronavirus2), soit le coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévère, est le virus 

responsable de la COVID-19. Son acronyme est parfois partiellement francisé en SRAS-CoV-

2 (International Committee on Taxonomy of Viruses – ICTV, 2020). Ce coronavirus, qui est 

hautement pathogène, a été découvert pour la première fois en décembre 2019 dans la ville de 

Wuhan en Chine. 

Le SARS-CoV-2 est un virus à ARN monocaténaire, et de polarité positive. Il appartient 

au genre betacoronavirus qui regroupe entre autres les SARS-CoV-1etles  MERS-CoV. Le 

SARS-CoV-2 est une nouvelle souche du coronavirus SARSr-CoV (Yujia Alina Chan: The 

Emergence of the Spike Furin Cleavage Site in SARS-CoV-2, 2021).  

 

Figure 2 : SARS-COV-2 vu au microscope électronique (NIAID, 2020) 

1.4. Biologie du SARS-COV-2  

Le SARS-CoV-2 est un betacoronavirus (β-coronavirus) qui est recouvert d'une 

enveloppe rigide de protéines lui permettant de résister aux enzymes antimicrobiennes dans 

les fluides corporels et aussi aux troubles de la coque interne inférieure (Goh et al., 2020).  De 

plus, les micrographies électroniques du SRAS-CoV-2 (CDC, 2020) ont révélé un contour 

sphérique divergent, avec un certain degré de pléomorphisme, avec des diamètres de virion 

variant entre 60 et 140 nm (Zhu et al., 2020b) . Il est important de mentionner que d’après le 

CDC (Centres pour le contrôle et la prévention des maladies (Centers for Disease Control and 

Prevention, 2020) les coronavirus possèdent une morphologie ultrastructurale. 
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Il est utile de mentionner la présence de pointes qui ornent la surface externe du virus et 

qui donnent l'apparence d'une couronne entourant le virion. Ces pointes peuvent facilement 

être discernées au microscope électronique (CDC, 2020).  Le SRAS-COV-2 est constitué de 

protéines structurelles, notamment des glycoprotéines de pointe (S), des glycoprotéines 

membranaires (M), des protéines d'enveloppe, et de nucléocapside (N). Notons que la 

glycoprotéine S se lie à l'enzyme de conversion de l'angiotensine II (ACE2) du récepteur de 

surface cellulaire via le domaine de liaison au domaine de liaison au récepteur (receptor 

binding domain - RBD)  (Yao et al., 2020 ).  

En terme de séquences nucléotidiques, il a été trouvé que l'homologie du SARS-CoV-2 

avec le SARS-COV-1 était de 79 % ; le SARS-COV-2 et le SARS-CoV-1 présentent une forte 

ressemblance dans la mesure où ils utilisent tous deux l'enzyme de conversion de 

l'angiotensine II (ACE2) comme récepteur du virus (Zhou et al., 2020). Il a été montré que le 

coronavirus se lie aux récepteurs ACE2 et pénètre dans les cellules provoquant ainsi des 

infections et des maladies (Lu et al., 2020b; Tung et al., 2021).  Des études menées sur 

l'infectivité des cellules a montré que le SRAS-CoV-2 peut avoir une affinité de liaison plus 

élevée pour l'ACE2 que pour le SRAS-CoV-1 (Chen et al., 2020c), ce qui suggère que le 

SRAS-CoV-2 peut infecter les cellules pulmonaires humaines plus facilement. Signalons 

aussi que le SARS-CoV-2 et le SARS-CoV-1 présentent la même liaison avec les récepteurs. 

1.5. Structure protéique de virus  

Il a été révélé que les coronavirus peuvent contenir entre 3 et 4 protéines structurales. 

Par ailleurs, il a été montré aussi que les protéines de la matrice (M), de la nucléocapside (N) 

et des péplomères (S)  et la protéine de l'hémagglutinine-estérase (HE) , sont présentes chez 

tous les coronavirus, comme cela est clairement montré sur la Figure 3. Par ailleurs, il est 

important de souligner que toutes les protéines structurales mentionnées ci-dessus engendrent 

la production d'anticorps chez l'hôte infecté. 
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Figure 3: Présentation des différentes protéines virales structurales du SARS-COV-2 

(Juckel et al., 2020) 

1.5.1. Protéine S ou glycoprotéine  

Elle est aussi connue sous le nom de protéine Spike, spicule ou protéine spiculaire. Elle 

forme les péplomères. Ces péplomères jouent un rôle clé dans la liaison du virus à un ou 

plusieurs récepteurs à la surface d'une cellule (Canrong et al., 2020). 

Cette protéine joue le rôle de médiateur dans la liaison entre le récepteur et la fusion 

membranaire. La protéine Spike contient deux sous-unités qui sont S1 et S2. S1 contient un 

domaine de liaison au récepteur (RBD) qui est responsable de la reconnaissance et de la 

liaison avec le récepteur de surface cellulaire (Chehboub et al., 2020) . La sous-unité S2 est la 

"tige" de la structure, qui contient d'autres éléments de base nécessaires à la fusion 

membranaire. La protéine de pointe est la cible commune des anticorps neutralisants et des 

vaccins.  

Il a été signalé que le CoV-2 du SRAS (2019-nCoV) peut infecter les cellules 

épithéliales respiratoires humaines par interaction avec le récepteur ACE2 humain. En effet, 

la protéine recombinante Spike peut se lier à la protéine recombinante ACE2 (Martin et al., 

2021). La protéine S semble être l'un des principaux déterminants du tropisme du SARS-

CoV( Vabret et Miszczak, 2014). 
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1.5.2. Protéine M de la matrice  

La protéine structurale la plus abondante est la glycoprotéine de la membrane ou la 

protéine M. La protéine M traverse trois fois la bicouche membranaire. La protéine M joue un 

rôle important dans la formation intracellulaire des particules virales (Brinis et al., 2021). 

1.5.3. Protéine N nucléocapside  

La fonction la plus connue de la protéine N est l’encapsidation du génome viral dans 

une enveloppe protectrice nommée capside (Hsieh et al., 2019). Cette protéine est une 

phosphoprotéine hautement immunogène; elle est également impliquée dans la réplication du 

génome viral et dans la modulation des voies de signalisation cellulaire (Meryem et al.,       

2020).  

1.5.4. Protéine hémagglutinine-estérase (HE) 

La glycoprotéine HE a été identifiée pour la première fois par Makino et al., 1988 . Il 

est utile de savoir que le HES est une glycoprotéine que certains virus enveloppés possèdent 

et utilisent comme mécanisme d’invasion. Elle aide aussi à la fixation et la destruction de 

certains récepteurs de l’acide sialique qui se trouve à la surface de la cellule hôte (Zeng et al., 

2008).  

1.6. Cycle de multiplication virale  

La réplication des coronavirus est essentiellement cytoplasmique; la durée du cycle de 

multiplication peut aller de 14 à 18 heures. La période de latence est estimée à 6 ou 7 heures 

(Tooze et al., 1984). Les coronavirus peuvent induire la production d'un effet cytopathique sur 

les cellules infectées [(Dubois-Dalq et al., 1985); (Frana et al., 1985)], comme montré sur la 

Figure 4. 
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Figure 4: Etapes du cycle viral du SARS-CoV-2 et cibles thérapeutiques TMPSS2 : 

protéase transmembranaire à sérine 2. ACE2: enzyme de conversion de l’angiotensine 2 

(Seksik et al., 2020)  

1.6.1. Pénétration dans la cellule hôte  

Le SARS-CoV-2 est un virus ARN de grande taille et son génome peut atteindre 30 000 

bases. (Daou et al., 2022). Il code d’une part pour grand transcrit qui sera traduit en 16 

protéines coupées par des protéases. Ces protéines serviront à la réplication du virus et à la 
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formation de nouveaux brins d’ARN (Coronaviridae Study Group of the International 

Committee on Taxonomy of Viruses, 2020). 

La protéine S du SARS-CoV-2 utilise le récepteur cellulaire ACE2 qui est une 

metalloprotéase dont la fonction première est la dégradation de l’angiotensine II en 

angiotensine 1-7 - pour rentrer dans la cellule hôte (Wang et al., 2020). Chez le SARS-CoV-1, 

la liaison entre la sous unité S1 et l’ACE2 entraîne une modification conformation elle de la 

protéine S, exposant S2 et permettant l’endocytose puis la fusion membranaire (Wilde et al., 

2018). D’après Hoffmann et Weber, 2020 cette fusion nécessite l’activation de S par le 

clivage au niveau de la jonction S1/S2 et d’un autre site de S2, notamment réalisée par la 

protéase membranaire TMPRSS2 (transmembrane protease serine 2) . Dans le cas du SARS-

CoV-2, l’ajout d’un site de clivage furine permet un clivage des sous-unités S1/S2 dès la 

biosynthèse virale (Walls et al., 2020) et pourrait majorer aussi le potentiel infectant du virus 

(Wölfel et al., 2020). Il est intéressant de savoir aussi qu’en dehors de l’ACE2, le SARS-

CoV-2 pourrait également utiliser d’autres récepteurs cellulaires de la protéine S pour infecter 

les cellules n’exprimant pas l’ACE2, similairement à ce qui se passe sur des lymphocytes T in 

vitro (Wang et al., 2020). 

1.6.2. Réplication du virus  

Le cycle de réplication des coronavirus a été largement étudié. Après la fusion et le 

largage de la nucléocapside dans le cytosol de la cellule hôte, la machinerie cellulaire traduit 

le gène de la réplicase en deux polyprotéines (pp1a et pp1ab) clivées en nombreuses protéines 

indispensables au cycle viral (notamment deux protéases virales et une ARN-polymerase 

ARN-dépendant) qui s’assemblent en un grand complexe de transcription et de réplication 

(Wilde et al., 2020). Ce complexe permet d’une part de reproduire l’ARN viral et d’autre part, 

par le biais de la formation de petits brins d’ARN anti-sens appelés ARN sous-génomiques, la 

production de protéines de structure des nouveaux virions. Finalement les brins d’ARN 

synthétisés se combinent avec la protéine N pour former la nucléocapside et s’assemble avec 

les glycoprotéines d’enveloppe pour permettre le bourgeonnement de nouvelles particules 

virales (Wit et al., 2016) 
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2. La maladie du SARS-COV-2  

2.1.  Définition de la COVID-19 

D’après l’organisation mondiale de la santé, ces virus attaquent principalement le 

systèmes respiratoire (OMS, 2020) et cause la maladie du Covid-19 qui peut facilement être 

transmise d’une personne à une autre (Ait et al., 2020). L’appellation COVID-19 été admise 

et adoptée par l’organisation mondiale de la santé (OMS) en 2020. Ainsi, «CO» signifie 

corona, «VI» correspond à «virus», et D est pour disease (maladie), le nombre 19 fait 

référence à l’année de son apparition. 

2.2.  Présentation clinique du SARS-COV-2  

Il est essentiel de noter que la présentation clinique de l’infection au Sars-CoV est très 

polymorphe. Concernant, la proportion des formes asymptomatiques est assez controversée 

jusqu’à ce jour, mais elle se situerait probablement aux alentours de 15 % (Byambasuren et 

al., 2020). 

S’agissant des patients symptomatiques, on peut dire que la période de temps qui sépare 

contamination par le virus et la manifestation des premiers symptômes, c'est-à-dire 

l’incubation, devrait durer moins de quatorze jours ; la durée médiane d'incubation était 

estimée à cinq jours (médiane cinq jours) (Caumes et al., 2020).   Cette période est 

comparable à celle trouvée avec d’autres virus respiratoires pour lesquels le point d’entrée de 

l’agent infectieux et le site définitif de réplication virale sont similaires. Les périodes 

d’incubation des autres présentations, notamment cutanées, neurologiques et digestives, sont 

moins connues et pourraient être plus longues, car elles nécessitent une étape de virémie 

intermédiaire (He et al., 2021).  

Les manifestations classiques de la maladie sont celles d’une virose respiratoire, allant 

d’une infection respiratoire haute bénigne à une pneumonie sévère.  Dans ce cas-là, les 

symptômes les plus fréquemment signalés sont une toux sèche (75 %), la fièvre (50 %) et la 

dyspnée (30 %). Ils peuvent être accompagnés de troubles digestifs (diarrhées) et de céphalées 

(Ben et al., 2021) . La proportion exacte de chacune de ces manifestations dépend de la 

sévérité de la forme clinique. Aussi, un des signes les plus évocateurs est la survenue de 

troubles du goût (agueusie) et de l’odorat (anosmie, hyposomnie), réversibles la plupart du 

temps dans les trente jours. Ils pourraient être en lien avec une atteinte du rhinencéphale 

(Pascarella et al., 2020 ). La proportion la plus élevée de cas graves survient chez les adultes 
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âgés de plus de 60 ans, survenant dans les premiers jours de l’infection. Elle peut 

accessoirement apparaître entre le 5ème et le 8ème jour. Elle conduit le plus souvent à 

l'hospitalisation.  

De plus, l’évolution redoutable de l’atteinte respiratoire peut être le SDRA chez 20 % 

des malades dyspnéiques, après un délai médian de 8 jours d’évolution (Wu et al., 2016; 

Guan et al., 2020 ).Les symptômes respiratoires apparaissent secondairement. Certains 

patients peuvent présenter une anosmie sans obstruction nasale accompagnée d’une agueusie. 

Il faut noter aussi que cette symptomatologie pourrait résulter d’une obstruction bilatérale 

inflammatoire des fentes olfactives apparaissant suite à une infection par le SARS-CoV-2 

(Huang et al., 2019), montré sur la Figure 5.  

 

Figure 5 : Signes cliniques rapportés sont selon le British Medical Journal (bmj, s.d.) 

Depuis le début de la pandémie, des manifestations cutanées associées au Covid-19, 

notamment des exanthèmes morbilliformes ou roséoliformes (Najarian et al., 2020), des 

éruptions maculo-papuleuses du visage, des urticaires généralisées (Henry et al., 2020) des 

éruptions du type de la varicelle (Marzano et al., 2020) aussi des érythèmes polymorphes et 

des éruptions pur puriques (Joob et al., 2020) ont été rapportés dans la littérature scientifique 

et sur les réseaux sociaux. Selon le Massachusetts General Hôpital, le syndrome appelé orteil 
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Covid pourrait persister à long terme chez certains patients, bien que le lien entre ce syndrome 

et la COVID-19 ne soit pas formellement établi à ce jour. 

Les cas pré-symptomatiques de la COVID-19 sont des personnes infectées qui peuvent 

transmettre le virus à d’autres personnes bien avant de présenter les signes et symptômes de la 

maladie. Les cas pré-symptomatiques développent plus tard des signes et symptômes de la 

COVID-19, mais pourraient avoir déjà transmis la maladie à d'autres personnes sans le savoir 

(Zhou et al., 2020). 

Il faut noter aussi que les personnes paucisymptomatiques auront un résultat positif au 

test de dépistage du SRAS-CoV-2, mais ne présenteront que très peu de symptômes. 

2.3. Mode de transmission  

La transmission peut se faire par gouttelettes lorsqu'une personne est en contact étroit (à 

moins de 1 m) avec une personne qui présente des symptômes respiratoires comme par 

exemple la  toux ou les éternuements. Dans ce cas, cette personne court le risque de voir ses 

muqueuses (bouche et nez) ou sa conjonctive (yeux) exposés à des gouttelettes respiratoires 

potentiellement infectieuses (Liu et al., 2020). Par conséquent, la transmission du virus 

COVID-19 peut se produire par contact direct avec des personnes infectées ou par contact 

indirect avec des surfaces dans l'environnement immédiat ou avec des objets utilisés par ou 

sur une personne infectée (Ong et al., 2020)  

La transmission peut de produire par des aérosols, autrement dit des particules bien plus 

fines (de quelques millièmes de µm à 100 µm), pouvant être transportées dans l’air au-delà de 

2 mètres. Contrairement aux gouttelettes plus grosses, les aérosols sont capables de rester en 

suspension pendant plusieurs minutes, voire même plusieurs dizaines de minutes (Goldman, 

2020), comme présenté sur la Figure 6. 

Il faut signaler aussi que la transmission des infections respiratoires nécessite plusieurs 

étapes successives. La plus importante de ces étapes consiste à confirmer la présence d’un 

virus au niveau d’un réservoir. Une personne qui tousse émet des sédiments respiratoires dans 

l’air, sous forme de gouttelettes de différentes tailles. Les plus grosses de ces gouttelettes 

sédimentent immédiatement après émission; par contre, les plus petites se déshydratent très 

rapidement pour former des noyaux de gouttelettes (Droplet nuclei) qui vont rester en 

suspension dans l’air sous forme d’un aérosol. Notons aussi qu’en cas d’une infection 

respiratoire, ces secrétions peuvent contenir des microorganismes (Birgand et al., 2019). 
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Figure 6: Présentation schématique des différents modes de transmission du SARS-

COV-2 (Birgand et al., 2022) 

Il est important de noter aussi que la transmission peut se faire de plusieurs manières, et 

peut se produire dans plusieurs endroits 

2.4. Gravité du SARS-COV-2  

Curieuse menace que ce SARS-CoV-2 représente. Le coronavirus à l’origine de la 

pandémie du Covid-19 qui bouleverse la planète entière depuis quelque temps déjà ne semble 

pas, à première vue, être le plus dangereux de tous. Les facteurs de risque de la COVID-19 

sévère sont actuellement un âge supérieur à 60 ans (le risque augmente de façon 

proportionnelle avec l’âge), maladies chroniques sous-jacentes, telles que le diabète, 

l’hypertension artérielle, les cardiopathies, la maladie pulmonaire chronique, les maladies 

vasculaires cérébrales, les troubles neurocognitifs majeurs (Alqahtani et al., 2020), la maladie 

rénale chronique (particulièrement pour le patient dialysé), l’immunosuppression, l’obésité et 

le cancer. Le tabagisme est également reconnu comme un facteur de risque de développer une 

COVID-19 sévère. Une étude récemment publiée a également montré que la sédentarité peut 



Synthèse bibliographique 

17 

être associée avec un risque plus élevé de développer une COVID-19 sévère (Sallis et 

al., 2020) 

Notons aussi que, d’après plusieurs études de recherche, le facteur de risque est plus 

élevé chez les gens qui présentent les 7 maladies représentées dans le tableau ci-dessous . 

Tableau 1 : Maladies sensibles au SARS-COV-2     

Maladies Risque d’hospitalisation Risque de décès 

Trisomie 21 ☓ 10 ☓ 20 

Retard mental ☓ 4 ☓ 6 

Transplantation rénale ☓ 5 ☓ 6 

Transplantation du poumon ☓ 4 ☓ 12 

Mucoviscidose ☓ 2 ☓ 2 

Insuffisance rénale et dialyse ☓ 3.5 ☓ 3 

Cancer actif du poumon ☓ 2.5 ☓ 3 

Source : Système National des Données de Santé, 2021 

2.5. Réponses immunitaires associées au SARS-COV-2  

En cas d’infection par le Sars-CoV-2, le système immunitaire active d’abord une 

première ligne de défense, l’immunité innée qui s’appuie notamment sur des cellules 

immunitaires capables de détruire les virus de manière non spécifique, puis sur l’immunité 

adaptative qui se met en place dans un second temps. 

2.5.1. Réponse immunitaire innée  

C’est le composant le plus rapide du système immunitaire. L’immunité innée repose sur 

la reconnaissance de signaux moléculaires portés par le virus. Ces signaux moléculaires 

perçus par des récepteurs déclenchent des voies de signalisation qui convergent vers la 

production de cytokines pro-inflammatoires et d’interféron (INF) de types 1 et 3 par les 

cellules immunitaires (cellules dendritiques) et tissulaires (alvéolaires) (Bertholom et al., 

2021). En se fixant sur leurs cellules cibles, les cytokines et les INF expriment plusieurs 

fonctions dans la réponse antivirale (Martin et al., 2020).   

2.5.2. Réponse immunitaire humorale  

Le système immunitaire adaptatif, ou acquis, produit une réponse spécifique à 

un antigène parmi les antigènes du Sars-CoV-2, seuls certains sont des antigènes d’intérêt 
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pour la réponse immune adaptative. Ce sont la Spike protéine et la nucléocapside protéine 

(protéine N). 

La production d’anticorps d’isotype IgM débuterait assez précocement (à partir du 

cinquième jour suivant l’apparition des symptômes) et serait détectable au cours de la 

deuxième semaine chez la totalité des patients ( Djouad et al., 2021). La production des IgG 

survient de façon un peu décalée par rapport à celle des IgM mais peut être aussi quasi 

concomitante et donc les anticorps anti-Sars-CoV-2 (IgM et/ou IgG) sont détectables chez les 

patients symptomatiques à partir de la deuxième semaine suivant l’apparition des symptômes 

(M. Cogné, 2020). La Figure10 présente les différentes réponses immunitaires de l’hôte 

contaminé par la COVID-19. 

 

Figure 7: Les différentes réponses immunitaires associées au SARS-COV-2 (Bego, 2021) 
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Lorsqu’une personne est infectée par le SRAS-CoV-2, la réponse immunitaire innée est 

amorcée ; elle est caractérisée par l’activation des cellules dendritiques. Une réponse 

immunitaire adaptative s’établit et active les lymphocytes T et B. Les lymphocytes T exercent 

diverses fonctions, tandis que les lymphocytes B se différencient en plasmocytes pour 

produire des anticorps. Tous deux forment des populations à mémoire contre la réinfection  

(Bego, 2021).  

3. La lutte contre le SARS-COV-2  

3.1.   Prévention 

Dans le but de minimiser ou d’empêcher la propagation de ce virus, les médecins et les 

praticiens de ce domaine nous conseillent vivement de porter un couvre-visage ou un masque 

sur la bouche et le nez, de ne pas assister à des rassemblements ou des événements publics, de 

se laver les mains régulièrement avec du savon et de l'eau ou un désinfectant à base d'alcool 

pendant au moins 20 secondes. En outre, ils nous recommandent aussi de se couvrir le nez et 

la bouche avec le coude ou un mouchoir plié lorsqu’on tousse ou éternue, de respecter une 

distanciation d'au moins 2 mètres ou 6 pieds, et enfin de nettoyer fréquemment les surfaces à 

la maison, au travail ou dans les transports 

3.2.  Traitement 

Depuis la déclaration de la propagation de ce virus, en plus des précautions 

précédemment citées, les spécialistes et scientifiques s’attellent à trouver un traitement 

efficace. A ce titre, quelques-uns méritent d’être cités : 

 Le C inhibiteur TMPRSS2 : une inhibition par le camostatréduit significativement 

l'infection des cellules par le SARS-CoV-2 in vitro (Hoffmann et al., s.d) 

 L’Arbidol: très utilisé en chine ; il agit par inhibition de la fusion du virus avec la 

membrane cellulaire (Pécheur et Polyak, 2016) 

 La chloroquine et l’hydroxy chloroquine : elles inhibent la réplication de nombreux virus 

in vitro dont le SARS-CoV-2 (Yao et al., 2020). Des données ont indiqué que la 

chloroquine modifie la glycosylation de l'ACE2 et inhibe ainsi la fixation du SARS-CoV-

1 (Vincent et Bergeron, 2005) 

 La nicotine qui entre en compétition avec le virus et limite les manifestations 

neurologiques et inflammatoires de la maladie (Changeux et al., s.d) 

 La chlorpromazine. En 2014, de Wilde et al., avaient montré in vitro que la 

chlorpromazine, un neuroleptique découvert en 1951, inhibait la réplication du SARS-
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CoV-1 et du MERS-CoV (Wilde et al, 2014 ).  Cet effet serait lié à l'inhibition de 

l'endocytose dépendante de la clathrine virale. 

3.3.  La vaccination  

Les vaccins contre la Covid-19 incitent l’organisme à acquérir une immunité contre le 

SRAS-CoV-2 sans exposition à la maladie. Selon Tenforde et al., 2021 ,il existe actuellement 

quatre grands types de vaccins contre la COVID-19: les vaccins à ARN messager, ou ARNm 

(comme Comirnaty de Pfizer-BioNTech et Spikevax de Moderna), les vaccins sous-unitaires 

protéiques (comme le vaccin de Novavax), les vaccins à vecteur viral (comme le vaccin de 

Johnson & Johnson et Vaxzevria d’Oxford-Astra Zeneca) et les vaccins viraux inactivés 

(comme le vaccin de Sinovac). 

Le vaccin à ARNm montre aux cellules comment fabriquer une copie d’une protéine 

spécifique au SRAS-CoV-2, qu’on appelle protéine spiculaire. Ainsi, l’organisme reconnaît 

qu’il s’agit d’une protéine étrangère et produit des anticorps et des lymphocytes B et T qui se 

rappelleront du virus et le détruiront en cas de future infection (Goldman et al., 2022) 

Par ailleurs, il faut savoir que les vaccins sous-unitaires protéiques sont composés de 

protéines inoffensives du SRAS-CoV-2. En outre, les vaccins à protéine recombinante avec 

adjuvant contiennent la protéine S et non le virus entier, tandis que les vaccins à vecteur viral 

contiennent un autre type de virus inoffensif qui pénètre dans les cellules pour produire la 

protéine spiculaire du SRAS -CoV-2. Enfin, le vaccin à SRAS-CoV-2 inactivé est fabriqué à 

l’aide du virus tué qui ne peut plus se répliquer (Fortin et al., 2022). 
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1. Objectif de l’étude  

La présente étude a pour objectif général d’identifier et évaluer et d’étudier les 

symptômes de la maladie du SARS-COV-2 à travers le suivi d’un indicateur d’infection afin 

de connaitre les changements de ces derniers pour chaque variante et pendant chaque vague. 

2. Type de l’étude  

Cette étude est basée sur une analyse transversale descriptive, utilisant un questionnaire 

en linge, la fonction principale des questionnaires était de donner à l’enquête une plus grande 

extension  

3. Population de l’étude  

Cette enquête a été réalisée auprès de 226 personnes (162 femmes et 64 hommes) prises 

au hasard. Les critères d’inclusion de cette enquête étaient toute personne de plus de 18 ans 

ayant été touchée par  la COVID-19 et ayant présenté des symptômes de la maladie, quelle 

que soit leurs maladies chroniques ou leur profession  

4. Méthodologie de l’étude     

Le questionnaire utilisé dans cette enquête a été rédigé en français. Il a été préparé et 

présenté sur internet sous forme d’un formulaire numérique créé à l’aide de l’application 

Google Forms et partager en ligne à travers des réseaux sociaux , des email des groupes 

universitaires. 

C’est une enquête réalisée à l’aide d’un questionnaire qui a été établi le 02 avril de 

l’année en cours (2022) et a été adressé à la population générale de l’Ouest d’Algérie. La 

majorité d’entre elles sont de la ville de Tlemcen. Ce questionnaire est divisé en 3 parties : 

 Le profil de l’informateur. Ce volet regroupe les informations personnelles (sexe, âge, 

profession, maladies chroniques)  

 L’expérience avec la COVID-19. Cette partie inclut l’exposition au virus COVID-19, le 

nombre d’infections et les vagues concernées  

 Les symptômes. Cette partie regroupe tous les symptômes, en allant des bénins vers les 

plus graves, arrivant à l’oxygénothérapie. La durée de ces symptômes ainsi que leur prise 

en charge sont aussi indiqués. 
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Les réponses obtenues ont été remportées et analysé par logiciel Excel 2013. Enfin Pour 

arriver à notre but, tous les résultats collectés sont converties en tableaux, graphes et des 

histogrammes  
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1. Description de la population d’étude 

1.1.  Sexe, âge et secteur 

Un questionnaire a été utilisé dans le but de mener à bien le présent travail de recherche. 

Pour cela, un échantillon de 226 personnes a été sélectionné. Il comprend 162 femmes et 64 

hommes, de différentes tranches d’âge. Notre échantillon comprend des médecins et des 

travailleurs du  secteur médical (39;17%), ou dans un autre secteur (107; 48%), des étudiants 

(40;18%) et même des personnes sans emploi (39;17%). Les personnes de la première 

catégorie sont des adolescents âgés de 18 et 24 ans représentent 18% du groupe de 

l’échantillon. La deuxième catégorie concerne les personnes dont l’âge varie entre 25 et 34 

ans avec 41%. La troisième catégorie inclus les personnes âgées de 35 à 49 ans pour 29%. 

Ensuite, la 4eme catégorie contenant les personnes dont l’âge varie entre 50 et 64 ans 

correspondant à 11%, et enfin la dernière catégorie des  personnes âgées de 65 ans et plus 

avec 1%. Les différentes catégories d’âge sont représentées graphiquement dans les Figure 8,  

9 et 10. 

 

Figure 8: La représentation de la réparation selon le sexe 

  

[POURCENTAGE] 

[POURCENTAGE] 

Homme Femme
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Figure 9: La représentation de la réparation selon l’âge 

 

Figure 10: Représentation des professions des participants 

 

1.2. Maladies chroniques et vaccination 

Il est à noter que 171 personnes de l’échantillon sélectionné ne présentent aucune 

maladie chronique et ne sont sous aucun traitement. Il est important aussi de signaler que 

plusieurs personnes 35 contenues dans l’échantillon considéré ont des maladies chroniques 

comme le diabète, les maladies cardio-vasculaires, et autres. 

Il s’est avéré que 10 individus souffrent de maladies cardiovasculaires, 8 de maladies 

respiratoires, 5 personnes présentent des maladies rhumatologiques, et 3 d’entre elles ont de 

l’hypothyroïdie. En outre, 2 personnes présentent  la maladie d’Hashimoto, et enfin une 

personne a le cancer, le diabète, l’obésité, la maladie de Cohen et  le colon 1.  

Les réponses collectées sont représentées dans  les Figures 11 et 12. 
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Figure 11: Représentation de nombre de personnes présentant une maladies chronique  

 

Figure 12: Représentation des différentes maladie chroniques 

Il est important de préciser que parmi les 226 personnes sélectionnées dans l'échantillon, 

144 (64%) d’entre elles ont refusé de se faire vacciner, et seulement 82 (36%) ont décidé de 

renforcer leur système immunitaire en recevant un des vaccins disponibles en Algérie, comme 

cela a été montré sur la Figure 13. Le plus dominat était le vaccin chinois SINOVAC utilisé 

par 53 personnes, viens par suite le vaccin Russe SPUTNIK V utilisé par 8 personnes, et enfin 

les deux vaccins canadien (JANSSEN) et américain (Pfizer) 4 personnes pour chacun. Le 

dernier était le vaccin Moderna mais qui n’a pas été utilisé. Toutes ces données sont 

clairement illustrées sur l’histogramme donné plus bas (Figure 14).  
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Figure 13: Représentation de le nombre de personnes vaccinées  

 

Figure 14: Représentation des différents vaccins utilisés 

2. L’expérience avec la COVID-19 

2.1.  Contamination et affirmation de l’infection 

Une population totale enquêtée se compose de 226 personnes ; 19 d’entre elles ont 

confirmé ne pas avoir été touchées par la COVID-19, alors que la grande majorité, c’est à dire 

208 personnes, ont affirmé avoir été atteintes par cette maladie. Ces patients sont répartis 

comme suit: le sexe féminin est majoritaire avec 81% femmes et 19% hommes. Il faut noter 

que la catégorie la plus touchée est celle des adultes dont l’âge varié entres 25-35 avec un 

nombre de 83 infectés comme indiqué sur la Tableau 2. Les résultats enregistrés sont 

représentés dans les Figures 15 et 16 
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Il est important de savoir que l’âge a un effet considérable sur l’immunité des individus 

envers le virus de la COVID-19. Bien entendu, le groupe le plus vulnérable de contracter la 

maladie sont les personnes âgées, les personnes souffrant de maladies sous-jacentes telles que 

les maladies respiratoires chroniques, le cancer, les maladies cardiovasculaires. Il faut ajouter 

à ceux là, les femmes enceintes, les très jeunes enfants, les nourrissons qui présentent un 

grand risque d’attraper des maladies graves (Sylvie Briand, 2019) comme la maladie rénale 

chronique  où le malade doit suivre des séances de dialyse; l’obésité  est également considérée 

comme un facteur de haut risque de contracter la COVID-19 

Tableau 2 : Nombre de personnes contaminées, selon la tranche d’âge 

Tranche d’âge  18-24 ans  25-34 ans 35-49 ans  50-64 ans  

Nombre de contaminés  39 83 63 24 

 

 

Figure 15 : photo représente des personnes atteintes ou non par COVID-19 

 

Figure 16: Représentation de la répartition des personnes enquêtées,selon le sexe 
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La présente étude a porté sur 208 personnes confirmées comme ayant été infectées une 

fois par la maladie. En effet, l’infection chez 109 personnes a été confirmée par l’apparition 

de symptômes caractéristiques connus, alors 81 personnes ont confirmé leur contamination en 

subissant le test antigénique, 51 patients ont subi le test sérologique, et enfin 28 ont fait le test 

du PCR. Ces résultats sont représentés sur la Figure 17. 

Il faut signaler que l’infection de la COVID-19 est principalement due à l’incapacité du 

corps humain de détecter le nouveau virus, et aussi parce que le corps n’a pas suffisamment 

de   temps pour réagir et développer une réponse immunitaire adhérente  

   Il a été trouvé que 40 personnes ont été contaminées 2 fois, durant la deuxième vague. 

Une diminution du taux de contamination a été remarquée. Ceci peut être expliqué par le 

développement d’une immunité suffisante envers la COVID-19 suite à la synthèse des 

anticorps présents dans le corps des patients. Il a été démontré qu’entre 3 et 6 mois, les 

anticorps anti-S et les anticorps neutralisants persistent respectivement chez  99%  et 84% des 

individus (Miyara et al., 2020) (Institut pasteur, 2020) et même grâce aux lymphocytes T à 

mémoire. Par ailleurs, les cellules B et T sont connues pour avoir un rôle clé dans l'immunité 

anti-COVID-19. Signalons aussi que les lymphocytes B produisent des anticorps spécifiques à 

cet agent pathogène.  

Notons aussi que les lymphocytes T sont capables de reconnaître et détruire les cellules 

infectées. Ces cellules disparaissent après leur l’infection, mais un certain nombre de 

lymphocytes B et T «mémoires» persistent toujours dans l’organisme (Bach et al., 2021)    

Dans le cas d’une nouvelle contamination, ces lymphocytes sont immédiatement réactivés et 

produisent une réponse spécifique, rapide et efficace (Inserm, 2020). 

Par ailleurs, 50 patients ont été réinfectés trois fois. La troisième infection est 

particulièrement due au variant Delta (mutation de SARS-COV-2) qui a coïncidé avec la 

saison d’hiver. Les chercheurs de l’Institut Pasteur ont réussi à prouver que le sérum 

provenant des patients convalescents contient 4 fois moins d'anticorps contre le variant Delta; 

ils ont aussi abouti à la conclusion qu’une dose de vaccin  ne suffit pas à inhiber la réplication 

du variant delta (Mallajosyul et al., 2021). Enfin, 38 personnes ont été infectées durant les 4 

vagues (Figure 18).  
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Figure 17: Photo repésente les méthodes utilisées pour comfirmer l’infection  

 

Figure 18: Représentation des nombres de réinfections 

2.2. Les symptômes (signes cliniques)  

Il a été constaté qu’un pourcentage important des personnes interrogées, c'est-à-dire 

(98%) ont présenté une symptomatologie évocatrice de la COVID-19, alors que ces 

symptômes étaient totalement absents chez 2% d’entre elles. 

L’infection par le virus SARS-COV-2 peut être asymptomatique. Dans ce cas là,  

l’individu est un porteur sain,  c'est-à-dire que son organisme est infecté par l’agent infectieux 

mais ne présente aucun signe clinique de la maladie. Cependant ce patient  peut transmettre le 

virus et contaminer d’autre personne (SPF- santé publique France, 2021). La Figure 19 

présente clairement la répartition des résultats collectés. 
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Figure 19: Représentation de la présence des symptômes 

2.2.1. Manifestation des symptômes en fonction de nombre d’infection    

Afin de satisfaire aux objectifs de la présente recherche où il est question d’évaluer les 

symptômes de cette maladie durant les 4 vagues, il a été jugé utile d’étudier les symptômes les 

plus fréquents trouvés chez les patients durant leur infection. 

 Première infection : Un grand nombre de personnes ont été infectées. Ce nouveau virus 

n’était pas vraiment bien connu. L’absence des mesures de santé a facilité l’expansion 

rapide du Sars-cov-2. Ainsi, il a été trouvé que 144 personnes ont eu de la fièvre et des 

frissons, 112 ont perdu le goût et l’odorat, et 104 personnes ont eu des maux de gorge. 

D’autre part, 103 ont présenté des myalgies, c’est à dire des douleurs musculaires, et 87 

personnes ont déclaré que leur première infection était caractérisée par une douleur dorsale.  

Aussi, 31 personnes ont connu une douleur thoracique accompagnée d’un essoufflement et 

une diminution de l’appétit. D’autre part, 67 personnes ont eu des maux de gorge, alors que 

104 ont souffert d’une toux chronique. Parmi ces patients,  64 ont pensé que c’était juste une 

simple grippe (Figure 20). 

Au début, la COVID-19 n’a pas été prise vraiment au sérieux car ses symptômes sont 

pratiquement similaires à ceux de la grippe saisonnière. Il est utile de rappeler que la grippe 

est très fréquente, surtout en hiver, et ses symptômes sont généralement de la fièvre, des maux 

de tête, des douleurs musculaires, mais aussi des infections des voies respiratoires supérieures, 

avec les éternuements et la toux. En plus, on peut trouver certains symptômes spécifiques à la 

COVID-19 comme l'anosmie qui est la perte de l'odorat, et l'agueusie qui est la perte du 

goût. En effet, de nombreuses personnes, particulièrement les jeunes, ont présenté ces 

symptômes qui sont spécifiques à la COVID-19 (Purnat et al; 2021.). 
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 Deuxième infection : là, il peut s’agir soit d’une deuxième infection de personnes 

différentes ou bien des mêmes personnes. 

Il a été trouvé que  15 personnes se sont plaintes de la fatigue qui est le symptôme le 

plus évocateur et le plus dominant ; ensuite, 10 personnes ont connu des maux de tete 

accompagnée de maux de gorge. Enfin, 8 personnes ont présenté une myalgie et 7 ont eu des 

douleurs dorsales (Figure 21). 

 Troisième infection : le symptôme le plus courant est l’asthénie (21 personnes),  suivi par 

les maux de tete (16 personne), ensuite maux de gorge (12 personnes) les douleurs 

dorsales (11 personnes), l’insomnie et diminution de l’appétit (8 personnes), diarrhée  (6 

personnes). L’insuffisance respiratoire (2 personnes) est surtout apparue pendant la 3
éme

 

vague (Juillet - Août 2021). Il faut signaler que la diminution du nombre de symptômes 

est surtout due au changement climatique. Une étude récemment réalisée au Brésil a 

montré que la transmission du Sars-cov2 reste significativement faible jusqu'à la 

température de 25 degrés. Au-delà, elle se stabilise. Ainsi, la chaleur pourrait donc 

contribuer à réduire le nombre de cas de contaminations, mais, sans nos comportements 

collectifs, elle ne peut en aucun cas enrayer l'épidémie (Hernandez, 2020)   (Figure 22). 

 Quatrième infection : elle s’est manifestée entre les mois de décembre 2021et janvier 

2022. Cette vague était plus légère que les précédentes car elle correspondait à la 3
eme

 ou 

la 4
eme 

infection pour certaines personnes mais toujours la persistance de certains 

symptômes comme: les maux de gorge chez 6 personnes, les douleurs au niveau du dos et 

l’asthénie chez 5 personnes. Ces dernières ont développé une immunité naturelle. D’autre 

part, la vaccination a aussi aidé à augmenter l’immunité contre la COVID-19 (Figure 23). 
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Figure 20: Un diagramme représentant des symptômes en fonction de nombre 

d’infection 

a : la 1
ére

 infection     b : la 2
éme

 infection      c : la 3 
éme

 infection       d : la 4 
éme

 infection 

2.2.2. Manifestation des symptômes en fonction des maladies chroniques  

L’enquête réalisée à l’aide d’un questionnaire a concerné un échantillon de personnes 

sélectionnées aléatoirement. Lors de l’enquête, il a été remarqué que la présence des 

symptômes évocateurs de la COVID-19 sont les mêmes chez les individus souffrant d’une 

maladie chronique et les personnes saines. Les symptômes les plus fréquents sont les maux de 

tête chez les personnes saines 144 personnes, l’asthénie 137 personnes, fièvre et frisson 122, 

perte du goût et de l’odorat 110 personnes, congestion ou écoulement nasal 108 personnes, 

maux de gorge 91 personnes, myalgies 86, douleurs dorsales 71, et diarrhée 63 personnes  

a b 

c d 
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Par ailleurs, 56 personnes ont présenté un essoufflement, 49 personnes ont eu la toux, 

20 personnes ont souffert de l’insomnie, et enfin 15 personnes ont présenté une insuffisance 

respiratoire.  

Concernant les personnes souffrant d’une maladie chronique, la perte de gout et de 

l’odorat est prédominante 22 personnes, l’asthénie 20 personnes, les maux de tête 18 

personnes, la toux et 17 personnes ,une myalgie puis une diminution de l’appétit 15 personne, 

maux de gorge 13 personnes, diarrhée 12 personnes, et enfin écoulements nasal et douleur 

thoracique (entre 5 et 7 personnes).  

La pandémie de la COVID -19 s’est montrée particulièrement sévère chez les gens 

souffrant d’une maladie chronique.  Des recherches de certains chercheurs ont montré que les 

maladies chroniques, telles que le diabète, l’hypertension artérielle, les cardiopathies, les 

maladies pulmonaires chroniques, les maladies vasculaires cérébrales, les troubles 

neurocognitifs majeurs, représentent un facteur de risque élevé de contracter la COVID-19 

(Alqahtani et al., 2020). En outre, les personnes âgées présentent un risque plus élevé de voir 

leur infection se transformer en maladie encore plus grave. 

 Les personne dont l’état nécessite un suivi médical régulier ou des soins hospitaliers 

particuliers sont jugées les plus vulnérables (Québec, 2021).  

La Figure 21 présente les résultats collectés. 

 

Figure 21: Représentation des symptômes de la maladies, selon la présence ou l’absence 

de maladies chronique  
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2.2.3. Manifestation des symptômes en fonction de la vaccination  

Les vaccins sont une arme pour affronter le virus. D’après Mariana Bego (2020), il y a 

actuellement quatre grands types de vaccins contre la COVID-19: les vaccins à ARN 

messager ou ARNm (Pfizer et Moderna), les vaccins sous-unitaires protéiques (Novavax), les 

vaccins à vecteur viral (Johnson & Johnson et Astra Zeneca), et les vaccins viraux inactivés 

(Sinovac). La Figure 22 montre la prise du vaccin avant l’infection et après l’infection 

 

Figure 22: Représentation de le nombre de personnes vaccinées et non vaccinées 

Selon les résultats collectés, la présence des symptômes est confirmée que ce soit au 

moment de la vaccination ou après.  La Figure 23 montre les fameux symptômes les plus 

fréquents : asthénie, céphalées, myalgie, perte du goût et de l’odorat. Ces symptômes ont été 

détectés chez les 2 catégories. 

Il faut noter que le nombre de personnes infectées avant le vaccin était inférieur par 

rapport au nombre de personnes infectées après le vaccin . 

2.2.3.1. Infection avant vaccination  

22 personnes ont présenté la fièvre, les frissons, et l’asthénie, et 20 personnes la myalgie 

et la perte de goût et de l’odorat, ensuite 19 personnes ont connu l’aggravation ou apparition 

de la toux et même une diarrhée, 18 personnes maux de gorge, alors que 17 personnes ont eu 

céphalées et 16 personnes insomnie. D’autre part 15 personnes ayant subisse des nausées et 

vomissements et 14 personnes des douleurs thoraciques, 10 personnes ont souffert 

d’essoufflement et douleurs dorsales. Enfin 5 personnes ont présenté des mycoses ou 

candidoses buccales, des sueurs, et même une insuffisance respiratoire.  
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2.2.3.2. Infection après vaccination  

47 personnes ont présenté des maux de gorge sont les plus courants après la vaccination 

et 45 personnes ont eu l’asthénie, 43 personnes ont perdus de gout et d’odorat, 40 personnes 

ont souffert de la fièvre et de frissons et 39 personnes ont eu des diarrhées, 37 personnes ont 

présenté des myalgies, 32 personnes des insomnies, 30 personnes une aggravation ou 

apparition de la toux. Enfin, 29 personnes ont eu des nausées et vomissements et incapacité de 

se réveiller, 27 personnes ont eu des céphalées, 23 personnes des essoufflements, 22 

personnes des douleurs thoraciques, et 12 personnes des insuffisances respiratoires. 

Il s’est avéré qu’aucun vaccin n’est efficace à 100%. Il existe toujours un risque 

d’infection après la vaccination (Legrand et Pirracchio, 2020). Le taux d’efficacité des 

vaccins actuels sont légèrement en deça de 100%. Le maintien des mesures de prévention et 

de distanciation reste toujours essentiel et indispensable jusqu’à l’atteinte de l’immunité 

collective par vaccination (Collie et al., 2022) 

 

Figure 23: Représentation des symptômes de l’infection avnat et apret la vaccination  
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3. Les symptômes persistants  

Le covid long est défini par des symptômes qui persistent pendant plus de 4 semaines 

après l’infection par la COVID-19, et ce quel que soit le degré de gravité de l’infection. Parmi 

les symptômes persistants, on peut citer: 

La fatigue, la confusion mentale et insomnie, les troubles de mémoire, douleurs 

musculaires et perte de l'odorat, un goût étrange ou perturbé, chute de cheveux, séquelles  

respiratoires confirmées au scanner, atteinte de maladies chroniques, courbatures et maux de 

tête, dépression , et baisse de vision  (Figure 24). 

 

Figure 24: Représentation de la répartition des symptômes persistants 
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Depuis le début de l’année 2020, la pandémie de la COVID-19 a touché une grande 

partie de la population mondiale. Les suivis épidémiologiques et les analyses des politiques 

sanitaires mises en œuvre ici et ailleurs ont bien montré que cette pandémie s’est propagée à 

des rythmes et à des intensités différentes selon les régions d’Algérie et selon les groupes 

sociaux et les populations qui en sont touchées. Les études en cours montrent aussi que les 

différences de prévalence entre les individus et entre les populations ne résultent pas 

uniquement de la vigueur et des capacités de reproduction et de propagation du virus, des 

capacités d’immunisation des personnes et du climat, mais également des conditions de vie et 

d’habitat des personnes, de leurs modes de vie, de leur âge, et même d’autres facteurs  

L’intérêt de ce modeste travail de recherche était d’étudier, identifier et évaluer les 

symptômes de la maladie COVID-19. Les résultats du questionnaire ont fourni une série 

d’informations qui sont particulièrement utiles et qui permettant de mieux comprendre 

comment cette maladie a impacté la vie des participants à l’enquête en se basant sur les 

symptômes enregistrés durant les 4 vagues, chez les personnes appartenant à différentes 

tranches d’âge, et avec la présence ou l’absence des maladies chroniques. 

Les résultats de l’étude ont permis de tirer plusieurs conclusions intéressantes. Il s’est 

avéré que les malades de la COVID - 19 présentent différents symptômes. En outre, il a été 

trouvé que ces symptômes étaient différents, selon les différentes vagues. La COVID -19 est 

caractérisée par des symptômes évocateurs ; ils changent d’une personne à une autre. La 

nature de ces symptômes dépend des trois facteurs suivants, à savoir l’âge de la personne, les 

maladies chroniques qu’elle présente, et enfin son système immunitaire. Par ailleurs, cette 

maladie n’a aucun traitement spécifique malgré toutes les recherches entreprises jusque-là, et 

tous les efforts consentis par les chercheurs. 

Enfin, l’infection par le SARS-CoV-2 constitue un problème de santé publique à 

l’échelle mondiale. La compréhension et le suivi de l'évolution génétique de ce virus, de ses 

caractéristiques, et de sa stabilité sont particulièrement importants pour le contrôle de la 

propagation de la maladie et surtout pour le développement de tests diagnostiques permettant 

de cibler les différents gènes du virus. 
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