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Introduction

Introduction

La COVID-19 est une infection respiratoire aigué causée par le SARS-CoV-2, un virus de la
famille des coronaviridaes (Gupta et al., 2022).

La protéine S du virus est le ligand du récepteur de lI'enzyme de conversion de
I'angiotensine 2 (ACE2) (Gupta et al. ,2022), apreés son invasion cellulaire, le cycle de vie de
SARS-CoV-2 se compose de I'expression des genes viraux, la formation de la progéniture et
la sortie finale (Yadav et al., 2021). Ces conditions, active I'immunité innée et adaptative afin
de controler I’infection par le SRAS-CoV-2 (Nasrollahi et al., 2023).

Les symptdbmes de cette infection peuvent étre Iégers ou graves de type pneumonies
(Ejaz et al., 2020).

Le virus s’est rapidement propagé d’une facon menagante dans le monde entier

mettant en danger des vies humaines (Khan et al., 2020).

Par ailleurs, le SARS-CoV-2 infecte des personnes de tous les groupes d'age, mais les
personnes ageées et les personnes ayant des comorbidités telles que le diabete, les maladies
respiratoires chroniques et les maladies cardiovasculaires seraient exposées a un risque plus
élevé de développer une infection SARS-CoV-2 avec incapacité d’éliminer avec succes

I’agent pathogeéne (Ejaz et al., 2020).

Cependant, les comorbidités ne sont pas les seuls facteurs qui ont un impact sur le risque de
la survenue de COVID-19. Récemment, des études ont révélé que les groupes sanguins sont
fortement liés a la sensibilité au SARS-CoV-2 (Liu et al., 2020).

En effet, I'un des principaux mécanismes suggérés est la présence d'anticorps anti-A chez les
individus des groupes O et B, qui pourraient étre partiellement protecteurs contre les virions
du SRAS-CoV-2 (Shibeeb et Khan, 2022).

Il convient de mentionner que le développement d’une vaccination est essentiel pour
lutter contre la COVID-19. Elle protege de maniere significative contre la COVID-19 sévere,

conduisant I'hospitalisation et la mort (Stefan et al., 2021).
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Notre principal objectif dans cette étude est de déterminer les comorbidités et les groupes
sanguins liés a la COVID-19 et d’étudier 1’association des données anthropométriques des

sujets atteints de la COVID-19 et de la vaccination aux comorbidités ainsi qu’aux groupes

sanguins dans une population de I’extréme Ouest algérien.
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Synthese bibliographique
. Le virus SARS COV-2 et COVID-19

Les maladies infectieuses émergentes (MIE) peuvent entrainer des épidémies voire
des pandémies (Delfraissy, 2023).

De nombreuses infections virales ont terriblement augmenté durant ces dernieres
décennies, elles provoguent de graves maladies associées a la mort, les personnes agées avec
des antécédents pathologiques ont tendance a avoir des conséquences plus graves. Le nombre
de personnes les plus susceptibles de subir des conséquences en cas de contamination par
I’agent pathogéne est important, un exemple est la covid-19, C’est une maladie respiratoire
aigué causée par le SRAS-CoV-2 (Hidalgo et al., 2022).

Le SRAS-CoV-2 est un nouveau virus de la famille des coronavirus qui a une forte
capacité d’infection (Van Der Hoek et al., 2004), avec un ARN enveloppé simple brin de
sens positif (V'kovski et al., 2021).

Au début de I’épidémie, le nouveau virus était détecté seulement en pays Asiatiques
apres il s’est propagé et a traversé les continents, des premiers cas ont été signalés dans des
pays européens, américains voir méme africains, suite a cette propagation I'organisation
mondiale de la santé (OMS) a déclaré cette maladie une pandémie mondiale (dong et
al.,2020).

En mois de Mars 2022, I'organisation mondiale de la santé (OMS) a déclaré 445 096
612 cas positifs confirmés et 5 998 301 décés dans le monde (Gupta et al., 2022).

I.1. Le génome de virus SARS-COV-2

L'identification et la publication rapide de la séquence génomique du virus en janvier
2020 ont fourni un apergu précoce du virus dans un contexte génomique comparatif. La
séquence genomique Vvirale fait partie des coronavirus connus (ordre Nidovirales,

famille Coronaviridae, sous-famille Orthocoronavirinae) (Rando et al., 2021).

La taille du génome viral récemment séquence, est d'environ 29,9 KB, présentant une
similitude de séquence d'environ 78 % avec le SRAS-CoV (Nagvi et al., 2020).

Le génome du SRAS-CoV-2 se compose de 10 cadres de lectures ouverts (ORF), les

premiers ORF (ORF1a/b), présente environ les deux tiers de I'ARN viral et codent pour le

12 )
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polyprotéeine 1a et la polyprotéine 1b notamment 1 a 16 protéines non structurelles, les ORF
restants codent pour des protéines structurelles qui sont S, M, E et N et des protéines

accessoires (Satarke et Nampoothiri, 2020).

A T'extrémité 5 'du génome se trouve une séquence leader tandis qu’une région non
traduite (UTR) qui contient plusieurs structures tige-boucles nécessaires a la réplication et a
la transcription de I'ARN. De plus, des sequences régulatrices de la transcription (TRS) sont

trouvées au début de chaque géne structurel ou accessoire (Zhao et al.,2012).

Le 3 'UTR contient des structures d'/ARN nécessaires a la réplication et a la synthése

de I'ARN viral. L'organisation du génome du coronavirus est :

5'-leader-UTR-réplicase-S(Spike)-E (Enveloppe)-M (Membrane)-N (Nucléocapside)-
3" UTR-poly (A) queue avec des genes accessoires (Zhao et al.,2012).

Nucleocapsid protein (N) + RNA

Envelope glycoprotein (E)

60-140 nm

) Lipid bilayer
ACEZ receptor
U Host cell membrane
B SARS-CoV-2(~29800 bp) 3b 8 10
Leader S',| SHiEIS > D ] 3 Iz‘
4 ORF 1b Ll [ b
[ns1ns2[  PLpro  [nsa[3cL[ns6[7[8[9]10 v 3a 6 7b
RdRp | Hel [ns14[ns15]ns16|

Figure 1: structure physique de génome de SARS-CoV-2. (A) Diagramme de virus
SARS-CoV-2. (B) organisation de génome et les protéines structurales et non structurales.
(SafiabadiTali et al., 2021)

I.2. Description des protéines structurales et non structurales

Le SARS-COV-2 est composé des protéines structurelles et non structurelles. Ces
protéines jouent un réle majeur dans le cycle de vie des particules virales (Satarke et
Nampoothiri, 2020).
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Tableau 1: Bréve description de diverses protéines structurale et non structurelles du

SARS-CoV-2.
(Yadav et al., 2021)

PROTEINE S | Pénétration du virus dans la cellule héte via le récepteur ACE2
La protéine M homodimérique s'associe a d'autres protéines structurales
PROTEINE M | virales, y compris la nucléocapside, facilitant I'assemblage moléculaire des
particules virales et pouvant étre impliquée lors de la pathogenese
PROTEINE E | Un réle important dans la pathogenése, I'assemblage et la libération du virus
Participe a I'empaquetage de I'ARN. En plus d'étre impliquée dans
PROTENE N | l'organisation du genome viral, la protéine N facilite également I'assemblage du
virion et améliore I'efficacité de la transcription du virus, entre autres
NSP1 Protéine leader qui inhibe la traduction et dégrade les ARNm de I'h6te.
NSP2 Se lie & la prohibition 1 et a la prohibition 2 (PHB1 et PHB2)
NSP3 Libére les NSP1, NSP2 et NSP3 de la région N-terminale de ppla et 1lab.
Complexe viral de réplication-transcription et il aide & modifier les membranes
NSP4 ER
NSP5 Clive sur plusieurs sites distincts pour produire des protéines non structurelles
matures et intermédiaires
NSP6 Induit la formation d'autophagosomes dérivés du RE ainsi que des vésicules a
double membrane
Forme un complexe avec NSP8 et NSP12 pour produire I'activité ARN
NSP7 .
polymérase de NSP8
NSP8 Fait de I'nétérodimeére avec NSP8 et 12
NSP9 Se lier a I'hélicase
NSP10 Réle inconnu
NSP11 Réle inconnu
NSP12 Réplication et méthylation
Un domaine central d'hélicase qui lie I'ATP. Le domaine de liaison au zinc est
NSP13 T T .
impliqué dans la réplication et la transcription
Activité exoribonucléase agissant dans le sens 3’-5' et activité N 7 -guanine
NSP14 . .
méthyltransferase
NSP15 Activité endoribonucléase dépendante du Mn (2 +)
NSP16 Méthyltransférase qui médie la méthylation de la coiffe de I'ARNm 2'-O-ribose

sur la structure de la coiffe 5’ des ARNm viraux
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.3. Les variants du virus SARS-COV-2

Des mutations dans le génome viral peuvent modifier la pathogénicité virale et la
capacité du virus a échapper au systéme immunitaire, compliquant les progres du

développement d'un vaccin contre le virus.

Avec l’apparence de divers variantes, le CDC (Centres pour le contrOle et la
prévention des maladies) et 'OMS ont répertorie les variantes émergentes du SRAS-CoV-2

en variantes préoccupantes (VOC) et variantes d'intérét (VOI).

Les cing VOC signalés -Alpha (B.1.1.7), Béta (B.1.351), Gamma (P.1), Delta
(B.1.617.2) ; et Omicron (B.1.1.529) ont des mutations dans le RBD et le NTD, dont la
mutation N501Y située sur le RBD est commune a toutes les variantes sauf la variante Delta.
VOI est défini comme des variantes avec des marqueurs génétiques spécifiques associés a des
altérations pouvant entrainer une infectiosité ou une virulence accrue. Depuis le début de la
pandémie, ’OMS a décrit huit variantes d’intérét (VOI), a savoir Epsilon (B.1.427 et
B.1.429), Zéta (P.2), Eta(B.1.525), Théta (P.3), lota (B.1.526), Kappa (B.1.617.1),
Lambda (C.37) et Mu (B.1.621) (Aleem et al., 2023).

1.4. Les récepteurs et les cellules qui expriment ces récepteurs
Les récepteurs peuvent étre divisés en trois groupes fonctionnels :
> Récepteurs qui permettent la pénétration du virus dans la cellule cible.
> Récepteurs qui transmettent a la cellule cible des informations utiles au virus.

> Récepteurs cellulaires qui, aprés avoir reconnu un virus, initient une réponse
antivirale (Rai et al., 2021).

Le SARS-CoV-2 peut pénétrer dans toutes les cellules via le récepteur ACE2. (Wang
et al.,2020). Les cellules doivent également exprimer une protéase (TRMPSS2 ou furine) qui
clive la protéine S. Toutefois la présence de corécepteurs, permet au SRAS-CoV-2 d'infecter
les cellules a faible expression d'ACE2 sur les membranes (Gadanec et al., 2021).

La S-glycoprotéine peut interagir avec les récepteurs non seulement par sa partie
protéique mais également en se liant aux récepteurs de la lectine via sa partie glucidique (N-
glycanes de la sous-unité S1, contenant de l'oligomannose et des sucres complexes qui

protégent le virus des anticorps) (Lokhande et al., 2022). Les sites S1 de type lectine, a leur

1°)
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tour, se lient a I'néparine, ce qui peut affecter voire méme bloquer l'invasion virale.
(Mycroft-West et al.,2020). Par contre, la liaison des sites S1 de type lectine au glycocalyx
de la cellule cible facilite I'invasion car le glycocalyx contient des sucres corécepteurs pour la
liaison du SRAS-CoV-2 (Kim, 2020).

La liaison possible de la protéine S du SRAS-CoV-2 au récepteur de l'intégrine a
motif RGD (Arg-Gly-Asp) du domaine RBD-S1 a également été discutée. Mais, la
contribution de ces interactions a I'entrée ou a la neutralisation du virus n'est pas toujours
claire (Dakal,2022).

Les exosomes exprimant des ACE2 et des CD9 et d'autres tétraspanines peuvent étre
des mediateurs de I'infection au COVID-19 (Gurunathan et al., 2020).

Tableau 2:Récepteurs alternatifs et cofacteurs prospectifs pour ACE2 SARS-CoV-2.
(Gusev et al., 2022)

Récepteurs | Cellules Fonctions
AT Récepteur principal du SARS-CoV-1 et
ﬁzlchrj;esthgshel:Zlejéttes du SARS-CoV-2 ; neutralisation de
ACE2 phages, plaq ’ I'Ang Il ; formation d'anti-inflammatoire
cellules endothéliales, cellules
- . 1-7 Ang.
musculaires lisses.
Sulfate de Composant du glycocalyx cellulaire ;
chondroitine | La plupart des cellules. corécepteur du SRAS-CoV-2 et de
plusieurs autres virus.
Corécepteur pour la liaison du SARS-
Neuropiline 1 | Cellules nerveuses, cellules CoV-2 ; corécepteur de nombreux
(NRP1, endothéliales. facteurs de croissance. La fonction de
CD304) [ récepteur de NRP-1 dépend du clivage
de la protéine S par la furine.
Dans de nombreux tissus, ainsi | Un récepteur alternatif putatif pour
AXE que dans les poumons et les le SRAS-CoV-2; lie plusieurs facteurs
bronches. de croissance et la phosphatidylsérine.
Le corécepteur et I'activateur de
. . I'expression ACE2 ; récepteur de
Fortement exprime au niveau des .
CD147 . - nombreux autres virus chaperon
cellules du systeme immunitaire. . . -
membranaire polyfonctionnel qui se lie et
est activé par les cyclophélines A et B.
GRP78 (BiP, |Sur différentes cellules. Corécepteur pour le SRAS-CoV-2 ; une
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HSPADS) HSP inductible de la famille HSP70 ; un
facteur de stress cellulaire ; une passerelle
pour de nombreux virus.

Cellules proliférantes, Corécepteur pour le SRAS-CoV-2; le

SR-B1 hépatocytes, macrophages, principal récepteur du virus de I'hépatite

cellules surrénaliennes. C, le récepteur HDL ; SR.
RS ; une lectine ; pourrait potentiellement

SR-H2 Macroph_ages, cellules étre impliqué dans I'absorption du SRAS-

(Stabiline-2) | endothéliales. C

oV-2 par les macrophages.
Un récepteur indépendant et un cofacteur

CD209L Cellules endothéliales, pour I'ACE2 dans l'infection par le

(SIGNE-L) épithélium alvéolaire. SRAS-CoV-2 ; facteur d'adhésion
cellulaire.

Macrophages, cellules SR et r_écepteur.alternatif du SRAS-C_oV-

CD209(DC- dendritiques ' 2 ; Liaison de divers PAMP, y compris le

SIGN) SRAS-CoV-1/2 et d'autres virus,
adhésion cellulaire.

SR-E2 Macrophages, monocytes, SR, lie PAMP (B-1,3 et B-1,6

(Dectine-1 cellules qendr!th_ues, _ glycanes). ,F_>eut reconnaitre les glycanes

CD369) ' neutrophiles, éosinophiles sur la protéine S du SRAS-CoV-2 et
s'intégrer aux TLR2 et TLRA4.

SR-E3 SR, peut se lier aux glycanes microbiens

(CD206, Macrophages, monocytes, riches en mannose, a la protéine SARS-

récepteur du | cellules dendritiques. CoV-2 S1 et s'intégrer aux TLR2 et

mannose 1) TLR4

DPP4, (CD26)

Il est largement exprimé a la
surface de nombreux types de
cellules, y compris I'épithélium
respiratoire.

Le récepteur principal du MERS-CoV, un
récepteur alternatif possible du SARS-
CoV-2 ; un récepteur multifonctionnel.

Diverses cellules épithéliales,

Un récepteur alternatif putatif et un
corécepteur ACE2 pour le SRAS-CoV-

ANPE neutrophiles. 2 ; un récepteur bien connu pour I'entrée
de nombreux CoV.
Hépatocytes Réc_epteur de nom_breux virus, dont
ASGrl ' le virus de I'hépatite B ; un récepteur
alternatif possible pour le SRAS-CoV-2.
KIM-L/TIM-1 Epithélium des poumons et des | Probablement un récepteur ACE2

reins.

alternatif pour le SARS-CoV-2.
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1.5.Pénétration du virus dans la cellule hote

Le virus se transmet par les gouttelettes respiratoires et les aérosols d'une fagon
interhumaine (parasher, 2020).

L'entrée virale est initiee par la liaison du domaine RBD de la protéine S aux
récepteurs de la cellule hote humaine (1i,2016).

La protéine S se compose de deux sous-unités fonctionnelles (S 1 et S 2), la sous unité
Sise lie au récepteur de la cellule héte tandis que la sous-unité S, fusionne avec les

membranes virales et cellulaires de 1’hote (Song et al., 2018).

Une caractéristique particuliére de la protéine S du SRAS-CoV-2 est la présence d'un
site de clivage polybasique (PRRAR) entre les sous unités S1-S2 (V'kovskiet al., 2021).

La protéine S du SARS-CoV-2 utilise le récepteur cellulaire ACE2, une
métalloprotéase dont la fonction premiére est la dégradation de [I'angiotensine Il en
angiotensine 1-7 — pour pouvoir pénétrer dans la cellule hdte (Wang et al., 2020).

L'ACE2 contient un domaine peptidase N-terminal composé de deux lobes, et lorsque
les coronavirus entrent en contact avec la surface des cellules hétes, le pic RBD se lie aux
extrémités d'un lobe pour initier I'entrée virale. Donc La pénétration dans la cellule hote se
déroule en plusieurs étapes, Tout d'abord la protéine S est amorcée par TMPRSS2 ou le
clivage de la furine au site S1/S2 pour la production des sous-unités S1 et S2. La sous-unité
S1 composée du domaine RBD qui joue un role important dans la liaison avec le récepteur
ACE2 sur les cellules cible et stabilise I'état de pré-fusion de la sous-unité S2 ancrée a la
membrane. Ensuite, les protéines HR1 et HR2 de la sous-unité S2 se rapprochent et forment
un faisceau de six hélices (6-HB), ce qui provoque la fusion compleéte de I'enveloppe virale et
de la membrane de la cellule hote (Xia et al., 2020).

Apres la fusion membranaire, le virus pénétre dans les cellules épithéliales alvéolaires
pulmonaires et le contenu viral est libéré a l'intérieur de la cellule héte, le virus subit la
réplication et génére un ARN a brin négatif a partir de I'ARN positif via I'activitée de I'ARN
polymeérase (transcription) (Parasher ,2020).
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I.6.Multiplication et expression du génome viral

La transcription virale discontinue est une caractéristique des corona virus par la
production d’ARN sous-génomiques Co-terminaux (SJARN). Au cours de la synthése d'ARN
a brin négatif, le RTC interrompt la transcription suite a I'existence de séquences régulatrices
de la transcription (TRS) situées en amont de la plupart des ORF dans 1’extrémité3 'du
génome viral. En rencontrons ces éléments TRS, également appelés "corps” TRS, la synthése
de I'ARN brin négatif s'arréte et se réinitiée au niveau du TRS adjacent a une séquence leader
(TRS-L) située a environ 70 nucléotides de l'extrémité 5 du génome. Cette synthése
discontinue de la synthése de I'ARN du coronavirus implique l'interaction entre les TRS
complémentaires de I'ARN a brin négatif naissant (corps TRS a sens négatif) et I'ARN

génomique & brin positif (TRS-L a sens positif) (V'kovski et al., 2021).

Une production de deux poly protéines(pp) se fait respectivement suite a la traduction
d'ORF1 a et dORF1 b a partir de I'ARN génomique donnant( Perlman et Netland,2009)
16protéines non structurelles qui sont libérées de maniére Co-traductionnelle et post-
traductionnelle a partir de ppla (nspl-11) et pplab (nsp 12 —16) lors du clivage protéolytique
par deux protéases a cystéine situées dans nsp3 (protéase de type papaine ; PL P©) et nsp5
(protéase de type chymotrypsine) (V’kovski et al.,2021).

Ces NSP se réarrangent maintenant au sein de la membrane du réticulum
endoplasmique rugueux (RER) et en forment un complexe de transcription-réplicase (RTC)
(Fehr et Perlman, 2015).

Une traduction supplémentaire de cet ARNm sous-génomique donne naissance a des
protéines structurelles virales, notamment la protéine d'enveloppe (E), la protéine
membranaire (M), la protéine de nucléocapside (N) et les protéines de pointe (S) ainsi que
certaines protéines accessoires. Les trois protéines structurales (E, M et S) sont produites au
niveau de la membrane du réticulum endoplasmique (RE) ou membrane de Golgi. L'ARN
génomique viral combiné a la protéine de nucléocapside forme des nucléocapsides. Ces
particules virales bourgeonnent dans le complexe du compartiment intermédiaire entre le RE
et ’appareil de Golgi (ERGIC). Les vesicules matures contenant le virion/virus sont
finalement libérées de la cellule par I'exocytose ou par fusion avec la membrane
plasmique. Ce cycle se poursuit lorsque le virion/virus mature infecte un nouvel hote
(Samudrala et al., 2020).

(1)
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Figure 2: le cycle viral du SRAS COV 2.
(Borok ,2020)

1.7.Réponse immunitaire anti SARS-COV-2

Suite a Il’infection par le SARS-COV-2, le systtme immunitaire s’appuie sur
I’immunité innée qui représente une premicre ligne de défense, ensuite des cellules
immunitaires capables de détruire le virus de maniére non spécifique vont intervenir suivie

d'une seconde ligne de défense antivirale qui est I'immunité adaptative (Bertholom, 2021).

D’ailleurs, a l'entrée du SARS-CoV-2, une lyse des cellules infectées est provoquée
lors du cycle de réplication virale induisant la libération de divers PAMPS et DAMPS. Ces
molécules initient les différents mécanismes de I’immunité innée par I’intermédiaire des TLR
endosomiaux (TLR3, TLR7), des RLR (RIG1, MDAS5) ou d’autres senseurs cytosoliques a
ARN qui activent les inflammasomes (NLRP3) (Li et al., 2020).

Apres, la perception des signaux moléculaires par les récepteurs, un déclenchement
des voies de signalisation est provoque induisant la production de cytokines pro-
inflammatoires (IL6, TNFa, IL1 B...), des interférons (INF) de types | et 3, et des
chimiokines (MCP1, MIP1a, IP10, IL8) par les cellules immunitaires (cellules dendritiques)

et tissulaires (alvéolaires) (Bertholom, 2021).

(1)
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En se fixant sur leurs cellules cibles, les cytokines et les INF renforcent les propriétés
des barrieres épithéliales, activent I'apoptose des cellules infectées, et recrutent les leucocytes
circulants (Bertholom, 2021).

L’infection par le SARS-COV-2 induise également une réponse lymphocytaire T
(TCD4 et TCDB8). Cette réponse cellulaire est accompagnée par la production d’anticorps
(Bertholom, 2021).

Les LTCD4 spécifiques du SRAS-CoV-2 expriment 1'IFNy, le TNF et I'IL-2, ce qui
suggere que les patients infectés par le SRAS-CoV-2 présentent une réponse cellulaire T1 1 et

utilisent principalement I'immunité cellulaire pour contrdler I’infection (Tay et al., 2020).

Les LT auxiliaire folliculaires THF fonctionnent avec les LB produisant une réponse
humorale T dépendante et par la suite production d'anticorps spécifiques du virus SARS-
CoV-2 (Lamara Mahammed et al., 2020).

La réponse immunitaire humorale est caractérisée par la production d'anticorps
neutralisants dirigés contre la protéine N de la nucléocapside, la protéine S et le RBD
(receptor binding Domain) du virus SARS-CoV-2, ces anticorps sont impliqués dans
I’¢limination du virus via la phagocytose dépendante d’anticorps ou la cytotoxicité cellulaire
dépendante des anticorps (ADCC). Les anticorps dirigés contre le domaine RBD sont

hautement immunogenes.

En effet, ces anticorps bloquent ’interaction du domaine RBD avec le récepteur
ACE2 ce qui empéche la pénétration du virus SARS-CoV-2 a I’intérieure la cellule cible
(Lamara Mahammed et al., 2020).

1.8. Symptomes et manifestation clinique de SARS-COV-2

La période d'incubation du COVID-19 varie généralement de 2 a 14 jours (98 % des
patients) avec une moyenne de 5 jours, bien qu'il y ait eu des cas avec des périodes

d'incubation allant jusqu'a 24 jours (Ortiz et al., 2020).

Le spectre clinique de la COVID-19 s'étend depuis les formes asymptomatiques ou

symptomatiques jusqu'aux formes graves (Waechter, 2021).

Dans la plupart des cas symptomatiques, le COVID-19 se présente comme une
maladie des voies respiratoires supérieures légere a modérée, avec des signes et des

symptdmes compatibles avec ceux d'autres virus respiratoires (Struyf et al., 2020).

(=)
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Les formes les plus graves de la COVID-19 sont caractérisées par une detresse
respiratoire, nécessitant une ventilation mécanique. Ces formes graves imposent une prise en

charge en service de réanimation (Waechter, 2021).
II. comorbidités liées au SRAS-COV-2

Les personnes les plus vulnérables a subir de graves conséquences apres 1’infection
par COVID-19 sont les patients atteints de conditions médicales sous-jacentes comme le
diabete, I'nypertension, les maladies pulmonaires, les maladies hépatiques et rénales, les

cancers, les receveurs des greffes (Sanyaolu et al., 2020).
I1.1.Les maladies cardiovasculaires

Les patients avec Comorbidités CV sous-jacentes, sont les plus susceptibles de
développer des complications graves de COVID-19 surtout dans sa forme sévere avec un
risque accru de déces. Les types les plus courants de maladies cardiovasculaires sont les
accidents vasculaires cérébraux, les cardiopathies ischémiques, l'insuffisance cardiaque

congestive, et les troubles de la coagulation (Malik et al., 2022).

La liaison du SARS-CoV-2 a ’ECA entraine son internalisation, ce qui altére la voie
de signalisation de ce récepteur et conduit a des lésions cardiaques et pulmonaires
(Amrouche et al., 2021).

L'ACE-2 protége le cceur de l'innervation du SRAA, qui est impliqué dans la
conversion de [l'angiotensine-Il (Ang 1l) en angiotensine (I-VII). Ang Il est une
puissante vasoconstrictrice avec une activité pro-inflammatoire qui induit des lésions
endothéliales capillaires (Malik et al., 2022), ainsi que la résistance vasculaire périphérique
entrainant divers types de complications cardiovasculaires telles que [I'hypertension,
I'inflammation, les maladies coronariennes, la fibrose myocardique (Gupta et al., 2022).

I1.2. Le diabete

Le diabete est fortement 1ié a la gravité de I’infection causée par le coronavirus
(Paquot et Radermecker, 2020). D’ailleurs, L’étude CORONADO a confirmé la sévérité du
pronostic de I'infection au COVID-19 chez les personnes diabétiques, puisque 20,3 % de la
population étudiée ont besoin une intubation trachéale pour la ventilation mécanique (Scheen
et al., 2020).

(13)
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L’infection par le SRAS-CoV-2 provoque une diminution de I’expression du
récepteur membranaire ACE2 produisant une réduction de sécrétion d’insuline et une

exacerbation de I’insulinorésistance (Paquot et Radermecker, 2020).
Il .3. La thyroide

La COVID-19 peut altérer la glande thyroide ,plusieurs études ont révélées que
I'expression du récepteur ACE2 sur les cellules épithéliales thyroidiennes, pourrait étre une
voie potentielle de pénétration du virus par consequent une inflammation de la glandes
thyroidiennes (thyroidite) ou la formation d'anticorps pouvant endommager la thyroide
(maladie de Hashimoto), une thyréotoxicose, une hypothyroidie, une hyperthyroidie et la
maladie de Basedow peuvent se manifester .En effet ,La tempéte de cytokines dans COVID-
19 active le trouble thyroidien a médiation immunitaire qui induit des signaux inflammatoires
excessifs conduisant a I'apoptose cellulaire et augmente la perméabilité vasculaire qui peut
exacerber le dysfonctionnement de plusieurs organes. Il convient de mentionner qu’une autre
étude a montré que les cytokines inflammatoires telles que I'lL-1 g, I'lL-6, I’'TFN- y et le TNF-
a altéerent le fonctionnement de l'axe hypothalamus-hypophyse thyroide (HPT) par la
diminution de la sécrétion de TSH. De plus, La thyroidite subaigué (SAT) est une
complication endocrinienne, s'avere associée aux complications du COVID-19 (Gupta et al.,
2022).

11.4. La maladie d’Alzheimer

LES récepteurs ACE2 sont exprimés dans les différentes régions du cerveau ce qui
facilite I'invasion du SRAS-CoV-2, tout en effectuant des changements morphologiques
,c'est la cause probable des troubles cognitifs chez certains patients atteints de la COVID-
19, la maladie d Alzheimer a été indiqgué comme une complication clinique et une
comorbidité chez les patients agés atteints de la COVID-19, une étude récente a montré que
I'infection par le SRAS-CoV-2 produit des changements de type Alzheimer dans le cerveau
de certains patients .D’autres études ont rapporté que la maladie d"Alzheimer est un facteur
prédictif commun de mortalité dans la COVID-19 avec un taux de 54,5 % (Gupta et al.,
2022).

11.5. Les maladies respiratoires

Les maladies respiratoires sont liées au coronavirus, en effet les types les plus

fréquents des maladies respiratoires sont I'asthme, la bronchopneumopathie chronique

()
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obstructive (BPCO), I'hnypertension pulmonaire, la fibrose kystique. Les patients asthmatiques
sont plus sensibles aux infections virales, retardant ainsi la réponse immunitaire antivirale et
altérant la sécrétion d'IFN-A, ce qui favorise finalement la gravité de la maladie. De méme,
une revue systémique a observé que les fumeurs asthmatiques &gés ont montré un risque
élevé de sévérité de la COVID-19. Autant dire que la tempéte de cytokines, I'immunité
faible, la toux productive, les corticostéroides par inhalation et la destruction structurelle des
tissus pulmonaires développent la MPOC (maladie pulmonaire obstructive chronique) par
I'intermédiaire du récepteur ACE2 sur les pneumocytes (Gupta et al., 2022).

11.6. Le cancer

Dans une cohorte chinoise les patients avec des comorbidités préexistantes avaient un

risque de déces plus élevé dont 5,6% de cancers (Yu et al., 2020).

Ren et al ont utilisé la base de données GEPIA pour comparer I'expression de I'ARNm
de I'ACE2 dans des échantillons cancéreux et normaux, et les résultats ont révelé que la
majorité des tissus cancéreux peuvent exprimer 'ACE2 (Ren et al., 2020).

La sensibilité des patients cancéreux au SRAS-COV-2 peut étre liée a I'expression de
I'ACE2. De plus, l'infection par le SRAS-CoV-2 peut réduire l'activité des récepteurs ACE2
car le virus occupe ces récepteurs, Chez les patients cancéreux atteints de COVID-19, le
promoteur ACE2 est hypométhylé et le niveau d’hypométhylation est inférieur a celui de
leurs homologues cancéreux sans COVID-19 (chai et al., 2020)

11.7. Les maladies auto-immunes
11.7.1. La sclérose en plaques

La sclérose en plaques est une maladie inflammatoire chronique du SNC d'étiologie

auto-immune (Sadeghmousavi et Rezaei., 2020).

Les récepteurs (TLR) reconnaissent les particules virales et favorise la modification
de la réponse immunitaire chez les patients atteints de SEP. En outre, le COVID-19 est
associe a des altérations des populations de cellules immunitaires notamment les cellules T,
les cellules B et de cellules NK. Ainsi, des rechutes de SEP peuvent survenir en raison de
I'initiation des réponses du systeme immunitaire inné et adaptatif induit par le virus. Un autre
facteur qui peut relier le SARS-COV-2 a la rechute de la SEP est les tempétes de cytokines
associees au COVID-19 sévere. Le SRAS-CoV-2 peut envahir le SNC responsable des

rechutes et induire une perte directe de neurones. La réaction de démyélinisation est

()
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considérée comme l'une des complications de la COVID-19 sevére (Sadeghmousavi &
Rezaei, 2020).

11.7.2. Diabetes de type 1

Dans le DT1, la carence en insuline est généralement le résultat d'un processus auto-
immun. Dans le cas d'une infection par le SRAS-CoV-2, elle pourrait étre due a la destruction
des cellules B. Malheureusement, les études sur les anticorps des cellules insulaires chez les
malades de diabéte d'apparition récente se sont limitées a quelques rapports de cas (Kuchay
et al., 2020).

I11. La vaccination contre COVID-19

La communauté mondiale de la recherche a été mise face a des appels urgents afin de
développer des outils de diagnostic rapide, des protocoles de traitement efficaces et surtout,
des vaccins contre le SARS-COV-2 (Lotfi et al., 2020).

Le vaccin est considéré comme le meilleur moyen pour étre immunisé contre le SARS-COV-
2, et peut empécher les patients de devenir symptomatiques ou gravement infectés en

diminuant les charges virales (Afshar et al., 2022).

En raison de nombreux mutations, que cet agent pathogéne a subies le taux de
développement de ce virus ne peut pas étre contrélé. Dans certaines mutations telles que
Delta, non seulement le taux de mortalité et la morbidité ont augmenté mais aussi le virus a

pu échapper au diagnostic (Afshar et al., 2022).

Récemment, neuf vaccins candidats contre la Covid 19 basés sur la souche originale
WuhanHul sont a la pointe de la recherche sur les vaccins. Tous les neuf avaient une
efficacité supérieure a 50% contre la maladie Covid 19 symptomatique : NVX CoV2373
(~96%), BNT162b2 (~95%), mRNA 1273 (~94%), Spoutnik V (~92%), AzZD1222
(~81 %), BBIBP -CorV (~79 %), Covaxin (~78 %), Ad26.CoV. S (~66 %) et CoronaVac
(~51) (Hadj Hassine, 2021).

Il convient de mentionner que le panel des National Institutes of Health (NIH) ne
recommande l'application d'un agent de prophylaxie pré- ou post-exposition contre le SRAS-

CoV-2 en dehors du cadre d'un essai clinique (Lotfi et al., 2020).

(16)
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111 .1. L'approche du virus entier
1.1. Vaccins inactivés

Ces vaccins basés sur 1’utilisation des produits chimiques tels que le formol, la -
propiolactone et le diéthylpyrocarbonate ainsi que la chaleur pour rendre le génome viral non
infectieux tout en maintenant la structure du virion, préservant ainsi l'antigénicité mais
éliminant le potentiel de provoquer une infection productive. En théorie, les vaccins viraux
inactivés sont facilement préparés et antigéniquement similaires aux virus vivants se sont
avéres efficaces et slrs pour la prévention des maladies causées par des virus (Liu et al.,
2020).

1.2. Vaccins a vecteur viral

Ils fonctionnent comme des systemes d'expression et de délivrance de génes viraux.
IIs reposent sur un génome viral héte, et un génome viral non apparenté dépourvu d'éléments
d'encapsidation est congu pour coder des composants antigéniques du virus d'intérét afin de
déclencher une réponse immunitaire. Parce que les vaccins a vecteur viral persistent dans
I'ndte en tant que matériel génétique, ils infectent directement les cellules présentatrices
d'antigene et ils sont caractérisé par une forte immunogénicité, provoquant des réponses
immunitaires médiées par les lymphocytes B et T. De plus, les vaccins a vecteur viral
peuvent entrainer des NAb (neutralizing antibody) a titre élevé. Plusieurs vecteurs viraux ont

été développés en tant que vaccins contre le SRAS-CoV-2 (Liu et al., 2020).
» Vaccine Oxford AstraZeneca AZD1222

Développé par I'Université d'Oxford et la société pharmaceutique suédoise AZD1222, connu
sous le nom de ChAdOx1 nCoV 19, est un vecteur vaccinal adénoviral non réplicatif. Il
contient la protéine S pleine longueur avec une séquence adjuvante. Une analyse a montré
que le vaccin AZD1222 était efficace a 81,3 % pour prévenir le Covid-19 symptomatique
chez les participants ayant recu deux doses espacées de 12 semaines. Une autre étude au
Royaume-Uni a indiqué que le ChAdOx1 nCoV 19 confere une protection de 74,5 % contre
Alpha et de 67,0 % contre Delta. _Il a également montré une efficacité a 77,9 % contre
Gamma. Cependant, il n'est efficace qu'a 10,4% contre Beta (Hadj Hassine, 2021).
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> Janssen AD26.CoV2. S

Ad26.COV2. S a été fabriqué par Janssen Vaccines de Johnson & Johnson. Il est composé
d'un vaccin adénoviral non réplicatif (adénovirus de sérotype 26, Ad26) codant pour une
glycoprotéine S du SRAS-CoV-2 stabilisée en pré-fusion, qui contient une mutation au site
de clivage de la furine et deux mutations stabilisatrices de la proline (Hadj Hassine, 2021).

»  Vaccin Gamaleya Spoutnik V

Spoutnik V fabriqueé par I'Institut de recherche d'épidémiologie et de microbiologie Gamaleya
(Russie) il s'agit d'un vaccin composé de deux vecteurs adénoviraux (Ad26 et Ad5) portant le

géne codant pour la protéine S pleine longueur (Hadj Hassine, 2021).
I11. 2. L’ Approche de I’acide nucléique

La plate-forme d'acide nucléique utilise des informations génétiques, soit de I'ADN,
soit de I'ARNm, afin de fournir des instructions aux cellules pour produire des protéines
specifiques. Aucun vaccin génétique n'avait été approuvé avant I'épidémie de Covid 19 (Hadj
Hassine, 2021).

2.1. Les vaccins 8 ARNmM

Se sont une nouvelle modalité vaccinale émergente dans laquelle les patients sont
traités avec des oligonucléotides d'ARNmM qui codent soit un antigéne d'intérét, soit un
antigéne et sa machinerie de réplication virale. Les avantages potentiels de I'approche de
I'ARNmM pour les vaccins prophylactiques comprennent la capacité d'imiter I'infection

naturelle pour stimuler une réponse immunitaire plus puissante (Liu et al., 2020).
> Vaccin Moderna ARNm 1273

Le vaccin mRNA-1273 a été développé par Moderna et I'Institut national des allergies et des
maladies infectieuses. L'ARNmM est encapsulé dans des nanoparticules lipidiques (LNP) et
code pour lI'antigéne S complet, avec une ancre transmembranaire et un site de clivage S1-
S2. Deux sous-unités de proline ont été incluses dans le S2 pour stabiliser la protéine S dans

sa conformation de pré-fusion et donc augmenter son immunogénicité (Hadj Hassine, 2021).
> BioNTech — Vaccine Pfizer BNT162b2

Le BNT162b2 a été préparé par BioNTech avec le soutien de la société pharmaceutique

Pfizer. L'ARNm est conditionné dans les LNP et code pour la totalité de la protéine de pointe,
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modifiée aprés avoir inclus deux prolines dans l'une des sous-unités pour stabiliser la
conformation de la pré-fusion et améliorer son immunogénicité. Les données préliminaires
des essais cliniques de phase 2/3 ont démontré que le BNT162b2 avait une efficacité de 95 %
dans la prévention des infections symptomatiques par le SRAS-CoV-2 (Hadj Hassine,
2021).

2.2 Les vaccins a ADN

Ils conviennent aux maladies infectieuses émergentes car ils permettent la conception
rapide de multiples candidats pour de nouveaux antigénes. De plus, ils sont directement
injectés ou autrement inoculés aux receveurs. Récemment, diverses plateformes de vaccins a
ADN ont été développées pour améliorer I'efficacité des vaccins en utilisant I'électroporation
(EP) pour délivrer des plasmides et en ajoutant des adjuvants pour améliorer les réponses

immunitaires (Liu et al., 2020).

Inovio Pharmaceuticals a développé un vaccin a ADN (INO-4800) pour prévenir
I'infection par le SRAS-CoV-2. INO-4800 induit I'activation des lymphocytes T en délivrant
des plasmides d'ADN qui expriment la protéine S du SRAS-CoV-2 (Liu et al., 2020).

111 .3. La sous unité approche

Un vaccin sous-unitaire utilise un ou plusieurs antigenes purifiés qui peuvent
déclencher le systeme immunitaire. Il n'introduit pas I'agent pathogéne entier et ne nécessite

pas de vecteur viral sir (Hadj Hassine, 2021).
> Novavax NVX CoV2373

Le NVX- CoV2373 a été codéveloppé par la société de biotechnologie américaine Novavax
et la fondation Coalition for Epidemic Preparedness Innovations. Le vaccin sous-unitaire
recombinant a été produit dans le systeme d'expression de cellules d'insecte baculovirus-
Sf9. 1l contient la glycoprotéine S pleine longueur stabilisée dans la conformation de Pré-

fusion avec un adjuvant Matrix-M™ 3a base de saponine (Hadj Hassine, 2021).
IV. Covid 19, Groupe sanguin et Rhésus
IV.1. Le systtme ABO

Le systtme de groupage sanguin ABO est un type de systéeme d'identification
cellulaire découvert par Landsteiner. Ce systeme est composé de quatre phénotypes reconnus
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universellement qui sont A, B, AB et O, ce dernier est basé sur la présence des antigenes des
groupes sanguins (A & B) et de leurs anticorps respectifs (Anti-A & Anti-B) dans le sang, le
facteur Rh détermine la présence ou l'absence de structures antigéniques (56 antigénes parmi
lesquelles on cite les antigénes D, C, E, et F), spécifiques et il peut étre positif ou négatif

(Tobias et al.,2022).

Ce systéme est le premier polymorphisme génétique décrit chez I'homme, faisant de
I'article de von Dungern et Hirschfelds I'un des "documents fondateurs™ de la genétique
humaine. L'expression des groupes sanguins ABO dépend de [lactivité d'une
galactosyltransféase codée par le géne ABO localisé sur la bande chromosomique 9 q34.2, en
présence d’enzyme transférase codé par le géne FUTL situé sur le bras long du chromosome
19,L’antigéne H est converti, donnant un groupe sanguin A, B ou AB faisant de 'antigene H

le précurseur de A ou B (Bullerdiek et al., 2022).

Les personnes présentant des comorbidités et les personnes agées sont vulnérables de
développer une infection grave au COVID-19, l'une des hypotheses qui ont été mises pour
expliquer la susceptibilité au SRAS-CoV-2 est liée au systéme de groupe sanguin ABO
(Soares et al., 2022).

IV.2. Liens entre groupe sanguin et COVID-19

Le systeme sanguin ABO est un trait héréditaire non modifiable. Les individus
peuvent étre A, B, AB ou O selon les antigénes présents ou absents a la surface des
érythrocytes, avec des rhésus positifs et négatifs en fonction de la présence de la protéine du
facteur Rhésus (Rh). De nombreuses études ont déja établies des associations entre les
groupes sanguins ABO et les infections respiratoires virales telles que la grippe A (H1 N1) et
le syndrome respiratoire aigu (SRAS). Derniérement, plusieurs études ont proposé des

relations entre les groupes sanguins et la sensibilité au COVID-19 (Zhang et al., 2021).

L'impact du systeme de groupe sanguin ABO sur la sensibilité au COVID-19 a été
mentionné pour la premiére fois par Zhao et al (Zhao et al., 2021). Dans des cas touchés par
le COVID-19 dans trois hopitaux différents en Chine. Il a été remarqué que les patients du
groupe sanguin A avaient un taux d'infection au COVID-19 plus élevé que les patients du
groupe sanguin O. Ces résultats évoquent que le groupe sanguin O peut fournir une
protection contre l'infection, tandis que les personnes du groupe sanguin A sont plus

vulnérables d'étre infectées par le COVID-19. En effet, il a été cité que le pourcentage le plus
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élevé de patients COVID-19 présentant des symptomes graves était du groupe sanguin A,
tandis que le groupe sanguin O était signalé comme ayant la gravité la plus faible (Shibeeb et
Khan, 2022).

En ce qui concerne le facteur Rh, les individus de Rh-négatif (Rh-) avaient un risque
d'infection initiale plus faible que les individus de Rh-positifs (Rh+). Des résultats similaires
ont éteé rapportés dans une étude menée par Zietz et al, concluant que les patients avec RH

négative étaient moins susceptibles de développer une infection (Zietz et al., 2020).
IV.3. Les mécanismes d action

Plusieurs mécanismes ont été suggérés pour expliquer l'association entre les groupes
sanguins ABO et la sensibilité au COVID-19 et ceux-ci incluent I'existence d'anticorps anti-
A, la production d'antigénes glycanes par le SS-CoV-2, l'influence du systeme de coagulation
et les variations génétiqgues de I'ABO gene, Il a également été dévoilé que les
glycosyltransférases des groupes sanguins A et B affectent Les glycosylation dans divers
types de cellules, y compris les cellules épithéliales des voies respiratoires. Les preuves
révelent que l'interaction entre la protéine S du SRAS-CoV-2 et son récepteur membranaire
ACE?2 pourrait étre inhibée par les anticorps anti-groupe sanguin A qui sont naturellement

présents chez les individus des groupes sanguins O et B (Miotto et al., 2021).

En effet, la présence d'anticorps anti-A a été suggérée comme l'un des mécanismes
potentiels qui induise une sensibilité réduite des individus du groupe O a l'infection au
COVID-19. Cette hypothése évoque que les anticorps anti-A, participent a l'adhésion du
SARS-CoV-2 aux cellules hotes, empéchant ainsi l'interaction entre la protéine S de le virus
et I'ACE 2 sur la surface cellulaire (Gérard et al., 2020).

Il a en outre été démontré que les anticorps anti-A du groupe sanguin O présentait un
effet plus protecteur que les anticorps produits par le groupe sanguin B, peut-étre en raison du
fait que les anti-A présents dans le groupe sanguin O appartiennent a la classe des 1gG, tandis

que ceux dans le groupe sanguin B sont de la classe IgM (Gérard et al.,2020).

(2]



o

6\

Materiel et méethode




Matériel et méthodes

Matériels et méthodes
1. Zone et population d’étudiée

Il s’agit d’une étude épidémiologique observationnelle transversale réalisée dans la
wilaya de Sidi Bel Abbes (Nord-Ouest Algérien) sur 600 patients dont 305 femmes et 295
hommes atteints de la COVI-109.
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Figure3: La carte géographies de la wilaya de sidi bel Abbas
(Bennabi et al., 2012)

2. Recrutement des patients

L’étude a été menée durant le mois d’aout 2021. Les patients ont été recrutés au niveau du

centre hospitalo-universitaire (CHU) de Sidi Bel Abbes.
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2.1. Critéres d'inclusion

= Les sujets vaccinés contre la Covid-19.
» Les sujets agés plus de 18 ans.

2.2. Criteres d'exclusion

= Les personnes non vaccinées.

= Les patients agés de moins de 18 ans.
3. Collecte des données

Deux outils ont été utilisés afin de collecter les informations relatives a la COVID-19

aupres des patients.
3.1. Le Dossier médical

Le dossier médical des patients atteints de la COVID-19 hospitalisés ou celui des patients
diagnostiqués atteints a I’infection SARS-CoV-2 nous a fournis les informations nécessaires

concernant la COVID-19 chez ces patients.

Il comprend une gamme de données telles que 1’état clinique et biologique, les données

anthropométriques et les antécédents personnels.
3.2. Le questionnaire

Un questionnaire clair et simple a ét¢ préparé afin de faciliter I’enquéte et rendre leur
utilisation possible dans le traitement statistique. Les questions et les réponses ont été préparées

de telle maniére a pouvoir comparer les données collectées.
4. Préparation de ’enquéte
4.1. Formulation des questions

Le questionnaire comporte 4 parties (Annexe) :

= Des questions d’introduction dans lesquelles on demande le sexe de I’enquété, I’age et le
statut pondéral.

= Des questions sur la vaccination contre la Covid-19.

= Des questions sur le groupe sanguin et le rhésus.

= Des questions sur les pathologies et les symptoémes associées au Covid-19.

[ 23]
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4.2. Les différents types de questions
Deux types de questions ont été optés a savoir :

= Les questions a choix unique dont le patient doit choisir une seule réponse : le sexe, 1’age,
le statut pondéral, le type du vaccin, le groupe sanguin et le rhésus.
= Les questions ouvertes : la personne interrogée doit indiquer la ou les pathologies et le ou

les symptdmes associés.
5. Analyses statistiques

L'analyse statistique a été effectuée sur le logiciel Minitab version 16, avec l'utilisation de
I’Excel 2016. Nous avons présenté les variables qualitatives en pourcentages et en histogrammes

et les variables quantitatives en moyennezécart type.

Des analyses en composante principale (ACP) et des tests khideux d’indépendance ont été

effectués pour déterminer les interactions et les relations entre les différentes variables étudiées.
Les valeurs de p-value inférieures a 0,05 indiquent une signification :

e Une valeur P< 0,05 est significative.
e Une valeur P< 0,01 est tres significative.

e Une valeur P< 0,001 est hautement significative.
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Résultats et interprétations

1. Caractéristiques de la population

L’étude des caractéristiques anthropométriques, biologiques et cliniques de la population

étudiée a donné les résultats ci-dessous :

Tableau 3: distribution de la population selon les paramétres anthropométriques.

Parameétres anthropométriques Moyenne-écart type
Age 53,17+17,05
\ Nombre | Pourcentage
(N) (%)
Femme 305 50,83
Sexe Homme 295 49,17
Normoponderal 239 39,83
Statuts pondéral Surpoids 260 43,33
Obese 101 16,83
: Sinovac 551 91,83
Vaccin _
Sputnik 49 8,17
A Rh- 21 3,5
Rh+ 158 16,3
B Rh- 9 15
Groupe sanguin et Rh+ /3 12,17
Rh+ 22 3,67
o Rh- 33 55
Rh+ 277 46,17

On remarque un équilibre entre les femmes et les hommes de notre population avec des
pourcentages de 50,83% et 49,16% respectivement. La moyenne d age de nos patients est de
53,17+17,05. Plus de 43 % sont en surpoids, alors que 39,83% sont normaux, et 16, 83% sont des
obeses.

La plupart des patients sont vaccinés par le vaccin chinois SINOVAC (91,83%). Presque la

moitié (46,17%) des patients atteints au covid 19 ont un groupe sanguin O+, ’autre moitié

regroupe le reste de groupes sanguins associés aux rhésus positif et negatif. (Tableau 3)
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Tableau 4: distribution des patients atteints de la covid 19 selon les de comorbidité et les

symptémes.
Parametres Nombre Pourcentage
%
Typede AUCUNE 358 59,67
comorbidités RESPIRATOIRE 21 35
INFLAMMATOIRE 11 1,83
CARDIOVASCULAIRE 135 22,5
METABOLIQUES 346 57,67
CANCEROLOGIE 11 1,83
ENDOCRINIENNES 19 3,17
NEUROLOGIQUES 4 0,67
AUTRES 2 0,33
Symptémes AUCUN 360 60
DOULEUR AU POINT
D’INJECTION 238 39,67
FIEVRE 58 9,67
ASTHENIE 54 9,00
CEPHALEE 37 6,17
COURBATURE 30 5,00
TOUX 5 0,83
DIARHEE 3 0,50
VERTIGE 2 0,33
ERUPTIONCUTANEE 2 0,33
PALPITATION 1 0,17
RHINORHEE 1 0,17
FRISSON 1 0,17

La plupart des patients atteints au covid-19 (59,67%) n’ont aucune comorbidité. Alors
que 57,67 % ont des maladies métaboliques, et 22,5% sont atteints aux maladies
cardiovasculaires. Cependant, plus de 3% ont des pathologies respiratoires et endocriniennes,
seulement 1,83% des patients présentent des maladies inflammatoires et des cancers, et moins de

1 % des patients atteints aux pathologies neurologiques et d’autres maladies.

Pour les symptomes, la majorité des patients ne présentent aucune symptome (60%),
le reste des sujets présentent des douleurs au point d’injection (39,67 %), une fievre (9,67%) et
une asthénie (9%), la céphalée se manifeste chez 6,17% des patients, les courbature chez 5% des
sujets. Les autres symptémes (le toux, diarrhée, vertige, éruption cutanée palpitation, rhinorrhée,

frisson) apparaissent chez moins de 1% des patients (Tableau 4).
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Figure 4: Les tranches d’age des patients en fonction du sexe.

D aprés la figure 4, les patients sont classés dans sept tranches d’age de dix ans, les deux
tranches d’age [50-60[et [60-70[Regroupent la plupart des sujets atteints au COVID-19 (21,96%
et 21,63 %pour les femmes 22,03 % et 21,01% pour les hommes). On note un pourcentage de
8,47% et 10,5% des hommes atteints ages de 18 a 30 ans et 30 a 40 ans, ce pourcentage augmente
jusqu’a 17,04% apres 10 ans. Les femmes atteintes agées entre [18-30[ans représentent 15,08%,
ce pourcentage diminue jusqu'a 10,16 % pour la tranche d’age [30-40[et s éleve a 17,04% apreés
10 ans.

Environ 10% des patients de la tranche d’age entre 70 et 80 ans sont des femmes alors que

14,57% sont des hommes, la derniére tranche d’age [80-90 ans [est la tranche d’age la moins touchée

au Covid 19 avec 4,26% des femmes et 6,1% des hommes.
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Figure 5: Le statut pondéral selon le sexe.

La plupart des patients de sexe masculin sont normaux 41,69%, alors que 39,32% sont en
surpoids et 18,98% sont des obeses. On note la méme répartition chez les femmes dont 47,21% sont

en surpoids, 38,03% ont un poids normal et 14,75%sont des obéses (Figure 5).
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Figure 6: Répartition du nombre des comorbidités en fonction du sexe.

On remarque dans la figure 6 que la plupart de la population non pas de comorbidité (81,69%
des hommes, 67,21% des femmes), et environ 14,91% des hommes et 24,91 % des femmes ont une
seule comorbidité, alors que 3,38 % des hommes et 6,22% des femmes de la population ont deux

comorbidités, par contre moins de 2 % de la population ont trois comorbidités différentes.

(28 )
\ J



Résultats et interprétation

II II s .
0 1 2

3

70

60

50

40

30

Pourcentage(%)

20

10

Nombre des symptomes
Hfemme M homme

Figure 7: Répartition du nombre des symptdmes en fonction du sexe.

Dans notre population, la majorité des patients atteints du COVID 19 n"ont pas de symptdmes
(62,03% des hommes et 57,37% femmes), alors que 28,52% des femmes et 30,5% des hommes
ont un seul symptéme, de plus 10,81% et 3,27% des femmes présentent deux et trois symptémes

respectivement, le reste des hommes présentent deux symptoémes et trois symptémes avec des
pourcentages de 6,77% et 0,67% (Figure 7).
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Figure 8: distribution des groupes sanguins selon le sexe.

Concernant les groupes sanguins, on remarque que la majorité des patients atteint du covid
sont du groupe O (50,5% des hommes et 52,78% des femmes), et environ 32,2% des hommes et
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27,54% des femmes sont du groupe A. Le reste des hommes ont un groupe sanguin AB (13,55%) et

B (3,72%), pour les femmes, 5,9% ont un groupe sanguin AB et 13,77% sont du groupe B (Figure 8).
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Figure 9: Répartition du rhésus selon le sexe.
La majorité des patients de la population étudiée ont un rhésus positif (88,47% des hommes

et de 88,49% des femmes) et le reste 11,5% ont un rhésus négatif (Figure 9).
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Figure 10: Répartition des types des vaccines on fonction du sexe.
Selon la figure 10, On observe que la moitié de notre population (femmes et hommes) sont

vaccinée par le vaccin chinois SINOVAC (plus de 90%) et seulement 6,44% des hommes et 9,5%

des femmes sont vaccinées par le vaccin russe SPUTNIK.
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2. Analyses bivariées multivariées

Ci-dessous, nous présentons les résultats des analyses en composantes principales et ceux des
tests khideux d’association.

2.1. Analyse en Composantes Principales (ACP)

Nuage de points de axe2 et axe 1
0
0,64 °
Statut ponderal
AGE
¢ [ ]
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Figure 11: Plan ACP axel- axe 2 entre les parametres anthropométriques, biologiques et les
symptomes.

Le plan ACP axel-axe 2 avec une inertie de 15,7% montre que le nombre de comorbidité est
relativement liée au statut pondéral et a la céphalée, une liaison forte entre le groupe : vaccin, fiévre,
courbatures et asthénie, et une forte liaison entre le groupe : rhésus et 1’arthralgie, les deux groupes
sont relativement lié. L’age et le nombre de comorbidités sont presque superposés, ces derniers sont
liés avec le groupe : rhinorrhée, réaction cutanée, groupage, diarrhée, palpation et vertige. Alors que
la liaison entre le sexe et les frissons est tres faible (Figurell).
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Figure 12: plan ACP axe 1- axe 2 entre les parametres anthropométriques, biologiques et les

types des pathologies.

D’apreés le plan ACP axel-axe2 avec inertie de 23% on note que le nombre de symptémes

est lié au groupe des pathologies inflammatoires, endocriniennes, respiratoires et autres pathologies,

cette liaison est relativement faible.

On observe une tres forte liaison entre les pathologies

métaboliques et le statut pondéral, et aussi une forte liaison entre I’Age, RH, cancers. La liaison entre

le sexe, le groupage et les maladies neurologiques est faible. Cependant le type de vaccin s oppose

avec les différentes pathologies et avec 1’age, le sexe, le statut pondéral, le nombre de symptomes, le

groupage et avec le rhésus (Figurel2).

2.2. Tests khideux d’association

2.2.1. Association entre les comorbidités et parameétres anthropométriques

Nous avons étudié les différentes associations entre les comorbidités retrouvées chez les

patients atteints de la COVID-19 et parametres anthropométriques.
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Tableau 5: Association entre les comorbidités et le sexe.

Comorbidités Khideux | DDL | P-value
HTA 1,368 1 0,242
Diabéte 0,032 1 0,857
Insuffisance 1,941 1 0,164
Epilepsie 0,969 1 0,325
HYPOTHYROIDIE 3,61 1 0,063
Le Prostate 8,383 1 0,004
CARDIOPATHIE 0,365 1 0,546
STENOSE DE BELOR 1,036 1 0,309
IDM 1,036 1 0,309
ASTHME 1,038 1 0,308
AVC 1,036 1 0,309
PARKINSON 0,969 1 0,325
KC DU SEIN 0,969 1 0,325
RETARD MENAL 2,075 1 0,150
ULCERE 0,969 1 0,325
THYROIDECTOMIE 3,895 1 0,027
HERNIE 0,969 1 0,325
GASTRITE 0,969 1 0,325
GOITRE 6,242 1 0,012
ALLERGIE 0,237 1 0,627
GLAUCOME 0,969 1 0,325
IRC 0,001 1 0,981
DYSLIPIDEMIE 0,969 1 0,325
ARTHROSE 3,448 1 0,063
Dysthyroidie 0,969 1 0,325
COLOSTOMIE 0,969 1 0,325
GOUTTE 0,369 1 0,543
HYPERCHOLESTEROLEMIE 0,941 1 0,332
CATARACTE 0,969 1 0,325
OSTEOPOROSE 1,941 1 0,164
Hyperthyroidie 0,969 1 0,325
CIRRHOSE 0,969 1 0,325
ANEMIE 0,969 1 0,325
BPCO 1,036 1 0,309
Psoriasis 0,969 1 0,325

Le test Khideux d’indépendance montre une bonne relation de dépendance entre le risque de
la prostate et le sexe (khideux=8,383 ; p=0,004), une association relativement bonne de la
thyroidectomie avec sexe (khideux=6,242 ; p=0,027), cependant 1’association du sexe avec le goitre
et trés faible (Khideux= 3,895 ; p=0,012). Par contre les autres comorbidités sont indépendantes du
sexe (p>0,05) (Tableau 5).




Tableau 6: Association entre les comorbidités et les tranches d’age.

Résultats et interprétation

Comorbidités Khideux | DDL | P-value
HTA 87,488 6 0,0001
Diabete 58,915 6 0,0001
Insuffisance 4,468 6 0,614
Epilepsie 3,551 6 0,737
HYPOTHYROIDIE 3,445 6 0,751
Le Prostate 14,023 6 0,029
CARDIOPATHIE 14,141 6 0,028
STENOSE DE BELOR 4,833 6 0,566
IDM 4,833 6 0,566
ASTHME 10,359 6 0,110
AVC 4,833 6 0,566
PARKINSON 3,694 6 0,718
KC DU SEIN 3,651 6 0,737
RETARD MENAL 14,951 6 0,021
ULCERE 3,651 6 0,737
THYROIDECTOMIE 1,357 6 0,968
HERNIE 4,833 6 0,565
GASTRITE 3,551 6 0,737
GOITRE 2,662 6 0,894
ALLERGIE 5,276 6 0,509
GLAUCOME 18,385 6 0,005
IRC 5,155 6 0,524
DYSLIPIDEMIE 3,694 6 0,718
ARTHROSE 14,102 6 0,03
Dysthyroidie 3,694 6 0,718
COLOSTOMIE 4,833 6 0,565
GOUTTE 9,569 6 0,144
HYPERCHOLESTEROLEMIE 1,832 6 0,935
CATARACTE 8,692 6 0,292
OSTEOPOROSE 4,468 6 0,614
Hyperthyroidie 8,692 6 0,292
CIRRHOSE 4,833 6 0,565
ANEMIE 3,694 6 0,718
BPCO 18,385 6 0,005
Psoriasis 4,833 6 0,565

On note que 1'association est forte entre les tranches d’age et le diabéte (Khideux=58,915 ;
p=0,0001) et aussi I’'HTA (Khideux=87,488 ; p=0,0001). Alors que I’association des tranches d’age
avec le glaucome et avec la BPCO est relativement bonne (Khideux=18,385 ; p=0,005). Par contre,
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on remarque une faible relation entre les tranches d’age et la prostate (Khideux=14,023 ; p=0,029),
les cardiopathies (Khideux=14,141 ; p=0,028), le retard mental (Khideux=14,951 ; p=0,021) et
I’arthrose (Khideux=14,102 ; p=0,03). Aucune association entre les autres comorbidités et les
tranches d’age n’est observée avec une p-value supérieure a 0,05. (Tableau 6)

Tableau 7: Association entre les comorbidités et le statut pondéral.

Comorbidités Khideux | DDL | P-value
HTA 10,788 2 0,005
Diabete 13,20 2 0,001
Insuffisance 2,624 2 0,269
Epilepsie 1,513 2 0,469
HYPOTHYROIDIE 1,181 2 0,554
Le Prostate 2,063 2 0,356
CARDIOPATHIE 3,132 2 0,209
STENOSE DE BELOR 1,513 2 0,469
IDM 1,513 2 0,469
ASTHME 6,944 2 0,031
AVC 1,513 2 0,469
PARKINSON 1,513 2 0,469
KC DU SEIN 1,513 2 0,469
RETARD MENAL 3,031 2 0,220
ULCERE 1,513 2 0,469
THYROIDECTOMIE 0,851 2 0,653
HERNIE 4,949 2 0,084
GASTRITE 1,513 2 0,469
GOITRE 1,717 2 0,424
ALLERGIE 0,851 2 0,653
GLAUCOME 1,513 2 0,469
IRC 3,031 2 0,220
DYSLIPIDEMIE 4,949 2 0,084
ARTHROSE 9,658 2 0,008
Dysthyroidie 4,949 2 0,084
COLOSTOMIE 4,949 2 0,084
GOUTTE 2,067 2 0,356
HYPERCHOLESTEROLEMIE 2,695 2 0,260
CATARACTE 1,310 2 0,519
OSTEOPOROSE 2,624 2 0,269
Hyperthyroidie 1,310 2 0,519
CIRRHOSE 1,310 2 0,519
ANEMIE 1,310 2 0,519
BPCO 1,310 2 0,519
Psoriasis 1,310 2 0,519

Le diabéte (Khideux=13,20 ; p=0,001), ’'HTA (Khideux=10,788 ; p=0,005) et 1’arthrose
(Khideux=9,658 ; p=0,008) dépendent fortement du statut pondéral. Alors que 1’asthme est
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relativement associé au statut pondéral (Khideux= 6,944; p=0,031). Cependant les autres

comorbidités sont indépendantes de ce statut avec p>0,05 (Tableau 7).
2.2.2. Association entre les comorbidités et le type de vaccin

Les résultats d’association entre les comorbidités et le type de vaccin sont donnés dans le

tableau suivant :

Tableau 8: Association des comorbidités avec le type de vaccin.

Comorbidités Khideux | DDL | P-value
HTA 0,007 1 0,934
Diabéte 0,000 1 0,986
Insuffisance 0,174 1 0,676
Epilepsie 0,087 1 0,768
HYPOTHYROIDIE 1,990 1 0,158
Prostate 0,705 1 0,401
CARDIOPATHIE 1,246 1 0,264
STENOSE DE BELOR 0,087 1 0,768
IDM 0,087 1 0,768
ASTHME 1,246 1 0,264
AVC 0,087 1 0,768
PARKINSON 0,087 1 0,768
KC DU SEIN 0,087 1 0,768
RETARD MENAL 0,174 1 0,676
ULCERE 11,519 1 0,001
THYROIDECTOMIE 0,350 1 0,508
HERNIE 0,087 1 0,768
GASTRITE 0,087 1 0,768
GOITRE 0,087 1 0,768
ALLERGIE 0,986 1 0,321
GLAUCOME 0,087 1 0,768
IRC 0,174 1 0,676
DYSLIPIDEMIE 0,087 1 0,768
ARTHROSE 0,616 1 0,433
Dysthyroidie 0,087 1 0,768
COLOSTOMIE 0,087 1 0,768
GOUTTE 2,629 1 0,105
HYPERCHOLESTEROLEMIE 1,581 1 0,209
CATARACTE 0,087 1 0,768
OSTEOPOROSE 0,174 1 0,676
Hyperthyroidie 0,087 1 0,768
CIRRHOSE 0,087 1 0,768
ANEMIE 0,087 1 0,768
BPCO 0,087 1 0,768
Psoriasis 0,087 1 0,768




Résultats et interprétation

Selon le test Khideux d’association, parmi toutes les comorbidités seulement I'ulcére est
lie avec le type de vaccin (Khideux=11,519 ; p=0,001), cette liaison est forte, alors que le reste

des comorbidités ne sont pas associées au type de vaccin (p>0,05) (Tableau 8).

les paramétres

2.2.3. Association des groupes sanguins et du rhésus avec

anthropométriques et le type de vaccin

Les tests Khideux entre les groupes sanguins et le rhésus d’une part, et les paramétres

anthropométriques et le type de vaccin d’autre part montrent les résultats suivants :

Tableau 9: Association entre les groupes sanguins et le sexe, les tranches d’age, le type de

vaccin et le statut pondéral.

Paramétres Khideux | DDL | P-value
Sexe 2,713 3 0,438
Tranche d"AGE 14,740 18 0,679
Le type de vaccin 0,285 3 0,963
STATUS PONDERAL | 6,726 6 0,327

Dans notre population, le groupe sanguin est indépendant du sexe (p=0,438), des tranches

d’age (p=0,679), du type de vaccin (p=0,963) et du statut pondéral (p=0,327) (Tableau 9).

Tableau 10: Association entre le rhésus et le sexe, les tranches d’age, le type de vaccin et le

statut pondéral.

Parametres Khideux | DDL | P-value
Sexe 0,192 1 0,985
Tranche d’age 5,446 6 0,582
Le type de vaccin 4,546 1 0,033
Statut pondéral 2,518 2 0,284

Le type de vaccin est relativement associé au rhesus de nos patients atteints au covid-19
(Khideux=4,546 ; p=0,033), par contre le rhesus est indépendant du sexe (p=0,985), des tranches
d’age (p=0,582) et du statut pondéral (p=0,284) (Tableau 10).

2.2.4. Association entre les symptomes et parametres anthropométriques

Ci-dessous, les résultats des tests khideux d’association entre les symptomes et paramétres

anthropométriques des patients atteints de la COVID-109.
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Tableau 11: association entre les symptomes et le sexe.

Symptdmes Khideux | DDL | P-value
Céphalée 4,418 2 0,110
Arthralgie 1,036 2 0,433
Courbature 0,739 2 0,691
Asthénie 4,315 2 0,116
Fievre 9,428 2 0,009
Frisson 0,969 2 0,611
Rhinorrhée 0,969 2 0,611
R. cutanée 0,969 2 0,611
Palpitation 0,969 2 0,611
Diarrhée 0,969 2 0,611
Vertige 1,941 2 0,502

Selon notre étude on peut dire que le sexe dépend fortement de la fiévre (khideux=9,428 ; p-
value=0,009) et indépendant du tout le reste des symptémes du patient atteint du covid 19
(p>0,005) (cf. Tableau 11).

Tableau 12: Association entre les symptdomes et les tranches d’age.

Symptdmes Khideux | DDL | P-value
Céphaléee 6,080 6 0,414
Arthralgie 7,231 6 0,501
Courbature 10,255 6 0,114
Asthénie 16,443 6 0,012
Fievre 6,790 6 0,341
Frisson 3,694 6 0,718
Rhinorrhée 7,463 6 0,281
r. cutanée 4,833 6 0,564
Palpitation 3,694 6 0,718
Diarrhée 7,463 6 0,281
Vertige 5,200 6 0,519

Dans notre échantillon et selon le test khideux d’indépendance, les symptdmes ne sont pas
associés avec 1’age (p>0,005), sauf une faible association entre 1’asthénie et 1’age

(khideux=16,443 ; p=0,012) (Tableau 12).
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Tableau 13: Association entre les symptomes et le statut pondéral.

Symptdmes Khideux | DDL | P-value
Céphalée 1,846 3 0,605
Arthralgie 1,513 3 0,711
Courbature 2,801 3 0,423
Asthénie 0,768 3 0,857
Fievre 0,922 3 0,820
Frisson 1,513 3 0,711
Rhinorrhée 1,513 3 0,711
R. cutanée 1,310 3 0,729
Palpitation 4,949 3 0,236
Diarrhée 1,310 3 0,729
Vertige 2,624 3 0,458

Le test Khideux d’indépendance montre une bonne relation d'indépendance entre
I’arthrologie, frisson, rhinorrhée et le statut pondéral (khideux=1,513 ; p=0,711), Aussi pour les

autres symptomes |"indépendances du statut pondéral (p>0,05) est remarquable (Tableau 13).
2.2.5. Association entre les symptomes et le type de vaccin
Le tableau 14 montre I’association entre les symptomes et le type de vaccin.

Tableau 14: Association des symptdmes avec le type de vaccin.

Symptémes Khideux | DDL | P-value
Céphalée 9,941 2 0,007
Arthralgie 0,087 2 0,981
Courbature 15,883 2 0,001
Asthénie 7,450 2 0,024
Fievre 14,580 2 0,001
Frisson 0,087 2 0,981
Rhinorrhée 0,087 2 0,981
R. cutanée 0,087 2 0,981
Palpitation 0,087 2 0,981
Diarrhée 0,087 2 0,981
Vertige 0,174 2 0,846

Selon le test Khideux d’association, la fievre (Khideux=14,58 ; p=0,001) et les courbature
(Khideux=15,88 ; p=0,001) sont liées avec le vaccin, cette liaison est forte. Une association
relativement faible entre I"asthénie (p=0,024), la céphalée (p=0,007) et le type de vaccin, alors que le
reste des symptdmes ne sont pas associées a ce dernier (p>0,05) (Tableau 14).
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2.2.6. Association des symptomes avec les groupes sanguins et le rhésus
Ici, on donne les résultats des associations entre les symptomes, les groupes sanguins et le rhésus.

Tableau 15: Association entre les symptdmes et les groupes sanguins.

Symptomes Khideux | DDL P-value
Céphalée 0,352 3 0,950
Arthralgie 2,356 3 0,502
Courbature 3,102 3 0,376
Asthénie 0,350 3 0,950
Fievre 2,546 3 0,467
Frisson 0,937 3 0,816
Rhinorrhée 2,356 3 0,502
R. cutanée 2,356 3 0,502
Palpitation 2,356 3 0,502
Diarrhée 6,328 3 0,097
Vertige 12,676 3 0,005

On note dans le tableau 15 une forte association significative entre les groupes sanguins et
le vertige chez patients atteints au covid-19 (Khideux= 12,676 ; p=0,005), par contre les autres
symptdmes de la covid-19 sont indépendants des groupes sanguins (p>0,05).

Tableau 16: Association des symptdmes avec le rhésus.

Symptémes Khideux | DDL | P-value
Céphalée 0,018 1 0,892
Arthralgie 0,130 1 0,718
Courbature 0,040 1 0,842
Asthénie 0,084 1 0,772
Fievre 0,059 1 0,809
Frisson 0,130 1 0,718
Rhinorrhée 0,130 1 0,718
R. cutanée 0,130 1 0,718
Palpitation 0,130 1 0,718
Diarrhée 7,708 1 0,005
Vertige 0,261 1 0,610

Dans le tableau 16, la diarrhée chez les patients atteints de la covid-19 est fortement
associée au rhésus (Khideux= 7,708 ; p=0,005). Pour le reste des symptomes, aucune association

significative n’est observée avec p-value supérieure a 0,05.
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Discussion

Notre objectif est de vérifier I’association de certains parameétres anthropométriques a savoir
le sexe, I’age et le statut pondéral ainsi que la vaccination avec les pathologies associées et les
groupes sanguin ABO dans une population atteinte de la COVID-19 de I’extréme ouest Algérien

durant I’été de I’année 2021.

Les comorbidités les plus fréquentes chez les patients atteints de la COVID-19 de notre
population sont les maladies métaboliques (77,17%) et les pathologies cardiovasculaires (22,5%).
Cependant, les maladies respiratoires, endocriniennes, inflammatoires, cancers et neurologiques sont

moins fréquentes avec des pourcentages inferieures a 4% pour chacune des maladies.

Notre étude a concerné 600 individus dont 305 femmes et 295 hommes, il est apparu que les
maladies de la prostate sont associées au sexe (khideux=8,383 ; p=0,004). Des résultats similaires ont
été constatés dans une étude effectuée 8 NEWYORK, les hommes atteints de la COVID-19 sont plus

susceptibles aux maladies de la prostate que les hommes non atteints. (Site 1,2020)

Nos résultats ont montré aussi une association statistiquement significative du sexe avec la
thyroidectomie (khideux=3,895 ; p=0,027) ainsi qu’avec le goitre (khideux=6,242 p=0,012). Dans
I'étude de Muller et al, une thyrotoxicose est survenue chez 15 % des sujets atteints de la COVID-
19, les patients étaient globalement des hommes (68 %) (Muller et al., 2020). Cependant, Grewen
est ces collaborateurs ont retrouvé que 6,8% des patients atteints de la COVID-19 avaient une
hypothyroidie. En effet, les patients atteints d'hypothyroidie étaient (69 %) des femmes (Gerwen
et al.,2020).

L’age moyen de nos patients est de 53,17+17,05 ans, il est associ¢é a I’HTA
(Khideux=87,488et p-value=0,0001), au Diabete (Khideux=58,915 et p-value=0,0001), aux maladies
de la prostate (Khideux=14,023 et p-value=0,029), aux cardiopathies (Khideux=14,141etp-
value=0,028), au retard mental (Khideux=14,951 et p-value=0,021), au glaucome (Khideux=18,385
et p-value=0,005), a I’arthrose (Khideux=14,102 et p-value=0,03) et au BPCO (Khideux=18,385 et
p-value=0,005).

De méme, des travaux réalisés en chine ont indiqué qu’il y a un lien entre 1’age des patients,

I'HTA, le diabéte et la mortalite de la COVID-19 (Ray et Ann, 2020).
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Les résultats d’une autre étude menée au sein de la population du méme pays a inclus 214
patients atteints de la COVID-19 avec un age moyen de 52,7 ans ont démontré que plus de 36% des

sujets atteints de la COVID-19 présentent des manifestations neurologiques (Mao et al., 2020).

Il convient de mentionner que plus de 70 % parmi 138 patients atteints de la COVID-19 avaient
des comorbidités et un sur quatre ont une maladie cardiovasculaire préexistante (Scavée et al.,
2020).
Il a ét¢ démontré aussi dans I’étude réalisée sur la population de NEWYORK citée
préecédemment que la COVID-19 augmente le risque des maladies de la prostate, en effet les sujets
ages sont les plus vulnérables (Site 1,2020)

Contrairement & nos résultats, dans une population francaise majoritairement féminine
(61,8%) agée de 51,0+13,4 ans, les chercheurs ont remarqué une association négative entre 1’age et
le risque d’infection par le SARS-CoV-2 chez les patients atteints des rhumatismes inflammatoires
(Costantino et al., 2021).

Sur 19 000 patients agés plus de 40 ans présentant une infection SARS-CoV-2, la fréquence
du BPCO ¢était de 3,6%. L’age moyen des patients atteints du BPCO est plus élevé que celui des
patients non atteints du BPCO (69 ans vs 53 ans, respectivement) (Myers et al., 2022). Cela

concorde avec les résultats de notre étude.

Pour le statut pondéral, la plupart des sujets de notre étude sont en surpoids (43,33%) et
normopondéral (39,83%), alors que 1’obésité est observée chez 16,83% des patients atteints de la
COVID-19 seulement.

Dans notre population, des comorbidités telles que I'HTA (Khideux=10,788 et p-
value=0,005), le diabete (Khideux=13,20 et p-value=0,001), I’asthme (Khideux=6,944 et p-
value=0,031) et I’arthrose (Khideux=9,658 et p-value=0,008) sont associées au statut pondéral des
patients atteints de la COVID-19. Par ailleurs, les cohortes chinoises ont révélé aussi une association

entre 1’obésité, le diabéte de type 2 (DT2) et I’hypertension artérielle (HTA) (caussy ,2021).

Le groupe sanguin le plus répondu chez nos patients est le groupe O (51,67%) suivi par le
groupe A, le groupe B et le groupe AB, avec une dominance du rhésus positif dans tous les groupes

sanguins par rapport au rhésus négatif.

Nos résultats d’indépendance entre le groupe sanguin et le sexe, 1’age ainsi que le type de

vaccin sont proches a ceux d’une comparaison de la distribution des groupes sanguins et des rhésus
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chez une population indienne, dont aucune association du sexe et des groupes d'dge avec la
sensibilité a I'infection au SARS-CoV-2(Rana et al., 2021).

Cependant, on note une association statistiguement significative entre le rhésus et le type de
vaccin (Khideux=4,546 et p-value=0,033).

Ray et Park ont conclu que la sévérité de la COVID-19 est réduite chez les patients vaccines
de groupe sanguin O comparativement aux patients vaccinés des autres groupes (Ray et Park,
2022).

Les données bibliographiques mettant la relation entre le groupe sanguin, le rhésus, le type
de vaccin et la COVID-19 sont presque rares. Ce qui nous a empéché de comparer nos résultats avec

ceux retrouvés dans des études antérieures.

Le vaccin le plus utilisé dans notre population est le vaccin SINOVAC (91,83%), seulement

une petite minorité a bénéfici¢ d’une vaccination avec le vaccin russe SPUTNIK (8,17%).

L’ulcere chez nos patients est significativement lié¢ au type de vaccin (khideux=11,519 et p-
value=0,001). Il est déja établi le lien entre le vaccin et quelques troubles digestifs notamment les
nausées et les vomissements, mais les effets digestifs des différents types des vaccins sont moins
exploités. Dans une étude de comparaison entre deux autres types des vaccins, les patients vaccinés
avec Moderna sont plus exposés aux nausees et aux vomissements (23%) par rapport a ceux vaccines
avec Pfizer (1,1%) (Meo et al., 2021).

Plusieurs symptdbmes ont été apparus chez nos patients y a compris les douleurs au niveau
du point d’injection (74,33%) et la fievre (59,67%), alors que d’autres symptdmes apparaissent avec
des fréquences faibles (moins de10%) telle que 1’asthénie, les céphalées, les courbatures, la toux, les

diarrhées, le vertige, I’éruption cutanée, les palpations, la rhinorrhée et les frissons.

Les résultats de notre étude indiquent que la fievre est liée au sexe (Khideux=9,428 et p-

value=0,009) alors que I’asthénie est associé¢e avec I’age (Khideux=16,443 et p-value=0,012).

Il a été observé dans une étude effectuée sur 138 patients hospitalisés a Wuhan dont 54,3%
étaient des hommes que pratiquement tous les patients de sexe masculin avaient présenté une fievre
(98,6%). Ensuite, les symptémes les plus courants chez les patients agés sont : la dyspnée (25,5%),
I’asthénie 0(19,9%) les expectorations (17,7%) et la diarrhée (13%) (Weachter, 2021).

44

——
| —



Discussion

Chez nos patients, les courbatures (Khideux=15,883 et p-value=0,001) et la fievre
(Khideux=14,580 et p-value=0,001) sont liées au type de vaccin. De méme, ’OMS a également
révélé que les premiers symptomes des vaccins contre le virus SARS-COV-2 sont les courbatures et
la fievre (OMS, 2021).

Dans la population étudiée, le vertige est associé au groupe sanguin (khideux=12,676 et p-
value=0,005), alors que les diarrhees sont liees au rhésus (khideux=7,708 et p-value=0,005). Nous
n’avons pas pu trouver des relations directes entre les groupes sanguins, le rhésus et les différents
symptomes liés a la vaccination dans la littérature, probablement que cet axe de recherche n’est pas
encore étudié, sauf que la sévérité des symptomes liés au vaccin n’est pas corrélée avec les groupes
sanguins et avec le rhésus dans une population de 1061 patients Saoudiens et 119 patients non
Saoudiens (Almalki et al., 2022).
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Conclusion et perspectives

Bien qu'il existe encore de nombreuses inconnues sur le virus SARS-CoV-2, il est clair que
les personnes atteintes de certaines comorbidités et de certains groupes sanguins courent un risque

plus élevé de symptdmes graves et de complications.

Cette étude visait a vérifier I’association entre les parameétres anthropométriques des
patients atteints de la COVID-19 et la vaccination d’une part, et les comorbidités ainsi que les

groupes sanguins d’autre part, dans une population de I’extréme Ouest algérien.

Des comorbidités de type métaboliques, cardiovasculaires, respiratoires, endocriniennes,
inflammatoires, cancérologiques et neurologiques respectivement, étaient retrouvées chez nos
patients. Elles sont associées avec certains parametres anthropométriques des patients atteints de la
COVID-19.

Dans notre population, les maladies de la prostate, la thyroidectomie et le goitre sont
associes au sexe (p<0,05). Alors que nous avons remarqué une association statistiguement
significative (p<0,05) entre des pathologies telles que : I’HTA, le diabéte, les maladies de la prostate,
les cardiopathies, le retard mental, le glaucome, ’arthrose et le BPCO et 1’age. Enfin, I’'HTA, Ie
diabéte, I'asthme et I'arthrose sont significativement liées au statut pondéral (p<0,05).

Plus de la moitié des patients sont de groupe sanguin O dont 46,17% avec un rhésus positif
et 5,5% avec un rhésus négatif, les résultats de nos travaux montrent également que les variables

étudiées sont indépendants des groupes sanguins (p>0,05).

Nos patients sont vaccinés majoritairement avec le vaccin SINOVAC (91,83%), et nous
avons constaté une association statistiguement significative entre le type de vaccin et le rhésus
(p=0,033).

Finalement, les symptomes les plus fréquentes dans notre population sont : les douleurs au
point d’injection, la fiévre, I’asthénie, les céphalées, les courbatures, la toux, les diarrhées, le vertige,
I’éruption cutanée, les palpitations, la rhinorrhée et les frissons. Quelques symptdmes sont liés aux

parameétres anthropométriques, aux groupes sanguins et aux types de vaccins.

La fievre et I’asthénie sont retrouvées liées au sexe et a 1’age, respectivement (p<0,05).

Nous avons noté une association significative entre le vertige et le groupe sanguin (p=0,005) et entre
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les diarrhées et le rhésus (p=0,005). Cependant, les courbatures et la fiévre sont associées au type de
vaccin (p<0,05).

En perspective, il est nécessaire de comparer les données et les résultats de notre étude avec

des données et des résultats similaires d’un échantillon témoin.

L’identification d’autres facteurs de risque de la COVID-19 pourrait aider a prévenir la
propagation du virus et a réduire la gravité de la COVID-19.

On suppose d’adapter le vaccin en prenant en considération les antécédents pathologiques et

le groupe sanguin.

De nouvelles possibilités de recherche peuvent émerger avec le progrés de la biologie
moléculaire des populations humaines.
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Annexe

Questionnaire d’enquéte

1. Nom et prénom:

o Femme 0o homme
4. Quel age avais-vous ? :

o entre 18 et 30 ans o entre 30 et 40 ans o entre 40 et 50 ans
O entre 50 et 60 ans O entre 60 et 70 ans O entre 70 et 80 ans

5. status ponderal:

0 normal O surpoids Oobese

6. Vaccinée ou non ? si oui par quel vaccin ?

O Sputnik O Sinovac

7. Quelle est votre groupe sanguin ?

oA o AB oB oO

8. Quelle est votre rhésus ?

o RH- oRH+

9. Avez-vous une autre maladie ? si oui la quelle ?

(57 )
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Résumé

La COVID-19 est une maladie respiratoire aigué causée par le virus SRAS-CoV-2.
L’objectif de notre travail est de déterminer 1’association des parametres
anthropométriques et de la vaccination avec les comorbidités et les groupes sanguins chez
des patients atteints de la COVID-19 dans [D’extréme ouest Algérien. L’étude
observationnelle transversale a été réalisée au sein du centre hospitalo-universitaire (CHU)
de Sidi Bel Abbes sur 600 participants a 1’aide d’un questionnaire préétabli durant le mois
d’aout 2021. Nos résultats montrent des associations significatives (p<0,05) entre le sexe
et les maladies de la prostate, la thyroidectomie et le goitre. Cependant ’HTA, le diabete,
les maladies de la prostate, les cardiopathies, le retard mental, le glaucome, ’arthrose et le
BPCO sont significativement liées (p<0,05) avec 1’dge des patients. On note aussi une
association significative (p<0,05) entre le statut pondéral et ’'HTA, le diabéte, I'asthme et
I'arthrose. De plus, les données anthropométriques étudiées sont indépendantes des
groupes sanguins (p>0,05). Alors que, le type de vaccin est significativement associé au
rhésus (p=0,033). Enfin, nous avons constaté aussi des associations statistiguement
significatives (p<0,05) entre certains symptomes et le sexe, 1’age, le groupe sanguin, le
rhésus et le type de vaccin.
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Abstract

COVID-19 is an acute respiratory disease caused by the SARS-CoV-2 virus. Our work
aims to determine the association of anthropometric parameters and vaccination with
comorbidities and blood groups in patients with COVID-19 in the extreme west of
Algeria. The transversal observational study was carried out at the university hospital
center (CHU) of Sidi Bel Abbes on 600 participants using a pre-established questionnaire
during the month of August 2021. Our results show significant associations (p<0.05)
between sex and prostate disease, thyroidectomy, and goiter. However, hypertension,
diabetes, prostate disease, heart disease, mental retardation, glaucoma, arthrosis, and
BPCO were significantly related (p<0.05) to patient age. There was also a significant
association (p<0.05) between weight status and hypertension, diabetes, asthma, and
arthrosis. Moreover, the anthropometric data studied were independent of blood groups
(p>0.05). When, the type of vaccine was significantly associated with rhesus (p=0.033).
Finally, we also found statistically significant associations (p<0.05) between some
symptoms and sex, age, blood group, rhesus, and type of vaccine.
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