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                                  Serment d'Hippocrate 
Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 
dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 
malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 
nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 
conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une 
façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration Genève, 1948 
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Depuis le mois de décembre 2019, l’émergence d’une nouvelle souche de coronavirus  

appelée coronavirus SARS-CoV-2, hautement pathogène, a été identifiée comme agent 

responsable d’une nouvelle maladie respiratoire : la COVID-19 (Coronavirus Disease 2019) [1]. 

Apparue d’abord à Wuhan dans la province chinoise du Hubei, cette souche s’est ensuite 

répandue dans le reste du monde dans les mois qui ont suivi. Le 11 mars 2020, l’OMS qualifie 

la situation de véritable pandémie, dès lors le confinement est adopté partout [2]. 

Après le SARS-CoV-1 en 2002 en Chine, puis le Middle east respiratory Syndrome (MERS-

CoV) en 2012 dans la péninsule arabique, responsables de syndromes de détresse respiratoire 

souvent mortels, il s’agit de la troisième menace sanitaire mondiale liée à un coronavirus en 

moins de vingt ans [3]. 

La COVID-19 est considérée comme une  urgence de santé publique à portée 

internationale. 

A la réalisation de ce travail, cette crise sanitaire a déjà semé plus de 6,5 millions de 

morts dans le monde. Ce bilan de décès ne cesse de s’alourdir avec l’apparition de nouveaux 

variants et mutants et malgré une campagne vaccinale prometteuse, démarrée depuis le début 

de 2021[4]. 

Si les symptômes peuvent aller d’un simple syndrome grippal classique fait de toux, de 

fièvre ou d’arthralgies, ils peuvent être atypiques et traduire l’atteinte de tous les systèmes. A 

titre d’exemple, certains patients peuvent présenter une atteinte respiratoire modérée ou 

sévère, allant d’une pneumonie à un syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA). Une 

oxygénothérapie à haut débit ou une assistance respiratoire est alors nécessaire pour améliorer 

le pronostic vital. 
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A cela, s’ajoute un bilan biologique perturbé, traduisant une réponse inflammatoire 

excessive, qualifiée de véritable orage cytokinique. Cet orage est la conséquence d’une réponse 

immunitaire innée et adaptative déséquilibrée, responsable des lésions tissulaires irréversibles 

menant à une défaillance multiviscérale [5]. 

En plus de la clinique, les marqueurs biologiques et notamment hématologiques reflètent 

la réponse inflammatoire excessive mais aussi le statut immunitaire de l’hôte. Ils sont utilisés 

afin de guider la thérapie mais aussi pour prédire la gravité de la pneumonie à COVID-19 [6]. 

Parmi ces marqueurs, on trouve : Les leucocytes (neutrophiles, éosinophiles, basophiles, 

lymphocytes et monocytes),  le taux d’hémoglobine, les plaquettes, les ratios NLR (Neutrophile 

Lymphocyte ratio), dNLR (dérivé-Neutrophile lymphocyte ratio), PLR (Plaquette Lymphocyte 

ratio) et LMR (Lymphocytes Monocytes ratio) et enfin le bilan d’hémostase.  

L’objectif de notre étude est d’analyser l’ensemble de ces paramètres hématologiques et 

de déterminer les plus sensibles et spécifiques pour prédire la sévérité de la maladie COVID-

19. 
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I. Patients 
Notre étude a regroupé 218 cas infectés par le virus SARS-CoV2, diagnostiqués par RT- 

PCR sur prélèvements nasopharyngés. Nous avons divisé notre échantillon en deux populations 

distinctes : l’une ayant présenté un tableau sévère à savoir 82 cas et une autre ayant présenté 

un tableau non sévère soit 136 cas.  

• 

Les critères de sévérité ont été définis comme suit : 

Détresse respiratoire, FR

• Saturation en oxygène SaO2 ≤  93% à l’état de repos  

 ≥ 30 fois/min  

• PaO2/FiO2≤300mmHg 

Les critères de non sévérité quant à eux comprennent les symptômes comme la fièvre, la 

1. 

toux sèche, l’asthénie, l’anosmie ou l’agueusie sans retentissement hémodynamique. 

       Notre étude a concerné les patients atteints de la pneumopathie infectieuse de COVID-19, 

confirmée par PCR ; ayant consulté à l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech (HMA). 

Critères d'inclusion  

2. 
          Patients ayant une pneumopathie avec PCR négative 

Critères d’exclusion 

II. 

1. 

Méthodes 

             Nous avons mené une étude descriptive, observationnelle à recueil rétrospectif étalée 

sur une période de  6 mois d'avril à octobre 2020 

Type et durée de l’étude 

2. 
          Au sein des laboratoires d'analyses médicales de l'HMA-Marrakech se trouve le 

laboratoire d’hématologie qui se compose de trois unités : Cytologie, hémostase et biologie 

moléculaire. La paillasse de cytologie est équipée de trois automates (Sysmex XT-4000i, 

Sysmex XT-1800i et Sysmex XS-1000i), celle de l’hémostase équipée de trois automates 

Lieu de l’étude  
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(Sysmex CS- 2000 i et deux Sysmex CA-600) et d’une centrifugeuse alors que la paillasse de 

biologie moléculaire est équipée d'un analyseur Cepheid|GeneXpert®. 

 

Figure 1: Automate Sysmex XT-4000i utilisé pour effectuer la NFS dans le laboratoire 
d'hématologie HMA 
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3. 

Figure 2: Automate Sysmex CS-2000i utilisé pour effectuer le bilan d'hémostase dans le 
laboratoire d'hématologie HMA 

        Le personnel se compose d’un professeur d'enseignement supérieur (chef de Service), un 

professeur assistant, une équipe de médecins résidents en formation et une équipe de 

techniciens. 

        L’activité démarre à 8 heures du matin. Les techniciens procèdent à la réception, la 

vérification du respect de la phase pré-analytique et à la centrifugation des prélèvements. 

Avant la réalisation des tests, un contrôle de qualité interne est obligatoire pour assurer une 

bonne fiabilité des résultats. 

        Notre étude s’est déroulée au niveau des deux unités de cytologie et d’hémostase 

recevant les tubes provenant des différents services médicaux, chirurgicaux et d’urgences. 

          Le recueil des données biologiques s'est fait à partir, d'une base de données 

informatique du laboratoire d'hématologie. 

Recueil des données 
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        Toutes les données ont été exploitées grâce à une fiche d’exploitation (Annexe 1) 

précisant les aspects épidémiologiques, cliniques  et biologiques de chaque patient, tout en se 

focalisant sur les données de la numération formule sanguine  et d’hémostase. 

4. Moyens diagnostiques au laboratoire d’hématologie 

a. 
4.1. Hémogramme 

        Les étapes de la phase pré-analytique ont été respectées. Les prélèvements étaient 

réalisés comme décrit dans le tableau suivant :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Phase pré-analytique  
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Tableau I : Phase pré-analytique d'hémogramme [7, 8] 

Mésures de sécurité • Emballage secondaire des tubes 
• Echantillons clairement idéntifié ; 

marquage COVID-19 
• Port de masque 
• Port de gants  
• Désinfectant approprié 

Tube EDTA en  verre siliconé 
  

Site Veineux au niveau du pli du coude (opposé à 
la perfusion) 

Place du tube Parmi les derniers tubes 
Aiguille Diamètre adapté chez l’adulte que chez 

l’enfant 
 

                              Garrot 
Doit être maintenu moins d’une minute le 
moins serré possible et retiré dès que le 
sang efflue le tube 

 
Remplissage du tube 

Jusqu’au niveau du remplissage indiqué 
(volume d’air doit représenter au moins 20% 
du volume du tube) 

Température de transport Température ambiante (18-25°c) 
 

Délai avant l’analyse 
• NFS : 8h 
• Frottis : 8h  
• Réticulocytes : 8h 

                   Homogénéisation Immédiate par retournements successifs 
lents (10 fois) 

Température de conservation Température ambiante (18-25°c) 
 

Frottis sanguin 
• Identification des lames  
• Étalement  dans les 6 h 
• Séchage : air libre 
• Coloration MGG 

 

b. 

        Les automates de cytologie utilisent à la fois la variation d’impédance, plus précise pour 

les hématies et la cytométrie de flux, plus précise pour les leucocytes, et en fonction de 

Phase analytique : 
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l’espèce, la variation d’impédance ou la cytométrie pour les plaquettes en fonction de leurs 

caractéristiques spécifiques. 

        Les automates de cytologie utilisent une technologie de fluoro-cytométrie en flux. Cette 

technologie analyse non seulement la teneur en ARN/ADN, mais aussi la taille des cellules et 

leur structure interne en vue de délivrer des résultats précis. Le marquage spécifique au 

fluorochrome permet de réduire les vitesses d'analyse et le temps d'exécution. 

        Les automates de cytologie combinent l'analyse quantitative et qualitative des 

réticulocytes et délivre ainsi une image globale du statut érythropoïétique. Ils proposent en 

option une numération quantitative précise des granulocytes immatures au lieu d'un simple 

système d’alarmes. 

        Le système de contrôle de qualité interne a permis à l’aide des sangs de contrôle valides 

de s’assurer de l’exactitude des résultats obtenus. La procédure analytique a été validée et 

approuvée. 

c. 

        Après impression, le bilan est validé par le biologiste après confrontation des données 

cliniques et thérapeutiques avec les données biologiques et mis à la disposition des 

prescripteurs. 

Phase post-analytique  

a. 

4.2. Bilan d’hémostase  

 

        Les étapes de la phase pré-analytique ont été respectées. Les prélèvements étaient 

réalisés comme décrit dans le tableau suivant : 

 

 

Phase pré-analytique  
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Tableau II : Phase pré-analytique en hémostase [9] 

Tube Citraté en verre siliconé 
Aiguille Diamètre adapté chez l’adulte que chez 

l’enfant. 
Remplissage du tube Doit respecter la formule 1 volume 

anticoagulant/ 9 sang. 
Garrot  Doit être maintenu moins d’une minute le 

moins serré possible et retiré dès que le 
sang efflue le tube 

Site du prélèvement Plis du coude 
Position du tube 2e position après tube de purge 

Température Entre 18 et 22 °c 
Homogénéisation Immédiate par retournements lents (5 à 10 

fois) 
Délai avant exécution Le plus tôt possible sans dépasser 4 heures 

Centrifugation 2000 – 2500 g pendant 10 min 
Température de centrifugation Entre 15 et 25°c 

 

b. 

        Les automates d’hémostase réalisent  les tests chronométriques, chromogéniques et 

immunologiques, en se basant sur le principe d’analyse néphélométrie - photo optique. 

        Les automates utilisent simultanément la technologie multi-longueurs d’ondes et la 

vérification pré analytique, afin d’aider l’utilisateur dans l’identification et la gestion des 

échantillons potentiellement problématiques avant l’analyse. 

Les automates analysent simultanément plusieurs paramètres avec une cadence 

maximale de 180 tests/ heure. 

Tous les protocoles des tests peuvent être programmés sur les automates permettant 

d’avoir une grande flexibilité, répondant aux besoins analytiques du laboratoire. 

Phase analytique  
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Les automates vérifient le remplissage des tubes et les éventuelles imprécisions dues à 

des prélèvements inappropriés, ré-analysent automatiquement les échantillons et réalisent les 

tests reflexes. 

        Le système de contrôle de qualité interne  a permis à l’aide des plasmas de contrôle  

valides de s’assurer de l’exactitude des résultats obtenus. La procédure analytique a été validée 

et approuvée. 

c. 

        Après impression, le bilan est validé par le biologiste après confrontation des données 

cliniques et thérapeutiques avec les données biologiques et mis à la disposition des 

prescripteurs. 

Phase post-analytique  

5. 
 

        Le recueil des données a été effectué manuellement sur tableaux Excel. 

        La saisie et l’analyse statistique ont été effectuées conjointement à l’aide du logiciel SPSS 

statistics (25.0) et le programme Excel 2010. 

        Les résultats sont exprimés en pourcentage et en moyenne et écart type et ou médianes. 

        Nous avons utilisé les moyennes et ou médiane pour exprimer les variables continues et 

les pourcentages pour celles catégoriques. 

         Le test T de Student a été utilisé pour comparer entre les moyennes.  

         Une valeur de p-value < 0,05 était considérée comme statistiquement significative. 

Analyse statistique des données 

III. 
 

         L'impératif du consentement éclairé a été levé compte tenu du caractère anonyme, 

rétrospectif et observationnel de cette étude. 

Considération éthique  
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I. 
1. 

Données épidémiologiques 

          Sur les 218 patients étudiés, les patients de sexe masculin étaient majoritaires avec 

152 patients, et les patients de sexe féminin  étaient minoritaires avec 66 patientes. Soit un 

sexe ratio de (H/F)  2,3 (Figure3). 

Sexe 

 

2. 

Figure 3 : Répartition des patients en fonction du sexe 

        Pour les 152 cas de sexe masculin, 52 cas ont présenté une COVID-19  sévères et 100 cas 

ont eu une COVID-19 non sévère. 

        Pour les 66 cas de sexe féminin, 30 cas avaient un tableau de COVID-19  sévère et 36 ont 

eu une COVID-19  non sévère. 

        Dans notre étude le sexe n’était pas corrélé à la sévérité de COVID-19 (p=0,635).  

 
        L’âge moyen de nos patients  était de 45 ans avec un écart type de de 12.43 (45 ± 12.43), 

les extrêmes étaient de 15ans à 72ans. 

Pour les cas sévères, tout sexe confondu, l’âge moyen était de 65,21ans avec un écart type de 

5,7 (65,21±5,71). 

Age 
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Pour les cas non sévères, tout sexe confondu, l’âge moyen était de 49.13 avec un écart type de 

7,81 (49,13 ±7.81). 

        L'âge moyen des patients atteints de COVID-19 sévère était significativement 

supérieur à celui des patients non sévères (65,21 ± 5,71 versus 49,13 ± 7,81, p = 0,038).  

 

Tableau III : Age moyen en fonction du sexe et de la sévérité de la COVID-19 

Hommes Femmes COVID-19 sévère COVID-19 non 
sévère 

Effectif 152 66 82 136 

Age moyen 37,9 45,9 65,21 49,13 

 

II. 
         Deux cent dix-huit patients ont été recrutés, dont 82 répondaient aux critères de 

COVID-19 sévère et ont été hospitalisés en unité de soins intensifs, et 136 patients ont été 

considérés comme stables et hospitalisés au service de médecine interne (Figure 4). 

Sévérité de la maladie 

 

Figure 4 : Répartition des patients en fonction de la sévérité de la COVID-19 
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III. 
          Dans ce travail, nous avons étudié  les perturbations hématologiques au cours de la  

COVID-19,  notamment les anomalies  d’hémogramme et d’hémostase. 

Atteintes hématologiques 

A. 
1. 

Hémogramme 

1.1. 
Numération formule sanguine 

          Le nombre de leucocytes était le paramètre le plus perturbé avec une moyenne de 

11770/mm³ et des extrêmes allant de 31600/mm³ à 2590/mm³.  

        Chez les patients présentant une anomalie des leucocytes, nous avons noté, 111 patients 

(51%) avec une hyperleucocytose contre 11 patients (5%) avec une leucopénie. 

        L’hyperleucocytose était l’anomalie la plus fréquente (Tableau IV). 

Anomalies de la lignée blanche 

 

Tableau IV : Répartition des patients en fonction des anomalies des globules blancs 

Effectif  Pourcentage  
Normal 96 44% 

hyperleucocytose 111 51% 
leucopénie 11 5% 

Total 218 100% 

 

          Pour les patients avec un tableau de COVID-19 sévère, 42 patients  (51%) ont présenté 

une hyperleucocytose, contre 7 patients (9%)  avec  une leucopénie (Figure 5). 
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Figure 5 : Répartition des anomalies leucocytaires chez les patients présentant une COVID-19 
sévère

          

                     

        Pour les patients avec un tableau de COVID-19 non sévère, 69 patients (51%) ont eu 

une hyperleucocytose et 4 patients  (3%) ont présenté une  leucopénie (Figure 6). 

              

Figure 6 : Répartition des anomalies leucocytaires chez les patients présentant une COVID-19 
non sévère                      
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        Entre les deux groupes atteints de COVID-19 sévère et non sévère, l’hyperleucocytose 

était l’anomalie la plus fréquente avec des différences relativement faibles entre les deux 

groupes (12120 ± 6370/mm³  versus 11190 ± 6120/mm³, p = 0,28). 

1.1.1. 

      Chez les patients présentant un tableau de COVID-19  sévère, nous avons constaté que les 

anomalies les plus fréquentes étaient la leucocytose à polynucléaires neutrophiles et la 

monocytose avec des pourcentages de 70% et 18,26% respectivement (Tableau V). 

        Pareillement pour les patients présentant un tableau de COVID -19  non sévère, 44% des 

patients ont eu une  leucocytose à polynucléaires neutrophiles et 7,35% ont présenté une 

monocytose (tableau V). 

Hyperleucocytose  

Tableau V : Distribution des patients en fonction des différents types de leucocytose 

Diagnostic  
 
Leucocytose  

 

Effectif total COVID-19 
sévère 

COVID-19 non 
sévère 

PNN élevés 
 

n=117 
54% 

n=57 
70% 

n=60 
44% 

Eosinophilie 
 

n=6 
3% 

n=4 
5% 

n=2 
1% 

Basophilie 
 

n=1 
0,45% 

n=1 
1,21% 

n=0 
0% 

Monocytose 
 

n=47 
21,55% 

n=37 
18,29% 

n=10 
7,35% 

Lymphocytose 
 

n=2 
0,91% 

n=0 
0% 

n=2 
1,47% 

 

        Entre les deux groupes atteints de COVID-19 sévère et non sévère, la leucocytose à 

polynucléaires neutrophiles était l’anomalie la plus fréquente avec des différences relativement 

faibles entre les deux groupes (9590 ± 6330/mm³  versus 9250 ± 5720/mm³, p = 0,69).  
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1.1.2. 

        Pour les patients avec COVID -19 sévère, la lymphopénie et l’éosinopénie  étaient les 

anomalies les plus constatées avec un taux de 76% et 60% respectivement. 

         Egalement pour les patients avec COVID-19 non sévère, la lymphopénie et 

l’éosinopénie étaient les anomalies les plus fréquentes avec un taux de 62% et 16% 

respectivement (Tableau VI). 

Leucopénie  

Tableau VI : Distribution des patients en fonction des différents types de cytopénies 

Diagnostic 
 

Leucopénie 
 

Effectif total COVID-19 sévère COVID-19 non sévère 

Neutropénie 
 

n=17 
7,97% 

n=9 
11% 

n=8 
6% 

Eosinopénie 
 

n=72 
33% 

n=50 
60% 

n=22 
16% 

Monocytopénie 
 

n=14 
6,42% 

n=0 
0% 

n=14 
10,29% 

Lymphopénie 
 

n=147 
67,43% 

n=63 
76% 

n=84 
62% 

 

        Entre les deux groupes atteints de COVID-19 sévère et non sévère, la lymphopénie était 

l’anomalie la plus fréquente avec des variations statiquement significatives entre les deux 

groupes (1003±640/mm³ versus 1400± 970/mm³), p = 0,003). Suivie de l’éosinopénie avec 

des différences relativement faibles entre les deux groupes  (80± 20/mm³ versus 90 ± 

30/mm³, p = 0,176). 

1.2. 
 

        La moyenne d’hémoglobine chez nos patients était de 12,38 ± 2,94 g/dl, avec des 

extrêmes allant de 19,6 à 4,1 g/dl. 

        Nous avons trouvé une anémie chez 46% des patients. Cette anémie était majoritairement 

normochrome normocytaire (63% des cas) et  parfois microcytaire dans (35% des cas). 

Anomalie de la lignée rouge 
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        Concernant la sévérité de l’anémie selon la classification de l’OMS, elle était sévère dans 

16% des cas dont 13% des cas  chez les patients atteints de COVID-19 sévère et 3% des cas 

chez les patients atteints de COVID-19 non sévère. 

Nous avons aussi remarqué que la majorité des patients avaient un taux diminué d’hématocrite 

(54% des cas) (Tableau VII). 

Tableau VII : Répartition des anomalies de la lignée érythrocytaire chez nos patients 

Variation 
 

paramètre étudié 

Normal 
Exprimé en % 

diminué 
Exprimé en % 

Augmenté 
Exprimé en % 

 
Taux d’Hb en g/dl 

n =115 
53% 

n =101 
46% (Anémie) 

n =2 
1% 

 
VGM en fl 

N=64 
63% 

N=35 
35% 

N=2 
2% 

 
CCMH en g/dl 

n=64 
63% 

n=35 
35% 

n=2 
2% 

 
TCMH en pg 

n=64 
63% 

n=32 
32% 

n=5 
5% 

 
Ht en % 

n=92 
42% 

n=117 
54% 

n=9 
4% 

 

Nous avons remarqué que 57% des patients atteints de COVID-19 sévère étaient  

anémiques, contre 40% des cas chez les patients atteints de COVID-19 non sévère (Tableau 

VIII). 
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Tableau VIII : Répartition des anomalies de l'hémoglobine en fonction de la sévérité de la 
COVID-19 

Anémie COVID-19 sévère COVID-19 non sévère 
Présente n=47 

57% 
n=54 
40% 

Absente n=35 
43% 

n=82 
60% 

Total n=82 
100% 

n=136 
100% 

         

        Chez les sujets atteints de COVID-19 sévère avec anémie, nous avons remarqué que 55% 

des patients ont présenté une anémie normochrome normocytaire et 45 % des cas  avaient une 

anémie hypochrome microcytaire, contre respectivement 70% et 26% des cas chez les patients 

atteints de COVID-19 non sévère (Figure 7). 

        Entre les deux groupes atteints de COVID-19 sévère et non sévère, il y avait des 

différences statiquement significatives entre les deux groupes dans les valeurs d’hémoglobine 

(11,84 ± 3,74g/dl versus 12,69 ± 2,55g/dl, p = 0,042). 

 

Figure 7 : Types d'anémie en fonction de la sévérité de la COVID-19                           
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       Chez les patients COVID-19 sévère, 66% des patients avaient un taux d’hématocrite 

diminué tandis que 2%  ont eu un taux élevé d’hématocrite. 

        Pour les patients atteints de COVID-19 non sévère, 59% des patients ont présenté un taux 

d’hématocrite diminué, contre 1% des cas  avec un taux élevé d’hématocrite (Figure 8).           

        Entre les deux groupes atteints de COVID-19 sévère et non sévère, il y avait des 

différences relativement faibles entre les deux groupes dans les valeurs d’hématocrite (35,19 ± 

9,21% versus 37,08 ± 6,23%, p = 0,076). 

 

1.3. 

Figure 8 : Répartition des anomalies d'hématocrite en fonction de la sévérité de la COVID-19 
          

        Nous avons noté,  une thrombopénie  chez 20% des patients, avec une moyenne des 

plaquettes à 105710 ± 37930/mm³ et 9% ont présenté une thrombocytose avec une moyenne 

des plaquettes à 485550± 102260/mm³. 

         

 

Anomalies des plaquettes 

 



Atteintes hématologiques de COVID-19 : Expérience du laboratoire d’hématologie HMA de Marrakech 
 

 

 

- 23 - 

Tableau IX : Répartition des patients en fonction des anomalies plaquettaires 

Anomalies Effectif Pourcentage 

Normal 154 71% 

Thrombocytose 20 9% 

Thrombopénie 44 20% 

Total 218 100% 
 

          Chez les patients avec un tableau de COVID-19 sévère, la thrombopénie était plus 

fréquente que la thrombocytose avec des fréquences de 49% (40 patients) et 2% (2 patients) 

respectivement 

        Pour les cas non sévères, la thrombocytose  était plus fréquente que la thrombopénie avec 

des fréquences de 13% (18 patients) et 3% (4patients) respectivement (Figure 9). 

          

Figure 9 : Répartition des anomalies plaquettaires en fonction de la sévérité de COVID-19                      

        Entre les deux groupes atteints de COVID-19 sévère et non sévère, il y avait des variations  

statiquement significatives dans les valeurs des plaquettes (158130 ± 77590 /mm³ versus 

296870 ± 102770/mm³, p = 0,0001).       
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2. 
         Les résultats des frottis sanguin, n’ont pas été rapportés sur les données étudiés. 

Frottis sanguin  

B. 
1. 
Ratios dérivés de l’hémogramme 

        La moyenne du ratio PLR de la population sévère était de 334.03±279.90 contre 

231.46±235.07 chez celle non sévère (p= 0,007). 

Répartition des moyennes du PLR 

2. 
 

        La médiane du ratio NLR de la population sévère était de 8,95 contre 8,88 chez celle non 

sévère (p=0,146). 

Répartition des médianes du NLR  

3. 
 

        La moyenne du ratio dNLR de la population sévère était de 6,27±4,82 contre 5.61±4.72 

chez celle non sévère (p=0,335). 

Répartition des moyennes du dNLR 

4. 
 

        La moyenne du ratio LMR de la population sévère était de 2,11±1,53 contre 1,95±1,74 

chez celle non sévère (p= 0,449). 

Répartition des moyennes du LMR  

C. 
1. 
Anomalies de l’hémostase 

 

Le TQ a été réalisé chez 105 patients : 42 patients avec COVID-19 sévère et 63 patients 

avec une COVID-19 non sévère. 

          Nous avons constaté que 29% des patients ont présenté un temps de Quick allongé 

avec une moyenne du temps de Quick de 15,33 ± 3,57s. 

 

Profils des cas selon le temps de Quick (TQ) 
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Tableau X : Répartition des patients en fonction des anomalies du TQ 

TQ Effectif Pourcentage 

Normal 75 71% 

Allongé  30 29% 

Total 105 100% 
 

          Chez les cas sévères, 43% des patients avaient un temps de Quick allongé, contre 19% 

des cas non sévère (Tableau XI). 

  Entre les deux groupes des patients atteints de COVID-19 sévère et non sévère, il y avait des 

variations statiquement significatives, dans les valeurs du TQ  (19,33±4,44s versus 

14,33±5,25s, p=0,009). 

Tableau XI : Répartition des anomalies du TQ en fonction de la sévérité de la COVID-19 

TQ COVID-19 sévère COVID-19 non sévère 
 

Normal n=24 
57% 

n=51 
81% 

Allongé n=18 
43% 

n=12 
19% 

Total n=42 
100% 

n=63 
100% 

 

              
Figure 10 : Répartition des anomalies du temps de Quick en fonction de la sévérité de la 

COVID-19 
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2. 
 

          Le TCA a été réalisé chez 99 patients : 59 patients avec COVID-19 sévère et 40 patients 

avec une COVID-19 non sévère. 

          Nous avons remarqué que 18% des patients ont présenté un TCA allongé avec une 

valeur moyenne  de 45,21±17,62s. 

Profils des cas selon le temps de céphaline avec activateur (TCA)  

 

        Nous avons trouvé que 22% des  patients COVID-19 sévère ont présenté un TCA allongé, 

contre  12% des patients COVID-19 non sévère (Tableau XIII). 

        Entre les deux groupes des patients atteints de COVID-19 sévère et non sévère, il y avait 

des différences relativement faibles, dans les valeurs du TCA  (48,43±13,44s versus 

43,03±19,78s, p=0,13). 

Tableau XII : Répartition des patients en fonction des anomalies du TCA 

Tableau XIII : Répartition des anomalies du TCA en fonction de la sévérité de COVID-19 

TCA COVID-19 sévère COVID-19 non sévère 
Normal n=46 

78% 
n=35 
88% 

Allongé n=13 
22% 

n=5 
12% 

Total n=59 
100% 

n=40 
100% 

 

 

TCA Effectif Pourcentage 

Normal 81 82% 

Allongé 18 18% 

Total 99 100% 
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3. 

Figure 11 : Répartition des anomalies du TCA en fonction de la sévérité de la COVID-19 

 
          Le fibrinogène a été réalisé chez 29 patients : 16 patients avec COVID-19 sévère et 13 

patients avec une COVID-19 non sévère. 

          Nous avons révélé que 62% des patients avaient une valeur de fibrinogène élevée, 

tandis que 10% ont  eu une valeur de fibrinogène diminuée. La valeur moyenne de fibrinogène 

était de 4,44±1,70g/L. 

Profils des cas selon les anomalies de fibrinogène 

Tableau XIV : Répartition des patients selon les anomalies de fibrinogène 

fibrinogène Effectif Pourcentage 

Normal 8 28% 

Elevé 18 62% 

Diminué 3 10% 

Total 29 100%               

         Chez les patients COVID-19 sévère, nous avons remarqué que 56% des patients ont 

présenté une valeur de fibrinogène élevée, 31% une valeur normale et 13% ont eu une valeur 

diminuée de fibrinogène (Figure 12).  
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        Pour les patients COVID-19 non sévère, dans 69% des cas, la valeur de fibrinogène était 

élevée, normale dans 23% des cas  et  diminuée dans 8% des cas (Figure 12).  

        Entre les deux groupes des patients atteints de COVID-19 sévère et non sévère, il y avait 

des différences statiquement non significatives, dans les valeurs de fibrinogène (4,87 ± 

1,90g/L versus 4,09 ± 1,70g/L, p=0,22). 

Tableau XV : Répartition des anomalies de fibrinogène en fonction de la sévérité de COVID-19 

Fibrinogène COVID-19 sévère COVID-19 non sévère 
Normal n=5 

31% 
n=3 
23% 

Elevé n=9 
56% 

n=9 
69% 

Diminué n=2 
13% 

n=1 
8% 

Total n=16 
100% 

n=13 
100% 

 

 

                       

Figure 12 : Répartition des anomalies de fibrinogène en fonction de la sévérité de la COVID-19 
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4. 
 

        Les D-dimères ont été réalisés chez 51 patients : 25 patients avec COVID-19 sévère et 26 

patients avec une COVID-19 non sévère.  

          Nous avons remarqué que 80% des patients avaient une valeur des D-dimères élevée, 

avec une moyenne de 1,12±0,68 mg/L. 

Anomalies des D-dimères 

Tableau XVI : Répartition des patients selon les anomalies des D-dimères 

D-dimères Effectif Pourcentage 

Normal 10 20% 

Elevé 41 80% 

Total 51 100% 
           

        Chez des patients COVID-19 sévères, 88%  ont  des D-dimères élevés, contre 73% des 

patients COVID-19 non sévères (Tableau XVII). 

        Entre les deux groupes des patients, atteints de COVID-19 sévère et non sévère, il y avait 

des variations statiquement significatives dans les valeurs des D-dimères (1,71±1,94 mg/L 

versus 0,55±0,17 mg/L, p=0,0001). 

Tableau XVII : Répartition des anomalies des D- dimères en fonction de la sévérité de la 
COVID-19 

D-dimères COVID-19 sévère COVID-19 non sévère 
Normal n=3 

12% 
n=7 
27% 

Elevé n=22 
88% 

n=19 
73% 

Total n=25 
100% 

n=26 
100% 
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5. 

Figure 13 : Répartition des anomalies des D-dimères en fonction de la sévérité de la COVID-19 

 
Tableau récapitulatif des anomalies hématologiques  

 

Tableau XVIII : Tableau récapitulatif des anomalies hématologiques 

Cas sévères Cas non  sévères 
Effectif % Effectif % 

Anémie 47 57 54 40 
Thrombopénie 40 49 18 13 

Leucopénie 7 9 6 3 
Hyperleucocytose 42 51 69 51 

Hyperleucocytose à PNN 57 70 60 44 
Eosinopénie 50 60 22 16 

Lymphopénie 63 76 84 62 
Monocytose 37 18,29 10 7,35 
TQ allongé 18 43 12 19 
TCA allongé 13 22 5 12 

D-dimères élevés 22 88 19 73 
Fibrinogène élevé 9 56 9 69 
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6. 

 

         Entre les groupes atteints de COVID-19 sévère et non sévère, il y avait des variations 

significatives dans les valeurs de base de la numération formule sanguine  et les tests de 

coagulation sanguine. Un certain nombre de paramètres ont montré des différences 

statiquement significatives entre les deux groupes, comme les plaquettes, les lymphocytes et 

les D-dimères (P= 0,0001, 0,003 et 0,0001 respectivement). Mais pour beaucoup d'entre eux 

(y compris l'hématocrite, les globules blancs, les neutrophiles), les différences étaient 

relativement faibles. 

Tableau récapitulatif des moyennes et ou médianes des variables de 
l’étude 

 

Tableau XIX : Tableau récapitulatif des moyennes et ou médianes des variables de l'étude 

COVID sévère COVID non sévère P 
Globules blancs 

(/mm³) 
12120±6370 11190±6120 0,28 

PNN (/mm³) 9590±6330 9250±5720 0,69 
PNE (/mm³) 80±20 90±30 0,176 
PNB (/mm³) 20±10 20±20 0,128 

Lymphocytes (/mm³) 1003±640 1400±970 0,003 
Monocytes (/mm³) 1119±660 1118±370 0,266 
Plaquettes (/mm³) 158130±77590 296870±102770 0,0001 

Hb (g/dl) 11,84±3,74                      12,69±2,55 0,042 
Ht (%) 35,19±9,21 37,08±6,23 0,076 
NLR 8,95 8,88 0,146 
dNLR 6,27±4,82 5,61±4,72 0,335 
PLR 334,03±279,90 231,46±235,07 0,007 
LMR 2,11±1,53 1,95±1,74 0,449 

TQ (s) 19,3±4,44 14,33±5,25 0,009 
TCA (s) 48,43±13,44 43,03±19,78 0,13 

D-Dimers (mg/L) 1,71±1,94 0,55±0,17 0,0001 
Fibrinogène (g/L) 4,87±1,90 4,09±1,70 0,22 
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IV. 
 

     La  courbe ROC est une représentation graphique pour chaque valeur possible d’un paramètre 

du copromis entre la sensiblité et la spécificité, ainsi pour étudier la spécificité et la sensibilité des 

variables, nous avons utilisé la courbe ROC (Figure14, 15, 16), celle-ci nous a permis de préciser 

la zone sous la courbe de chaque élément, appelée « AUC ».  

        L’AUC de la courbe du paramètre étudié doit être supérieur ou égal à 0.5 afin que celui-ci 

soit performant. 

        Ainsi, plus la valeur de l’AUC est proche de 1 plus le test étudié est performant. 

Etude de la spécificité et de la sensibilité des paramètres étudiés 

 

Tableau XX: Aires sous les courbes des paramètres étudiés 

  
AUC 

 
Seuil 

 
sensibilité 

 
Specificité 

Intervalle de 
confiance 95% 

asymptomatique 
Plaquettes 0,86 250000/mm³   0.84 0.4 0.78-0.95 

Globules blancs 0,577 9760/mm³ 0.61 0.50 0.34-0.81 
lymphocytes 0,61 1000/mm³ 0.76 0.66 0.25-0.68 
Neutrophiles 0,62 7250/mm³ 0.68 0.48 0.45-0.80 

PNE 0,779 50/mm³ 0.76 0.25 0.59-0.96 
PNB 0,644 15/mm³ 0.46 0.33 0.41-0.87 

Monocytes 0,667 550/mm³ 0.76 0.41 0.48-0.88 
Hémoglobine 0,397 10,11g/dl 0.61 0.66 0.17-0.62 

NLR 0,57           10,33 0.68 0.52 0.40-0.73 

dNLR 0,5 6,45 0.5 0.48 0.32-0.68 

PLR 0,70           300 0.74 0.41 0.58-0.80 
LMR 0,51          1,97 0.76 0.73 0.39-0.63 

D-dimères 0,73   0,5mg/L 0.85 0.72 0.57-0.89 
TQ 0,62   19s 0.61 0.43 0.50-0.74 
TCA 0,670    38s 0.76 0.41 0.44-0.89 

fibrinogène 0,417 4,47g/L 0.61 0.67 0.18-0.65 



Atteintes hématologiques de COVID-19 : Expérience du laboratoire d’hématologie HMA de Marrakech 
 

 

 

- 33 - 

          Étant donné que les neutrophiles, les lymphocytes, les plaquettes, le NLR, le LMR, le PLR,  

et les D-dimères ont été utilisés pour identifier les patients atteints de cas graves ou non 

graves de COVID-19, nous avons analysé les valeurs seuil optimales calculées par l’analyse 

ROC : La meilleure aire sous la courbe (AUC) a été obtenue avec les valeurs des plaquettes, des 

D-dimères et du PLR (respectivement 0,86, 0,73 et 0,70) avec les meilleurs seuils 

(250000/mm³, 0,5mg/L et 300 respectivement). 
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Figure 14 : Courbe ROC utilisée pour distinguer les patients atteints de COVID-19 sévère et 
non sévère 
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Figure 15 : courbe ROC utilisée pour distinguer les patients atteints de COVID-19 sévère et non 
sévère 
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Figure 16 : Courbe ROC utilisée pour distinguer les patients atteints de COVID-19 sévère et 
non sévère 
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I. 
Généralités 

1. 

Epidémiologie 

a. 

Agent pathogène  

      C’est l’analyse moléculaire qu’a montré que l’agent pathogène était un nouveau 

coronavirus. Apparenté à la famille des Coronaviridae, nommé le SARS-CoV 2 [10]. 

        Le SARS-Cov2 est  classé selon le schéma taxonomique suivant : 

Classification 

• Domaine : Riboviria 

• Ordre : Nidovirales 

• Sous ordre : Cornidovirineae 

• Famille : Coronaviridae 

• Sous famille : Orthocoronavirinae 

• Genre : Béta coronavirus 

• Sous genre : Sarbecovirus 

• Espèce : SARS-CoV 

b. 

        Les Coronavirus sont des micro-organismes enveloppés, non segmentés, d’un diamètre 

entre 80 et 200 nm pouvant être pléomorphes ou sphériques, dont le génome est un ARN 

simple brin de polarité positive. Ils sont constitués des protéines S (spike) forment une grande 

couronne à leur surface, d'où le préfixe latin corona, les protéines N, étroitement liées à l'acide 

ribonucléique (ARN), forment la nucléocapside, les protéines M et E constituent la matrice et 

l'enveloppe. Les protéines S, qu’il exprime à sa surface, lui permettent de se fixer au récepteur 

de l’enzyme de conversion de l’angiotensine2 (ACE), tout comme le SARS-COV (Figure16) [11]. 

Morphologie 
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c. 

Figure 17 : Représentation schématique de la structure d'un coronavirus [11] 

Le SARS-CoV2 infecte principalement les cellules épithéliales bronchiques ciliées et les 

pneumocytes de type II, où il se lie au récepteur de surface, l'enzyme de conversion de 

l'angiotensine 2 (ACE2), par l'intermédiaire de la glycoprotéine S située à sa surface. 

Lorsque la glycoprotéine S se lie à l'ACE2, le clivage de la protéine trimère S est déclenché 

par la protéase transmembranaire sérine 2 associée à la surface cellulaire (TMPRSS2). La 

glycoprotéine S comprend deux sous-unités, S1 et S2. La sous-unité S1 détermine la gamme 

d'hôtes et le tropisme cellulaire et facilite l'attachement viral aux cellules  cibles. La sous-unité 

S2 est une unité qui intervient dans la fusion des membranes virales et cellulaires, assurant 

l'entrée virale par endocytose. 

La fusion entre les membranes cellulaires et virales libère l’ARN viral dans le cytoplasme 

cellulaire où se met en place la réplication du virus. 
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Une fois à l’intérieur de la cellule hôte, le virus va détourner la machinerie cellulaire de 

production de protéines au profit de la synthèse de ses propres composants. L’ARN viral se 

traduit par les ribosomes. Ce processus met en jeu les ARN de transferts cellulaires (ARNt) qui 

mettent en correspondance un « codon » de trois nucléotides et un acide aminé donné (Figure 

15) [10]. 

Mode d’action  

 

2. 

Figure 18 : Ensemble du processus de réplication virale dans la cellule [10] 

          Les auteurs affirment que ce sont les chauves-souris qui sont probablement le 

réservoir de ce pathogène viral émergent, étant donné la forte homologie du nouveau SARS-

CoV-2 avec d'autres virus de type SARS trouvés chez ces mammifères. Sans totalement exclure 

l’hypothèse qu’un hôte intermédiaire puisse se situer dans la transmission de la chauve-souris 

à l’homme. Ce serait le pangolin, qui a été proposé par certains auteurs comme étant impliqué 

dans la transmission humaine. Un sujet qui a été débattu par beaucoup d’experts qui ont 

finalement abandonné cette hypothèse et se sont repositionnés sur la chauve-souris [12]. 

 

Réservoir  

3. Transmission 
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Le SARS-CoV-2 se transmet essentiellement par l’émission de gouttelettes respiratoires. 

Soit par contact direct avec une muqueuse (transmission directe) soit par contact avec une 

surface infectée par les muqueuses nasales, buccales ou conjonctivales (transmission 

indirecte). 

La transmission via aérosol, peut se produire lorsque des gouttelettes respiratoires se 

mélangent dans l'air, pouvant infecter des personnes se trouvant dans un environnement 

relativement confiné, et cela survient lors de l'inhalation de fortes doses d'aérosols passant 

dans les poumons. 

Il aurait été décrit que le système digestif serait une voie potentielle de transmission de 

l’infection au SARS-CoV2 [13]. 

4. 

          La dissémination du SARS-CoV2 est favorisée par le déplacement grégaire et incessant 

de l’homme. Ainsi la transmission est facilitée dans les situations de densification des 

populations. Les facteurs de risque de mortalité chez les patients atteints par la COVID-19 sont 

présents dans des terrains particuliers présentant des comorbidités notamment chez les 

femmes enceintes, les  sujets âgés, les hypertendus, les diabétiques, les patients sous 

immunomodulateurs et les patients avec coronaropathie [14, 15]. 

Facteurs favorisants 

5. 

 La pandémie de COVID-19 est une zoonose due au SARS-COV 2, ayant comme réservoir 

les chauvesouris, La période d'incubation du SARS-CoV-2 peut aller jusqu'à deux semaines, 

généralement de trois à sept jours après l'infection, avec un taux de reproduction allant de 2 à 

5,7° [16]. 

 

Sujet réceptif 
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La réponse immunitaire face au SARS-COV2 est très proche de celle de SARS-COV1 se fait 

par l’intermédiaire de cytokine. L’entrée du virus à l’intérieur de la cellule hôte va déclencher la 

réponse immunitaire, qui se fait initialement via l’immunité innée à travers les cellules 

présentatrices d’antigènes (CPA), qui expriment l’antigène du SARS–CoV2 aux lymphocytes T 

cytotoxiques CD8 et aux lymphocytes CD4 stimulent la réponse humorale via les lymphocytes B 

pour produire les anticorps spécifiques pouvant arrêter la propagation du virus. 

        Ainsi le pic d’IgM et IgA est atteint à la quatrième semaine. Le pic d’IgG est atteint à 

la septième semaine [17]. 

6. 

a. 

Modalités épidémiologiques 

En fin décembre 2019, une série de cas de pneumonie virale provoquée par un nouveau 

Coronavirus est apparue à Wuhan, en Chine, et s'est rapidement propagée sur tous les 

continents. 

Le 30 janvier, l’épidémie a été déclarée comme urgence de santé publique de portée 

internationale (USPPI) par l’Organisation mondiale de la santé (OMS) et déclarée comme 

pandémie mondiale le 11 mars 2020 [2]. 

En effet, l’Afrique a été initialement moins touchée, mais la situation épidémiologique a 

changé rapidement et la pandémie s'est étendue à presque tout le continent en très peu de 

temps, notamment en Afrique du Sud, en Égypte, au Maroc et en Algérie [18].                      

Depuis fin mars 2022 le nombre de nouveaux cas de COVID-19 et de décès ont continué 

de baisser ; à la date du 21 octobre 2022, selon l’OMS, le nombre des patients contractant la 

COVID-19 dans le monde était de 627 millions dont 6,58 millions décès [19]. 

 

Caractères épidémiologiques à l’échelle mondiale  
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b. 

Figure 19 : Cas de COVID-19 pour 100 000 habitants notifiés par pays, territoires et zones, 
10-16 octobre 2022 [19] 

          Au Maroc, le premier cas d’infection au SARS-CoV2 a été enregistré le 2 mars 2020 

chez un Marocain en provenance d’Italie, tandis que le premier cas de transmission locale a été 

enregistré chez la conjointe d’un cas importé le 13 mars 2020. Afin d’endiguer l’épidémie, des 

mesures de distanciation sociale puis de confinement ont été mises en œuvre après 

l’augmentation importante du nombre de cas positifs, respectivement le 16 et 20 mars 2020. 

        En période de déconfinement, le taux d’infection par le SARS-CoV2 a fortement augmenté 

en enregistrant plus de 1000 cas par jour en fin juillet 2020 avec une évolution épidémique 

hétérogène entre les différentes régions du Maroc [18, 20, 21]. 

        Le Maroc a fait un effort important en matière de disponibilité des réactifs virologiques et 

des laboratoires ; de deux laboratoires au début de la crise, nous sommes passés à deux 

laboratoires mobiles et 28 laboratoires fixes répartis sur tout le territoire.  

           Jusqu’au 21 octobre 2022, selon les données publiées par l’organisation mondiale de la 

santé le Maroc a enregistré 1,27 million cas positifs dont 16 280 décès [22]. 

Au Maroc 
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II. 

Figure 20 : Courbe d'évolution du nombre des nouveaux cas de COVID-19 au Maroc [22] 

        Le SRAS-CoV2 se transmet principalement par exposition directe ou indirecte des voies 

respiratoires. Il a un tropisme pour les voies respiratoires, compte tenu de la forte expression 

de l'ACE2, son récepteur d'entrée, dans plusieurs types de cellules épithéliales des voies 

respiratoires, y compris les cellules épithéliales alvéolaires de type II dans le parenchyme 

pulmonaire. Plus tard dans l'évolution de la maladie, une réplication virale peut se produire 

dans les voies respiratoires inférieures, qui se manifeste dans les cas graves comme la 

pneumonie et le SDRA [23]. 

        Des études évaluant la réplication virale spécifique du site corporel du SARS-CoV2 ont 

isolé l'ARN viral d'échantillons fécaux à des titres élevés et moins fréquemment, dans les urines 

et le sang. Des études histopathologiques ont rapporté un organotropisme du SARS-CoV2 au-

delà des voies respiratoires, y compris un tropisme rénal, myocardique, neurologique, 

pharyngien, et gastro-intestinal [23]. 

Physiopathologie 
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        En outre, des études de séquençage d'ARN unicellulaire ont confirmé l'expression de 

l'ACE2 et du TMPRSS2 (la serine protéase transmembranaire 2)  dans les cellules épithéliales 

alvéolaires pulmonaires de type II, les cholangiocytes, les cellules épithéliales gastro-

intestinales, les cellules pancréatiques (β- cellules) ainsi que les tubules et les  podocytes 

rénaux proximaux. Ces résultats suggèrent que des lésions à plusieurs organes peuvent 

survenir au moins en partie en raison de lésions tissulaires virales directes [24]. 

        Les études des tissus anapathologiques post-mortem ont d’ailleurs confirmé l’existence 

des lésions alvéolaires, une infiltration des espaces aériens par des mononucléaires et des 

macrophages et  un épaississement de leurs parois [25, 26]. 

        La sévérité de la COVID-19 semble être modulée non seulement par l’infection virale en 

elle-même mais aussi par une réponse immunitaire et inflammatoire aberrante de l’hôte. Des 

données récentes suspectent que ce dérèglement immunitaire soit impliqué dans la phase 

d’immunosuppression chez l’hôte  qui survient après la phase pro-inflammatoire ou « orage 

cytokinique ». Cette dernière est caractérisée par une lymphopénie, et un risque accru de 

surinfection bactérienne et de thrombose [25, 26]. 

1. 

          Plusieurs facteurs peuvent contribuer à cette lymphopénie associée au COVID-19, selon 

Terpos et al quatre mécanismes potentiels peuvent expliquer une telle réduction [27] : 

Lymphopénie au cours de COVID-19 

 Il a été prouvé que les lymphocytes expriment le récepteur ACE2 à leur surface, ainsi le 

SARS-CoV-2 peut directement infecter ces cellules et provoquer leur lyse par effet cyto-

toxique conduisant à une lymphopénie [28]. 

 

 La tempête de cytokines qui se caractérise par des valeurs d'interleukines nettement 

augmentés telles que l’interleukine 6 (IL-6)  et le TNF- α, peuvent favoriser l’apoptose 

lymphocytaire, des études antérieures ont confirmé que l’induction virale du facteur de 



Atteintes hématologiques de COVID-19 : Expérience du laboratoire d’hématologie HMA de Marrakech 
 

 

 

- 46 - 

nécrose tumorale (TNF-α), de l'interleukine et d'autres cytokines pro-inflammatoires 

durant la tempête de cytokines pouvaient induire une apoptose lymphocytaire [29, 30]. 

 Une activation importante des cytokines peut également être associée à une atrophie 

des organes lymphoïdes, y compris la rate, et altère en outre le renouvellement des 

lymphocytes. 

 Les formes graves de COVID-19 se caractérisent par une hypoxie sévère, cette dernière 

favorise le catabolisme anaérobique du glucose entrainant une acidose lactique. Des 

expériences antérieures ont montré que l’acide lactique a un effet inhibiteur sur la pro-

lifération des cellules lymphocytaires, en particulier chez les patients cancéreux qui se 

caractérise par une production encore plus élevée d'acide lactique due à la glycolyse 

améliorée de leurs cellules tumorales [31]. 

2. 

          Le mécanisme derrière la thrombocytopénie aux stades précoces et tardifs de l'infection 

par la  COVID-19 est probablement multifactoriel, en raison des mécanismes à la fois indirects 

et directs qui interfèrent avec la production, l'activation ou la consommation des thrombocytes 

[32, 33, 34]. 

        Bien que des études soient nécessaires pour confirmer ceci, il est fort probable que les 

mécanismes de la thrombocytopénie induite par le SARS-CoV-2 soient analogues à ceux 

précédemment caractérisés dans le SARS-CoV-1, car tous deux appartiennent à la même 

famille de Coronavirus. 

          Les mécanismes directs possibles de thrombocytopénie précédemment caractérisés 

dans le SARS-CoV1 Sont : 

Thrombopénie au cours de COVID-19 

 Des lésions endothéliales systémiques directement provoquées par le virus à travers le 

récepteur ACE2 favorisent l’activation plaquettaire suite à l’exposition du facteur tissu-

laire d’une part et la libération du facteur de von  willebrand d’autre part. 
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 Au niveau pulmonaire, l’infection virale d’une part et l’éventuelle ventilation mécanique 

d’autre part, entraînait des lésions endothéliales déclenchant l'activation plaquettaire, 

l'agrégation et la thrombose dans le poumon, entraînant une vaste consommation des 

plaquettes. 

 Le SARS-CoV-1 peut également infecter directement les cellules hématopoïétiques de 

la moelle osseuse entraînant une hématopoïèse anormale, ou une réponse auto-

immune contre les éléments figurés du sang. 

 En outre, une thrombocytopénie extrême est souvent observée dans des conditions sé-

vères et critiques de la maladie en raison du développement d'une coagulopathie intra-

vasculaire disséminée (CIVD), reflétant une activité de coagulation excessive. 

3. 

Depuis le début de la pandémie de SARS-CoV-2, plusieurs données suggèrent que les 

patients atteints par la COVID-19 surtout dans sa forme sévère présentent un risque augmenté 

d’évènements thrombotiques. Il est difficile de savoir si les mécanismes physiopatholigique 

pouvant expliquer  cette coagulopathie sont spécifiques au SARS-CoV-2 ou bien la 

conséquence de l’association de plusieurs facteurs de risques avec l’hyper inflammation et 

l’état infectieux. 

L’incidence des accidents thrombotiques veineux est clairement beaucoup plus élevée et 

donc on pourra se baser sur la triade de Virchow qui comporte l’hypercoagulabilité, l’altération 

de l’endothélium et la stase veineuse comme un modèle pour expliquer partiellement ce 

processus complexe [35]. 
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3.1 

Mécanisme de la coagulopathie associée au  COVID1-19 

Des biopsies post-mortem du poumon ont montré une atteinte vasculaire se traduisant 

par des microthrombi et une inflammation pariétale au niveau des structures vasculaires de 

différents calibres, associée à une infiltration de cellules inflammatoires de composition 

variable [36]. Ces microthrombi formés de fibrine ainsi que le recrutement cellulaire en lien 

avec les phénomènes inflammatoires constituent le concept d’immuno-thrombose, formant 

une défense mécanique et immune tendant à limiter la dissémination virale et jouant une partie 

importante dans la coagulopathie de COVID-19. 

Le point de départ de ce mécanisme d’immuno-thrombose peut s’expliquer par l’orage 

cytokinique qui s’observe dans les formes graves, et qui s’accompagne d’une libération 

importante de cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-α, les interleukines dont l’IL1 et 

IL6 et les chimiokine, ce qui aura comme conséquence un recrutement des cellules 

inflammatoires avec une augmentation des paramètres biologiques de l’inflammation (ferritine, 

fibrinogène, CRP...). 

Ce processus inflammatoire brutal peut affecter l’équilibre entre la coagulation et la 

fibrinolyse et majorer ainsi l’hypercoagulabilité. Il a été prouvé que l’IL6 en excès favorise 

l’expression du facteur tissulaire par les cellules mononuclées, générant la thrombine qui 

converti le fibrinogène soluble en fibrine insoluble. Les cytokines favorisent aussi l’activation 

plaquettaire et son interaction avec l’endothélium activé [35]. 

Ensuite, l’activation de la coagulation se diffuse par l’association d’une inhibition des 

facteurs anticoagulants naturels (anti-thrombine III, protéines C et S) et de la suppression de la 

fibrinolyse par la libération de l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène de type I (PAI1) [37]. 

Hypercoagulabilité 

Un autre facteur impliqué dans l’hypercoagulabilité est très probablement la profondeur 

de l’hypoxémie au cours de l’infection à SARS-CoV-2. En effet, l’hypoxémie stimule de 

multiples facteurs pro-thrombotiques comme le PAI-1 ou le facteur tissulaire, et inhibe la 

synthèse des anticoagulants naturels [38]. 
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Le déséquilibre entre la coagulation et les voies fibrinolytiques favorisé par ce mécanisme 

d’immuno-thrombose entraine des lésions alvéolaires diffuses et une accumulation anormale 

de fibrine au niveau des espaces alvéolaires, altérant donc les échanges gazeux, ce qui 

participera à l’élaboration d’un SDRA sévère, une hypoxémie profonde s’installe donc et 

entrainera une vasoconstriction réflexe avec réduction du flux sanguin et l’activation de la voie 

de signalisation des protéines HIFs (facteur inductible par l’hypoxie), qui vont stimuler la 

transcription de plusieurs facteurs pro-thrombotiques comme le facteur tissulaire et le PAI-1, 

majorant ainsi cette hypercoagulabilité [39]. 

3.2 

 
Une agression endothéliale directe est le plus souvent décrite. Celle-ci semble liée à deux 

facteurs: Une atteinte virale spécifique, et une autre atteinte médiée par le complément. 

Effectivement, on retrouve des inclusions virales au sein des cellules de l’endothélium 

pulmonaire, cardiaque, rénal et hépatique, associées à une endothélite [40]. 

Cette observation est à corréler à la présence du récepteur ACE-2 au niveau de 

l’endothélium, et que le SARS-CoV-2 infecte directement des composantes vasculaires [41]. 

L’implication du complément a également été prouvée, par une étude histologique 

réalisée chez des patients présentant un SDRA avec des lésions dermatologiques montrant   la 

présence des dépôts de C4d et C5b-9 au niveau des cellules endothéliale, suspectant une 

éventuelle agression endothéliale par le complexe d’attaque membranaire. 

Des concentrations très importantes du facteur de von willebrand ont été documentées 

chez des patients COVID-19 en  unité de soins intensifs (USI), ce qui plaide en faveur d’une 

lésion endothéliale importante, étant donné que ce facteur est synthétisé en grande partie par 

les cellules endothéliales. 

Agression endothéliale 
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        Cette dysfonction endothéliale entrainera des anomalies microcirculatoires en 

modifiant l’équilibre du lit vasculaire vers plus de vasoconstriction favorisant ainsi 

l’inflammation, l’ischémie, l’œdème, et un état pro-coagulant systémique [35, 42]. 

3.3 
Certaines hypothèses soutiennent l’existence d’une stase veineuse induite par des 

niveaux élevés de pression télé-expiratoire positive (PEEP ou positive end-expiratory pressure) 

appliqués  chez les patients atteints de COVID-19 au stade de SDRA [43]. 

Ces haut niveaux atteints de PEEP augmentent la pression intra-thoracique, et diminuent 

la perfusion intra-pulmonaire. Cette réduction de la perfusion pulmonaire, en plus de la 

stratégie de réduction des apports hydro-sodés au cours du SDRA, favoriserait la stase intra-

pulmonaire et donc les thromboses. 

Stase veineuse 

 

Figure 21 : Mécanisme éventuel de la coagulopathie lors de l'infection par le SARS-CoV-2 [35] 
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III. 

A. 

Diagnostic  

La symptomatologie liée à la maladie COVID-19 est très variable ; ainsi que les signes et 

les symptômes peuvent fluctuer selon les tranches d’âge, mais les plus fréquents sont la fièvre 

et la toux. D’autres symptômes assez courants incluent : dyspnée, asthénie, myalgies, 

expectorations, frissons, céphalées, maux de gorge, étourdissement, rhinorrhée et congestion 

nasale.  

       Tandis que certains cas sont bénins ou asymptomatiques, d’autres présentent des 

symptômes plus graves qui peuvent éventuellement mener à un syndrome de détresse 

respiratoire voire même  le décès dans certains cas, alors que la pandémie de COVID-19 se 

poursuit à travers le monde, de plus en plus des signes et des symptômes sont associés à la 

maladie. Des symptômes gastro-intestinaux (diarrhées, vomissements, nausées) ont été 

rapportés, ainsi que des symptômes neurologiques, cardiovasculaires, thromboemboliques et 

des manifestations cutanées tardives ont été de plus en plus associées à la maladie [44, 45]. 

Manifestations cliniques de COVID-19 

B. 
1. 

Exploration biologique 

1.1. 
Hémogramme 

1.1.1. 
Numération formule sanguine 

Le nombre des leucocytes pourrait être normal, réduit ou augmenté ; au cours de la 

phase précoce de COVID-19, la plupart des patients présentent une numération leucocytaire 

normale, dans les stades ultérieurs, une leucopénie ou une leucocytose peuvent survenir [46]. 

Lignée blanche 

a. 

        Le recrutement des polynucléaires neutrophiles a été observé dans la réponse 

immunitaire constatée lors de l’infection par le SARS-CoV-2. De plus, l’augmentation de la  

valeur des neutrophiles a été décrite comme un indicateur de mauvais pronostique chez les 

patients atteints de COVID-19 [47-48]. 

Polynucléaires neutrophiles 
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b. 

        Durant la pandémie de COVID-19, plusieurs méta-analyses combinant les résultats 

d'une série d'études indépendantes, ont montré que la lymphopénie fait partie des signes 

hématologiques les plus fréquemment rencontrés durant la COVID-19 et presque constante 

chez les patients hospitalisés, avec une réduction significative de la  valeur des lymphocytes  

dans les formes sévères [49]. 

Lymphocytes 

c. 

Les monocytes inflammatoires étaient retrouvés en quantité importante chez les sujets 

graves. Mais certaines études, ont constaté une diminution substantielle du nombre de 

monocytes chez les patients COVID-19 [50-51]. 

Monocytes 

d. 

Une étude sur la réponse immunitaire au SARS-CoV-2 a montré qu’en plus de la 

lymphopénie, une éosinopénie a été observée chez 73 cas  sur 138 (52,9%) des cas hospitalisés 

de COVID -19 sévère [52]. 

Eosinophiles 

e. 

        Il a été observé que la quantité de basophiles est plus faible pendant la maladie aiguë 

par rapport à la phase de récupération et c'est le cas dans la maladie COVID-19 sévère par 

rapport à la maladie légère/maladie modérée [53]. 

Basophiles 

1.1.2. 
 
Lignée rouge 

a. 

        Les résultats des séries de cas publiées sont souvent contradictoires, certains articles 

rapportant des concentrations d'hémoglobine (Hb) similaires chez les patients qui ont survécu 

et ceux qui sont décédés des suites d'une infection par le SRAS-CoV-2, ou en unité de soins 

intensifs (USI) par rapport aux patients non-USI [54], tandis que d'autres ont signalé des 

valeurs d'hémoglobine plus faibles chez les patients atteints d'une maladie plus grave [55].               

Hémoglobine 
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b. 

        Des études ont montré que le niveau des réticulocytes était significativement plus 

élevé chez les patients critiques et sévères que chez les patients modérés [56]. 

Réticulocytes 

1.1.3. 
        Durant la pandémie de COVID-19, de nombreuses études, ont montré que les 

patients en USI et les non-survivants étaient plus susceptibles d'avoir une valeur diminuée  des 

plaquettes par rapport aux  patients COVID-19 non sévères [57]. 

Plaquettes 

1.2. 

        Les caractéristiques notables signalées dans les cas de COVID-19 comprennent une 

fréquence accrue des lymphocytes réactifs, des plasmacytoïdes, une granulopoïèse 

significative, des polynucléaires neutrophiles hypergranulaires, parfois vacuolisés et des 

caractéristiques leucoérythroblastiques [58, 59]. 

Frottis sanguin 

2. 
2.1. 

Anomalies de l’hémostase 

        Plusieurs études ont montré que le TQ est normal ou presque normal chez la plupart 

des patients COVID-19, alors que certaines études ont noté son allongement chez les patients 

sévères et non survivant [60, 61]. 

Temps de Quick (TQ) 

2.2. 

        Chez les patients infectés par la COVID-19, selon des études  le TCA est souvent 

normal et seuls 6% des malades développent une prolongation du TCA, la durée moyenne du 

TCA semble être similaire chez les patients atteints de COVID-19 sévère et non sévère [60]. 

Temps de céphaline  avec activateur (TCA) 

2.3. 

        Certains rapports ont montré qu'il n'y avait pas de différence significative dans les 

valeurs de fibrinogène entre les patients COVID-19 sévères et non sévères, mais d’autres 

études rapportent des niveaux plus élevés chez les patients gravement malades [62]. 

Fibrinogène 
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2.4. 

        Selon les données obtenues d’un certain nombre d’études observationnelles, les 

patients atteints de la forme sévère et grave de la COVID-19 ainsi que ceux admis aux USI 

présentaient des concentrations plasmatiques des D-dimères 5 à 10 fois plus élevées par 

rapport à celles retrouvées chez les patients atteints des formes légères à modérés [63]. 

D-dimères 

3. 
La méthode diagnostique de choix du SARS-CoV-2 est la détection génomique par une  

méthode de biologie moléculaire (Reverse Transcription- Polymerase Chain Reaction ou RT-

PCR) dans les prélèvements respiratoires, de préférence sur un frottis nasopharyngé. La RT-

PCR est hautement spécifique avec une sensibilité variante entre 95% et 97% [64, 65]. 

Le diagnostic sérologique consiste à détecter les anticorps IgM et IgG dirigés 

spécifiquement contre le SARS-CoV-2, soit par des tests rapides immuno-

chromatographiques, soit par des méthodes classiques immuno-enzymatiques. Où elles 

permettent de diagnostiquer des infections à un stade plus tardif [66, 67]. 

Autre méthode de diagnostic repose sur  le test rapide antigénique avec le principal 

avantage d’un délai de rendu du résultat dans environ 15 min, mais avec une moindre 

sensibilité soit 70% [68]. 

Diagnostic biologique spécifique 

 

 

Figure 22 : Prélèvement nasopharyngé [65] 
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4. 
 

Autres anomalies biologiques 

        Bien évidemment, en plus des anomalies d’hémogramme et du bilan d’hémostase chez les 

patients 

 Une CRP le plus souvent élevée. 

atteints de la COVID-19, on retrouve classiquement de nombreuses autres anomalies 

qui ont été décrites dans les données de la littérature [69]. Parmi lesquelles, on cite : 

 Une procalcitonine souvent normale à l’admission, pouvant s’élever par la suite 

renseignant sur la surinfection. 

 Une fonction rénale altérée dépendra de la présence d’une atteinte rénale ainsi 

que de son degré. 

 Une cytolyse hépatique. 

 Une élévation de la valeur de LDH. 

 Une hémoculture réalisée au paroxysme de la fièvre peut revenir positive. 

 Une troponine ultrasensible réalisée si suspicion d’IDM peut revenir positive. 

 Un dosage du complément ainsi que des IL-6 ; IL-10 ; IL-18 ... peuvent revenir 

positif en cas d’orage cytokinique. 

 Un dosage des anticorps auto-immuns antiphospholipides peut revenir positif 

si suspicion d’une maladie thromboembolique veineuse (MTEV). 

C. 
 

        La tomodensitométrie (TDM) sans injection en coupes fines est l'examen de référence, elle 

est indiquée chez les patients ayant un diagnostic suspecté ou confirmé de COVID-19 ou des 

signes de gravité clinique initiaux ou secondaires relevant d'une prise en charge hospitalière, 

mais pas d'indication à des fins de dépistage chez des patients sans signes de gravité et sans 

facteur de risque [70]. 

Radiologie 
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        Les images les plus caractéristiques de la pneumonie COVID- 19 sont des plages de verre 

dépoli (environ 80% des cas), multifocales, bilatérales et asymétriques. 

        L’atteinte prédomine classiquement dans les régions périphériques, postérieures et 

basales. Il n’y a généralement pas de syndrome micronodulaire, d’excavation, de lignes 

septales, ni d’adénomégalies médiastinales. D’autres signes ont été rapportés comme la 

présence de fines réticulations, d’épaississement péri bronchovasculaire, de dilatations 

vasculaires péri ou intra lésionnelles ou de signes de distorsion parenchymateuse [71, 72]. 

        Les lobes inférieurs sont les plus atteints et le lobe moyen est le moins touché par la 

pneumopathie. 

        Les opacités en verre dépoli pures ou associées à des condensations étaient un des 

patterns le plus fréquemment retrouvé. 

        La présence d’un épanchement pleural ou d’un épaississement pleural isolé ou adjacent 

aux lésions a été aussi décrite dans l’atteinte pleurale. 

        La radiographie de thorax : moins sensible effectuée par défaut, mais n'ayant de valeur 

que si elle objective des anomalies. 

        L'échographie pulmonaire semble présenter un intérêt dans le screening des patients 

suspects au service d’accueil aux urgences. Elle permet d’objectiver une condensation 

pulmonaire sub-pleurale en particulier dans la partie postéro-inférieure des poumons, et 

parfois un épaississement pleural irrégulier. 
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IV. 

Figure 23 : Image scannographique montrant des plages de condensation bilatérales avec verre 
dépoli, dans un contexte de COVID-19 [70] 

1. 

Prise en charge thérapeutique 

        Aucun traitement spécifique permettant de guérir l’infection COVID-19 n’est disponible à 

ce jour. La prise en charge initiale d’un patient infecté par le SARS-CoV2 repose sur : 

l’isolement, le repos, le traitement symptomatique de la fièvre (paracétamol à la dose de 

60mg/kg/jour sans dépasser 4 g par jour), et l’hydratation... Les formes mineures de la 

maladie peuvent être prises en charge à domicile en respectant les règles d’hygiène individuelle 

et des mesures essentielles de prévention et de lutte contre la propagation de l’infection à 

l’entourage. Par contre une oxygénothérapie sera nécessaire en cas d’hypoxémie (SpaO2 

inférieure à 93%), c’est le motif principal d’hospitalisation [73]. 

 

 

 

Traitement symptomatique 
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2. 

        Une méta-analyse a été réalisée pour trois nouveaux antiviraux oraux (molnupiravir, 

fluvoxamine et Paxlovid) afin d'évaluer l'amélioration des taux de mortalité ou d'hospitalisation 

et des événements indésirables chez les patients atteints de COVID-19. Cette étude a montré 

que ces trois nouveaux antiviraux oraux sont efficaces pour réduire les taux de mortalité et 

d'hospitalisation d’environ 67% chez les patients atteints de COVID-19. De plus, qu’ils n’ont 

pas augmenté la survenue d'effets indésirables, démontrant ainsi une bonne innocuité globale. 

        Ces trois médicaments sont toujours à l'étude, et les données disponibles suggèrent qu'ils 

apporteront un nouvel espoir pour la guérison de COVID-19 et qu'ils ont le potentiel d'être un 

traitement révolutionnaire et très prometteur pour la COVID-19 [74, 75]. 

Traitement curatif  

3. 

        La complication la plus plausible dans la prise en charge de la COVID-19 est la survenue 

d’une détresse respiratoire. La persistance d’une détresse respiratoire et/ou une SpO2 inférieur 

à 94 % avec un débit de six litres/minutes d’O2 doit envisagée un éventuel transfert en 

réanimation [76]. 

        En raison du risque d’instabilité et d’interaction médicamenteuse, un relais par 

héparinothérapie curative est recommandé chez les patients sous anticoagulants oraux. Une 

prévention des thromboses veineuses par héparine de bas poids moléculaire (HBPM) à dose 

standard, adaptée à la fonction rénale est recommandé chez les patients hospitalisés à risque 

intermédiaire qui ne sont pas sous anticoagulants au long cours [77]. 

Prévention et prise en charge des complications 

        Comme pour la grippe, les surinfections bactériennes présentent le principal risque 

d’infection surajoutée. La décision de prescription d’antibiothérapie se base sur un faisceau 

d’arguments cliniques et biologiques. Il a été montré que les surinfections bactériennes dans le 

cadre d’une infection COVID-19 sont moins fréquentes en comparaison de la grippe, rendant 

moins fréquent le recours à une antibiothérapie dans la prise en charge [76]. 
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             Anisi  L’orage cytokinique, survenant vers J7-J10, est responsable de la plupart des 

aggravations. Dans ce contexte, plusieurs traitements ont été suggérés : corticothérapie, 

tocizilumab (anti-IL6) et anakinra (anti-ILIβ). Selon une expérience clinique de quelques 

semaines, une corticothérapie ou du tocizilumab (d’accès plus limité que la corticothérapie) 

sont adoptés par de nombreux prescripteurs dans les aggravations tardives. La prescription 

d’une antibiothérapie concomitante (pour empêcher une surinfection bactérienne pouvant 

aggraver la situation) était laissée à la circonspection du médecin traitant [76, 78, 79] 

4. 

        Pour un cas symptomatique (confirmé ou probable) : La guérison sera annoncée à l’issue 

de la période de traitement de 10 jours, en plus de la présence des deux critères suivants : 

Critères de guérison et surveillance  

 Normalisation du bilan biologique. 

 Bonne amélioration clinique, avec une apyrexie pendant 3 jours successifs. 

        Pour un cas asymptomatique : la guérison ne peut être évoquée qu’à l’issue des 7 jours de 

traitement, sans l’apparition d’aucun signe suggestif de la maladie. 

        En post guérison Le patient doit compléter le confinement pour une durée de 14 jours 

après le début de la prise en charge (les 14 jours inclus la période d’hospitalisation). 

        Durant le confinement le patient guéri doit respecter  strictement les règles d’hygiène 

individuelle et les mesures essentielles de prévention et de lutte contre la propagation de 

l’infection à l’entourage. Tout patient mis sous traitement doit être surveillé activement à la 

recherche d’éventuels effets indésirables. 
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V. 

1. 

Prévention  

          La prévention vise principalement à éviter la contagion en suspendant tout contact 

étroit avec une personne suspecte ou malade et en mettant en place les principes de base 

d’une bonne hygiène. Ceci passe notamment par l'instauration de certaines règles comme : 

Mesures non spécifiques  

 La distanciation physique en respectant une distance d’au moins un mètre entre deux 

personnes. 

 L’arrêt des embrassades et des échanges manuels. 

 le port du masque en présence d’une tierce personne. 

 Le lavage fréquent des mains avec une solution hydro-alcoolique ou à l’eau et au savon. 

 Éviter de toucher le nez, les yeux et la bouche. 

 L’utilisation des mouchoirs jetables ou encore la pratique de tousser dans son coude 

pour éviter la génération d'aérosols. 

 La désinfection des surfaces potentiellement contaminées telles que les poignées de 

portes, boutons d'ascenseurs, les écrans de téléphone... [80]. 

 

                       
Figure 24 : Illustration des 5 mesures barrières contre la COVID-19 [80] 



Atteintes hématologiques de COVID-19 : Expérience du laboratoire d’hématologie HMA de Marrakech 
 

 

 

- 61 - 

2. 
Les connaissances scientifiques actuelles montrent que la vaccination constitue le 

meilleur moyen de réduire la charge de morbidité et la propagation de la maladie, voire de 

l'éradiquer en l’absence du traitement convenable. En raison de l’urgence de besoin, de 

grandes entreprises pharmaceutiques et non pharmaceutiques ont déployé des efforts 

énormes, pour mettre au point un vaccin sûr et efficace le plus rapidement possible et maitriser 

la pandémie. 

Le Maroc a été classé parmi les 10 premiers pays à réussir le défi de la vaccination contre 

la COVID-19, par sa campagne de vaccination démarrée le 28 janvier 2021 dans le but de 

réduire puis d'éliminer les taux de contamination et de décès dus à l'épidémie et de maîtriser la 

propagation du virus, dans la perspective d'un retour progressif à la vie normale. 

Il faut garder à l’esprit que le fait d'être vacciné ne signifie pas que l'on est à l’abri, 

l'adoption de mesures barrières reste plus que nécessaire même avec la vaccination [81]. 

Au Maroc, les vaccins qui ont été approvisionnés et administrés contre la COVID-19 

sont les suivants : Le vaccin Oxford/AstraZeneca, le vaccin Sinopharm et le  vaccin à ARNm 

Pfizer/BioNTech. 

Les personnes ayant des antécédents de réaction allergique grave à l’un des composants 

du vaccin ne doivent pas être vaccinées. Aussi, il n’est pas recommandé de vacciner 

systématiquement les sujets âgés de moins de 12 ans. 

On recommande de procéder aux deux injections nécessaires pour assurer une 

protection complète, en les espaçant de 21 à 28 jours. 

En ce qui concerne l’administration de la 3ème dose de rappel de la vaccination, elle a été  

démarrée au Maroc le Lundi 04 Octobre 2021, ciblant les personnes complètement 

vaccinées depuis au minimum 6 mois. 

Vaccination  
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        A la date du vendredi  14 octobre 2022, 67,8% des citoyens marocains ont reçu au moins 

la première dose du vaccin, dont 63,7% complètement vaccinés [82].  
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I. 

DISCUSSION DE NOS RESULTATS 
 

 
Données épidémiologiques  

1. 
Dans notre série, nous avons noté une prédominance masculine, 70% des hommes 

contre 30% des femmes, avec un sexe ratio H/F de 2,3. 

Nous pouvons affirmer, d’après les résultats de notre étude, que le facteur du sexe 

masculin constitue formellement un facteur de risque associé à la maladie COVID-19. 

D’ailleurs, nous retrouvons dans la littérature de nombreuses études qui nous rejoignent 

dans ce même sens ;  63,7 % des patients étaient des hommes dans l’étude de Wu et al, 58,1% 

et 62% dans les études de Guan et al et Zhou et al, respectivement [83, 84, 85]. Cette 

différence est possiblement expliquée par la fréquence plus élevée des facteurs de risques de 

sévérité de la maladie dans la population masculine. 

Aussi, d’autres études viennent conforter nos résultats, en ayant trouvé que les patients 

de sexe masculin ont un risque de mortalité suite au COVID-19 beaucoup plus élevé que celui 

des patientes de sexe féminin [86, 87]. 

Cette susceptibilité masculine a été traitée dans l’étude italienne de Federico et al publiée 

dans le Journal of endocrinological investigation. Cette dernière a mis le point sur deux 

paramètres initiateurs de l’infection COVID-19 qui sont l’ACE2 et le TMPRSS2 tous deux 

influencés par le sexe. 

Sexe 

D’abord, le gène codant pour l’ACE2 étant exprimé sur le chromosome X et influencé par 

le taux d’œstrogènes, explique son taux augmenté chez la femme. Son rôle est d’assurer le 

bon fonctionnement de l’axe rénine angiotensine (SRA) au niveau de tous les systèmes atteints. 

Une fois l’infection virale avérée, le SRA a une action vasodilatatrice, anti inflammatoire et 

antifibrotique. 
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D’autre part, le taux d’androgènes diminué chez la femme aide au maintien d’un taux 

diminué de TMPRSS2, ce qui représente un facteur protecteur supplémentaire. 

Ainsi, ces mécanismes expliqueraient le rôle des hormones et des chromosomes sexuels 

dans la susceptibilité masculine pour l’infection au SARS-CoV2 [88]. 

        De plus, cette prédominance masculine est aussi expliquée par la nature militaire de 

l’hôpital et l’admission fréquente d’hommes par rapport aux femmes. 

2. 
 

        L’âge moyen de nos patients (n=218) était de 45 ans, les extrêmes étaient de 15ans à 

72ans. 

        L’âge moyen de nos patients était légèrement inférieur à celui trouvé dans d’autres études 

de Guan et al, Wu et al, et Zhou et al qui étaient de 47 ans, 51 ans, et 56 ans respectivement 

[84, 83, 85]. 

        Nous pouvons aussi confirmer, suite aux résultats de notre étude, que le facteur d’âge 

avancé, notamment les sujets âgés de 65 ans et plus, représente en effet, un facteur de risque 

associé à la maladie COVID-19. Chez nos patients présentant un tableau de COVID-19 sévère  

(n =82) la moyenne d’âge était de 65,21±5,71ans, contre 49,13 ±7,81 ans chez les patients 

présentant un tableau de COVID-19 non sévère  (n=136),   avec une différence statiquement 

significative entre les deux groupe (p=0,038). Cela signifie que les plus âgés étaient plus 

susceptibles de présenter des symptômes sévères. 

        Egalement, de nombreux travaux figurants dans la littérature nous rejoignent dans ce 

sens. En effet, une étude vient étayer notre affirmation, en traitant les manifestations cliniques 

ainsi que le pronostic des patients atteints par la COVID-19, âgés de 60 ans et plus, retrouve 

que l'âge a été identifié comme un facteur de risque de mortalité [89, 90]. 
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         Une autre étude, qui parallèlement rejoint nos résultats, trouve que les patients avec un 

âge avancé ont une réponse immunitaire  probablement plus faible, et par conséquent, ils sont 

plus susceptibles de développer un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), et donc, 

ont un risque de mortalité beaucoup plus élevé que les sujets plus jeunes [91]. 

Age 

Tableau XXI : Différentes études rétrospectives à propos du sexe et de l’âge comme étant des 
facteurs de risques de sévérité chez les patients COVID-19 [84, 83, 85, 92, 94, 93] 

Etude Nombre de patients 
 

Sexe masculin (%) Âge médian (Ans) 

Notre etude 218 70% 45 

Guan  et al. [84] 1099 58,1% 47 

wu et al. [83] 201 63,7% 51 

Zhou  et al. [85] 191 62% 56 

Mo P et al. [92] 85 64,70% 61 

Yang X et al. [94] 32 65,60% 64,6 

Wang D et al. [93] 36 61,10% 66 
 

II. 
 

        Au début de la pandémie, de Mars à Juin  les cas sévères étaient tous admis en 

réanimation ; seuls les cas bénins, modérés et asymptomatiques étaient hospitalisés aux autres 

services ; ceux bénins étaient  majoritaires (51,9%) et ceux modérés ne représentaient que 9,7% 

selon une étude menée à l’hôpital Militaire Avicenne de Marrakech [95]. 

        La décision du ministère de prise en charge à domicile des cas asymptomatiques, bénins 

ou modérés avec un terrain non compliqué ainsi que celle de n’admettre que ceux nécessitant 

une prise en charge hospitalière selon des critères définis, a été instaurée pour répondre à la 

crise sanitaire qu’a connu notre région durant la période de juillet à décembre. 

Sévérité de la maladie 

        Une étude menée à l’hôpital Militaire de Marrakech dans la période juin- décembre a 

trouvé une prédominance des cas sévères soit 59%  contre 41% des cas non sévères modérés 

ou bénins [96]. 
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        Par rapport aux  études citées, dans notre travail nous avons remarqué une prédominance 

des cas non sévères soit 62% contre 38% des sujets ayant une COVID-19 sévère. Cela pourrait 

être expliqué par la période de notre étude (avril-octobre). 

III. 
        Nous distinguons les anomalies concernant l’hémogramme et celles affectant le bilan 

d’hémostase. 

Atteintes hématologiques    

A. 
           La numération formule sanguine permet une appréciation quantitative des différentes 

cellules sanguines, elle fournit également des informations importantes sur l’état du système 

immunitaire et sur l’état de santé globale. L’étude morpologique quant à elle, permet à l’aide 

d’un frottis sanguin, une évaluation plutôt qualitative de ces cellules, que nous demandons 

souvent lorsque les résultats de la numération formule sanguine sont anormaux. 

Modification de l’hémogramme au cours de COVID-19 

1. 
 

        Selon les différents consensus et protocoles médicaux consultés, la NFS fait partie des 

analyses suggérées. Certains établissements chinois recommandent une attention particulière 

lorsque la valeur absolue des lymphocytes est diminuée significativement, avec un contrôle 

fréquent de ce paramètre. Alors que les établissements hospitaliers aux Etats-Unis, 

recommandent la réalisation d’une numération formule sanguine avec un frottis sanguin lors 

d’une première visite à l’urgence et de  manière quotidienne chez les patients hospitalisés aux 

soins intensifs. 

        D’après plusieurs études scientifiques, dont la majorité ont été menée en Europe et en 

Chine, plusieurs anomalies de la formule sanguine telle qu’une leucocytose, une 

hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles, une lymphopénie, et éventuellement une 

thrombopénie, ont été observées chez les patients hospitalisés atteints de la COVID-19. 

Numération formule sanguine (NFS) 
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        Le recours à l’hémogramme est donc pertinent chez les patients COVID-19 positifs qui 

nécessitent d’être hospitalisés, et devrait se faire de manière systématique lorsque le patient se 

présente aux urgences. C’est l’examen le plus disponible, le plus efficace et le plus 

économique [97]. 

1.1. 
        Si la littérature a décrit une valeur des leucocytes normale, diminuée ou élevée dans 

l’infection COVID-19. Il a tout de même noté la survenue fréquente d’hyperleucocytose dans 

les tableaux  sévères ou dans une étape plus avancée de COVID-19. 

        Une méta analyse faite par l’équipe japonaise de Yamada et al, regroupant 18 études de 

3278 patients, a révélé que l’hyperleucocytose à l’admission est un  élément de mauvais 

pronostique [98]. 

        D’autre part, l’hyperleucocytose peut aussi témoigner de la surinfection, de la variabilité 

de la réponse immunitaire interpersonnelle ou encore être le résultat d’un traitement à base de 

corticoïdes. 

        L’étude de Yang et al [99], a trouvé une moyenne des leucocytes de 9100/mm³ pour les 

cas sévères contre 6400/mm³ chez les cas non sévères.  

        De son côté, Sara Velazquez et al [100], ont trouvé des résultats similaires : 7200/mm³ 

chez les cas sévères contre 6600/mm³ chez les cas non sévères. 

        Dans les deux études citées ci – dessus, la valeur des leucocytes a été identifiée comme 

un facteur de risque de sévérité (p=0.006 et p=0,0034 respectivement). 

        Dans notre travail, l’hyperleucocytose a été trouvée chez 51% de la population étudiée ces 

résultats sont semblables  à ceux de la série de Ait Salah et al, soit 57% [101].  

Anomalies de la lignée blanche  

Dans notre série, la moyenne des leucocytes était  de 12120 ±6370/ mm³  chez les cas 

sévères contre 11190 ±6120/mm³ chez les cas non sévères. L’hyperleucocytose n’était pas 
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corrélée à la sévérité dans notre échantillon  (p = 0,28). Ainsi,  la valeur des leucocytes a été 

identifiée comme  un biomarqueur de performance  médiocre dans la prédiction de sévérité, 

(AUC=0,577). 

Ces résultats sont soutenus par l’étude de Tao et al [102], qui n’ont pas noté de 

différence significative entre ses 2 cohortes : 6400/mm³ (cas sévères) contre 6200/mm³ (cas 

non sévères). 

        La leucopénie a été trouvée chez 5% de la population étudiée ce qui est proche des 

données de l’étude de Lamouassni et al (6%) [96]. 

        Les résultats de notre étude peuvent être expliqués par l'hétérogénéité de notre 

échantillon d'étude concernant la phase de la réponse immunitaire.                              

a. 
        Les neutrophiles jouent un rôle important dans la défense primaire contre les infections 

bactériennes ou fongiques, leur rôle dans les infections virales n’est pas encore bien élucidé. 

[103, 104] 

        Néanmoins, il a été suggéré que ces polynucléaires favorisent la défense antivirale en 

faisant appel à d’autres populations cellulaires, aux NET (Neutrophiles Extracellular Traps), 

véritables pièges formés à partir d’une trame de neutrophiles afin de limiter la propagation 

virale [105]. 

        De plus, l’augmentation des neutrophiles n’est pas seulement observée dans le compte 

cellulaire périphérique mais aussi dans le parenchyme pulmonaire. Ceci a été noté dans les 

autopsies post-mortem des patients ayant succombé au COVID-19, témoignant d’une 

inflammation à ce niveau. 

       Dans notre étude, la moyenne des neutrophiles de la population sévère était de 

9590±6330/mm³, une moyenne plus augmentée que  celle de Sara Velazquez et al [100] : 

5700/mm³, Yang et al [99] : 7730±5400/mm³ et celle notée chez Tao et al [102] : 5200/mm³. 

Polynucléaires Neutrophiles 
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        La moyenne de la population non sévère pour ce même paramètre était de 

9250±5720/mm³, une moyenne plus élevée que  celle de, Sara Velzquez et al : 4700/ mm³, 

Yang et al : 4550±210/ mm³ et  celle de Tao et al : 3600/ mm³. 

        Dans notre travail, l’hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles  a été notée chez 54% 

des patients. 

Nous n’avons pas trouvé de corrélation  entre la sévérité de  COVID-19 et la valeur des 

neutrophiles (p=0,69), ainsi,  la valeur des neutrophiles a été identifiée comme un biomarqueur 

de performance médiocre dans la prédiction de la sévérité de COVID-19, (AUC=0,62). 

b. 
 

Durant la pandémie de COVID-19, plusieurs méta-analyses combinant les résultats d'une 

série d'études indépendantes, ont montré que la lymphopénie fait partie des signes 

hématologiques les plus fréquemment rencontrés durant la COVID-19, presque constante chez 

les patients hospitalisés [106, 107]. 

Dans notre étude nous avons trouvé, une lymphopénie chez 67,43% des patients. Wu et 

al, [108]  ont noté une lymphopénie chez 64% des cas, ce qui concorde avec nos résultats. 

En lien avec la gravité de la pathologie, les valeurs des lymphocytes semblant être plus 

basses chez les patients atteints de formes sévères et chez les patients décédés [106, 109, 

110]. 

Une méta-analyses publiée par Zhao Q et al, combinant les résultats de 13 séries 

d’études sur COVID-19, comportant un nombre total de cas de l’ordre de 2282, a montré que 

les patients atteints de COVID-19 sévère présentaient une réduction du nombre de 

lymphocytes par rapport au groupe COVID-19 non sévère, la présence d'une lymphopénie était 

associée à un risque important de COVID-19 sévère [111]. 

Lymphocytes  

Pour appuyer cet argument, l’étude suivante compare la moyenne des lymphocytes entre 

les patients sévères et modérés de COVID-19 (étude de Chuan Qin [112]) : Parmi 452 patients 

atteints de COVID-19, 286 ont été diagnostiqués comme infection sévère, le nombre de 
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lymphocytes chez ces derniers était plus faible par rapport aux autres patients (800/mm³, 

contre 1000/mm³). 

La moyenne des lymphocytes observée dans notre série, était  de 1003±640/mm³ chez 

les cas sévères, ces résultats sont supérieurs à ceux de Tao et al [102] ayant trouvé une 

moyenne de 870/mm³ et légèrement supérieurs à ceux de Sara Velazquez et al [100] ayant 

trouvé une moyenne de 900/mm³  chez les cas sévères. 

Pour les cas non sévères une moyenne de 1400±970/mm³ a été trouvée,  ces résultats 

sont comparable à ceux de Tao et al (1800/mm³) et ceux de Sara Velazquez et al (1100/mm³).  

Nous avons trouvé que la valeur des lymphocytes, était  statistiquement corrélée à la 

sévérité de COVID-19 chez non patients (p=0.003). Ces résultats sont réconfortés par la 

majorité des études [113, 114, 115].     

Dans notre série, la valeur des lymphocytes a été notée comme un biomarqueur de 

performance médiocre dans la prédiction de la sévérité de COVID-19 (AUC= 0.61).  

La méta analyse de Huang et Pranata a noté que la survenue de la lymphopénie est 

associée à la sévérité, la mortalité, le SDRA, ainsi que l’admission en soins intensifs. Cette 

association a été d’autant plus suggérée chez les patients jeunes que ceux âgés [115].       

Tableau XXII : Comparaison de notre étude avec d'autres études réalisées au sujet des patients 
ayant la COVID-19 et la lymphopénie [84-116-117-85] 

Etude Pourcentage des cas avec lymphopénie 
Notre série 67,43% 

Guan et al [84] 83.2% 
Li et al [116] 88% 
Wu et al [84] 64% 

Hung et al [117] 63% 
Zhou et al [85] 40% 
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c. 
Les macrophages et les monocytes ont été impliqués dans les formes sévères de SARS 

et l’infiltration du poumon par des macrophages dérivés des monocytes était liée au 

développement d’une atteinte pulmonaire sévère dans un modèle expérimental [118]. 

L’analyse du lavage broncho alvéolaire (LBA) des patients infectés par le SARS-CoV-2 a 

permis de mettre en évidence une perte des macrophages alvéolaires « classiques» (cellules 

résidentes alvéolaires impliquées dans la défense immunitaire et l’homéostasie pulmonaire) et 

une majoration des macrophages présentant un profil pro-inflammatoire. Ces derniers 

produisent plusieurs chimiokines, dont CCL2 qui est impliquée dans le recrutement de 

monocytes circulant vers les organes, créant probablement une boucle de renforcement. 

Il existe des résultats contradictoires concernant le nombre des monocytes dans la 

COVID-19. En effet, certaines études ont rapporté une augmentation de leur nombre  [120, 

121, 122], alors que d’autres n’ont montré aucun changement significatif [123]. 

Dans notre étude, la monocytose était trouvée chez 47 patients, soit 21,55% de l’effectif 

total. Dans une étude faite par QIAN et al, ils ont  trouvé une  monocytose  chez 19,78% des 

patients, ce qui concorde avec les résultats de notre étude [124]. 

Or dans notre travail  nous n’avons pas trouvé de corrélation entre la monocytose et la 

sévérité de COVID-19 (p=0,266). Ainsi la valeur des monocytes a été notée comme un 

biomarqueur de performance  médiocre dans la prédiction de sévérité de COVID-19 

(AUC=0,667). Ces résultats sont soutenus par l’étude de A. Pirsalehi et al, qui n’ont pas noté 

de corrélation  significative entre la monocytose et la sévérité de COVID-19, (p=0,281) [122]. 

Monocytes  

d. 
Plusieurs études ont suggéré que le nombre d'éosinophiles en dessous des niveaux 

normaux (<100/mm³) pourrait être un biomarqueur viable pour le diagnostic de COVID-19 

[125, 126]. 

Eosinophiles  

Les modifications du nombre différentiel de leucocytes dans le sang périphérique chez 

les patients atteints de COVID-19 et les patients atteints d'une autre pneumonie virale ont été 

comparées. Ainsi, 93% des patients du groupe COVID-19 présentaient une éosinopénie, et 
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seulement 30% des patients du groupe pneumonie virale non-COVID-19 ont connu une baisse 

du nombre d'éosinophiles en dessous des niveaux normaux [125]. 

Notre étude a mis en évidence ce point, c’est-à-dire que cette anomalie pourrait être un 

marqueur de l’infection au SARS-CoV-2, et ce en présentant les résultats suivants : 33,02% de 

nos patients atteints de COVID-19 ont eu une éosinopénie. 

Dans une analyse rétrospective de Tan et al, une diminution des éosinophiles a été 

détectée chez 33 des 40 patients atteints de COVID‐19 à l'admission, tandis que les 

éosinophiles étaient inversement liés à la gravité de la maladie, (P =0,003). De plus, les 

éosinophiles du sang périphérique des patients sont revenus à des valeurs normales avant la 

sortie, suggérant un rôle putatif des éosinophiles dans la prédiction du pronostic des patients 

[126].  

Dans le même sens certains auteurs ont également émis l'hypothèse que l'amélioration 

de l'éosinopénie pourrait être également un indicateur de l'amélioration de COVID-19, mais 

davantage de données seront nécessaires pour le confirmer [127, 128]. 

Dans  notre travail, nous n’avons pas noté de corrélation entre la valeur d’éosinophiles 

et la sévérité de COVID-19 (p=0,176). La valeur des éosinophiles a été identifiée comme un 

biomarqueur de bonne performance dans la prédiction de sévérité, (AUC=0,779) mais avec une 

spécificité très faible à 25%. 

En conclusion, nous pensons que les données obtenues à partir de notre étude 

confirment que l'évaluation de la numération des polynucléaires éosinophiles représente un 

biomarqueur valide : la présence d'éosinopénie peut aider au diagnostic précoce de COVID-19, 

mais d’autres études sont nécessaires pour détailler la relation de l’éosinopénie avec la sévérité 

de COVID-19.  

e. 
 

Basophiles 

           Tong Et al, ont trouvé une moyenne des basophiles de 0/mm³  chez les patient sévères, 

contre 10/mm³  chez ceux non sévères. Dans cette étude, les valeurs basses des basophiles 

(<20/mm³) ont été  corrélées à la sévérité de COVID-19 (p=0,001) [129]. 
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Dans le même sens, Alexandra Myari  et al [130], ont montré dans leur étude que les 

valeurs basses des basophiles  peuvent servir comme marqueur précoce pour le diagnostic de 

COVID-19, mais des études sur des échantillons plus larges seraient souhaitables. 

Il a été suggéré, cependant, que la diminution du nombre des basophiles dans le sang 

pourrait être attribuée à la migration vers les poumons [129, 131]. 

Dans notre étude, la  moyenne des basophiles observée chez les patients sévères était 

de 20±10/mm³ contre 20±20/mm³ chez la population non sévère. 

Les valeurs basses des basophiles dans notre série, n’étaient pas corrélées à la sévérité, 

(p=0.128). 

        Ainsi les valeurs basses des basophiles ont été identifiées comme un biomarqueur de 

performance médiocre dans la prédiction de la sévérité de COVID-19 (AUC=0,644), avec une  

faible sensibilité et spécificité, 46% et 33% respectivement.  

1.2. 
a. 

Anomalies de la lignée rouge  

Dans notre étude, la moyenne de la valeur d’hémoglobine observée chez les patients sé-

vères était de 11.84± 3,74 g/dl  contre 12.69±2,55 g/dl chez la population non sévère. 

Nous avons trouvé une anémie chez 46% de toute la population étudiée. 

Dans notre travail, la valeur d’hémoglobine a été corrélée à la sévérité de COVID-19 

(p=0.042), mais n’était pas performante dans sa prédiction (AUC=0.397) 

L’étude chinoise de Tao et al [102], traitant  l’association entre la sévérité de COVID-19 

et l’anémie chez une cohorte de 222 patients, a trouvé celle-ci chez 35.5% de sa population, un 

pourcentage légèrement diminué par rapport à celui de notre étude. Semblablement à notre 

série, l’anémie a été corrélée à la sévérité de COVID-19, (P=0,046). 

Sara Velazquez et al [100], ont trouvé une moyenne d’hémoglobine de 13,9g/dl chez le 

groupe des cas sévères contre 13,8g/dl chez les cas non sévères. Dans cette étude la valeur 

d’hémoglobine n’était pas  corrélée à la sévérité de COVID-19, (p=0,37). 

Hémoglobine  

Quoique peu traitée dans la littérature, des études ont montré que les patients souffrant 

d’anémie étaient plus susceptibles de développer une COVID-19 sévère et avaient une mortali-
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té plus élevée. De plus, la sévérité de l'anémie était positivement et fortement associée à des 

réponses inflammatoires plus graves. Ainsi, les lésions myocardiques et les dysfonctionne-

ments rénaux pourraient potentiellement contribuer au risque accru de maladie grave chez les 

patients anémiques atteints de COVID‐19 [102, 132, 133]. 

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer cela. D’abord, le SARS-CoV-2 en interagissant 

avec l’hémoglobine, attaque l’hème et provoque une hémolyse [134]. 

Ensuite, le SARS-CoV-2 peut mimer l’action de l’hepcidine en augmentant le taux de fer-

ritine tissulaire, ce qui induit une diminution du fer sérique et par conséquence une anémie. 

En conséquence, l’hypoxie est installée car le transport de l’O2 par l’hémoglobine est dé-

fectueux, et l’hyperferritinémie favorise le stress oxydatif ainsi qu’une réponse inflammatoire 

exagérée responsable de l’orage cytokinique

b. 
 [135]. 

 
La moyenne de la valeur d’hématocrite observée chez les patients sévères était de 35,19 

± 9,21% contre 37,08 ± 6,23%  chez la population non sévère. La valeur  d’hématocrite n’était 

pas corrélée à la sévérité de COVID-19, (p = 0,076). 

Tao et al [102], ont trouvé une moyenne d’hématocrite de 34.1% chez le groupe des pa-

tients sévères contre  39.1% chez les cas non sévères. La valeur d’hématocrite  a été corrélée à 

la sévérité dans cette étude (p=0,03). 

En raison de la littérature limitée sur l'anémie chez les patients atteints de COVID‐19, les 

données sur les valeurs d’hématocrite chez ces patients restent incertaines. 

Hématocrite 

1.3. 
Dans notre étude, la thrombopénie a été notée chez 20 % de l’échantillon étudié. 

A l’issue d’une étude menée par le (Département de néphrologie de l’Hôpital central des 

Trois Gorges de Chongqing, Chine « Lei Liu » [135]),  ont noté  en concordance avec notre 

étude une thrombopénie chez 19,6%. 

Plaquettes  

De nombreuses études ont comparé la numération plaquettaire chez les patients atteints 

de COVID-19 sévère et non sévère :  
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Une méta-analyse publiée par Lippi G et al, combinant les résultats de 9 séries d’études 

sur la COVID-19, et comportant un nombre total de cas de l’ordre de 1779, dont 399 patients 

avaient une maladie grave, a révélé que la numération plaquettaire était significativement plus 

faible chez les patients atteints de COVID-19 sévère, et que la thrombocytopénie était associée 

à un risque multiplié par cinq de gravité et de mortalité, servant donc d'indicateur biologique 

d'aggravation de la maladie durant l'hospitalisation [136]. 

Dans le même sens lors d’une étude descriptive rétrospective monocentrique de 30 cas 

confirmés COVID-19 et hospitalisés à l'hôpital central de Huizhou, Qu et coll, ont constaté que 

chez les patients qui présentent la forme grave de la maladie, la numération plaquettaire avait 

une tendance à une augmentation initiale suivie d'une diminution avec une aggravation de 

l'état clinique, conduisant finalement à un séjour hospitalier plus long [137].           

Dans notre étude, la moyenne des plaquettes observée chez les patients sévères était de 

158130±77590/mm³ contre 296870±102770/mm³ chez ceux non sévères, la valeur des pla-

quettes a été identifiée comme un facteur de risque de sévérité de COVID-19 (p=0.0001), et un 

biomarqueur fiable pour sa prédiction  (AUC=0,86), avec une sensibilité de  84% et une spécifi-

cité de 40%, avec un seuil prédictif à 250000/mm³. 

 Tao et al, ont noté un résultat semblable de 193000/mm³ chez les cas sévères contre 

229500/mm³ chez ceux non sévères [102].    

 Sara Velazquez et al, ont aussi noté des résultats comparables : une valeur des pla-

quettes de 186000/mm³ chez les cas sévères contre 208000/mm³ chez les non sévères. La 

valeur des plaquettes a été corrélée à la  sévérité dans cette étude, (p=0,034) [100].  
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Tableau XXIII : Comparaison de notre étude avec d'autres études réalisées au sujet des patients 
COVID-19 présentant une thrombopénie [84-135-83-101] 

Etude Pourcentage des cas avec thrombopénie 

Notre série 20% 

Guan et al [84] 36,2% 

Lei liu et al [135] 19,6% 

Wu et al [83] 18,8% 

 
2. 

 
En général, les infections virales causent habituellement une hyperleucocytose périphé-

riques qu’est faites des lymphocytes activés, d’autres hyperbasophiles avec des monocytes très 

vacuolisés et des polynucléaires neutrophiles montrant un aspect pseudo-pelger huet du noyau 

et des inclusion cytoplasmiques.  

Les données de la littérature sur les changements morphologiques des leucocytes au 

cours de l'infection de COVID-19 sur les frottis sanguins périphériques examinés et l'impor-

tance de ces changements sur l'évolution clinique de la maladie sont limitées [138]. 

Chong VCL et al [139], ont examiné les frottis sanguins périphériques de 32 patients CO-

VID-19 positifs, ce qui a montré la présence des lymphocytes réactifs dans 23 cas (72%). 

Les lymphocytes réactifs sont couramment observés dans d'autres maladies virales telles 

que la mononucléose infectieuse, et la dengue. Ils ont des caractéristiques morphologiques 

variées : 

Le sous-type le plus courant observé chez les patients COVID-19 présentait un cyto-

plasme bleu pâle abondant distinctif qui juxtapose souvent les globules rouges adjacents (fi-

gure24). 

Frottis sanguin  
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De manière frappante, des lymphocytes lymphoplasmacytoïdes étaient présents chez 16 

des 23 patients, ce sont de petits lymphocytes matures avec de la chromatine condensée et un 

noyau excentrique parfois avec un arcoplasme paranucléaire (figure25), les lymphocytes lym-

phoplasmacytoïdes sont également observés dans la dengue et dans quelques lymphomes non 

hodgkiniens à cellules B. 

Les lymphocytes réactifs des deux types peuvent coexister dans un seul frottis sanguin 

périphérique chez les patients COVID-19 [139]. 

 

 

Figure 25 : lymphocytes réactifs présentant un cytoplasme bleu pâle abondant juxtaposant les 
globules rouges adjacents [139] 

Figure 26 : lymphocytes réactifs lymphoplasmacytoides [139] 
 

        Dans une étude menée en Egypte [140], les frottis sanguins périphériques de 113 patients 

COVID-19 ont été examinés. Diverses anomalies telles que les cellules pycnotiques, les cellules 

brisées, l’anomalie pseudo Pelger Huët, les lymphocytes atypiques, les monocytes atypiques et 

l’éryrthromyélémie  ont été trouvées. 
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        Afin de prédire la spécificité de ces anomalies à la maladie COVID-19, ils ont  comparé 

leurs incidences chez 50 patients admis à l'hôpital ayant des problèmes de santé non liés au 

COVID-19. Ils  ont détectés des différences statistiquement significatives entre les deux 

groupes concernant l'incidence des anomalies pycnotiques, brisées et pseudo Pelger-Huët. 

Ainsi que des valeurs élevées d'interleukine-6 (IL-6) étaient corrélées aux cellules pycnotiques  

(p= 0,003) [140]. 

        Une étude a été  réalisée dans le but de définir les anomalies du frottis sanguin au stade 

sévère de COVID-19, ils ont observé une augmentation de l'anomalie pseudo-Pelger-Huet, du 

rapport pseudo-Pelger Huet/lymphocytes matures, une diminution du nombre de lymphocytes 

matures et des éosinophiles dans le frottis sanguin périphérique  des patients au stade sévère 

(p <0,05). Une corrélation négative a été observée entre la durée d'hospitalisation et les valeurs 

des lymphocytes et  des monocytes matures avec vacuoles (p<0,05) [141]. 

        En résumé, le tableau sanguin des patients COVID-19 a révélé divers changements 

morphologiques qui ne sont pas détectés avec la même fréquence et variation dans d'autres 

infections virales. Les changements morphologiques importants dans les cellules sanguines, 

sont proportionnels à la gravité des cas et prédisent un problème indésirable [140]. 

        La détection précoce des anomalies morphologiques des cellules sanguines peut être 

utilisée comme méthode supplémentaire à faible coût pour identifier l'infection au COVID-19, 

mais qui nécessite une expertise du biologiste  et peut être utilisée comme prédicteur de la 

gravité de la maladie. Des enquêtes supplémentaires sont nécessaires pour déterminer l'effet 

d'une élévation de l'IL-6 et du TNF-α sur la morphologie cellulaire, en particulier la pycnose, et 

si l'utilisation d'anti-IL-6 et d'anti-TNF-α aura un résultat différent sur l'évolution de la maladie 

[140]. 
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B. 
a. 

Ratios dérivés de l’hémogramme 

        Le ratio PLR (Plaquette Lymphocyte ratio) : représente le nombre des plaquettes 

périphériques divisé par celui des lymphocytes périphériques. 

        Le ratio NLR (Neutrophile Lymphocyte ratio) : représente le nombre des neutrophiles 

périphériques divisé par celui des lymphocytes périphériques. 

        Le ratio dNLR (dérivé-Neutrophile lymphocyte ratio) : représente le nombre des 

neutrophiles périphériques divisé par celui des globules blancs moins les neutrophiles 

périphériques. 

        Le ratio LMR (Lymphocyte Monocytes ratio) : représente le nombre des lymphocytes 

périphériques divisé par celui des monocytes périphériques.              

        Ce sont des biomarqueurs qui renseignent sur l’inflammation systémique chez l’hôte 

[142]. 

        Utilisés fréquemment en pratique clinique, ces biomarqueurs sont rapides et peu coûteux 

à calculer, ils ont diverses utilisations en pathologie cardiovasculaire, pulmonaire cancéreuse 

ou autres [143]. 

 Définition 

b. 

        Bien qu'il ait été largement reconnu que la lymphopénie, ainsi que la thrombocytopénie, 

sont associées à des mauvais résultats dans l'infection par le SRAS‐CoV‐2, le mécanisme exact 

du PLR élevé n'est toujours pas clair [144]. 

        L'avantage de la sélection du PLR est qu'il reflète à la fois l'agrégation plaquettaires  et les 

voies inflammatoires, et peut être plus utile pour prédire la gravité de la tempête de cytokines 

que la numération plaquettaire ou lymphocytaire seule. Selon les données cliniques  actuelles 

et pertinentes, le PLR est positivement corrélé à la sévérité de l'inflammation et à la progression 

de la maladie. Des études ont rapporté une forte corrélation entre un PLR élevé et la mortalité 

chez les patients COVID-19 [145]. 

Ratio PLR           
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        Dans notre série, la moyenne du ratio PLR de la population sévère était de 334,03±279,90 

contre 231,46±235,07  chez les patients COVID-19 non sévère. 

        Des ratios augmentés à ceux de l’étude de Velazquez et al : PLR égal à 200 chez la 

population classée sévère contre 193,3 chez celle classée non sévère [100]. 

        Yang et al [99], ont trouvé des résultats significativement plus élevés : 436,5 chez les cas 

sévères contre 176,7 chez ceux non sévères. 

        En corrélation avec plusieurs études, le PLR dans notre série a été corrélé à la sévérité de 

COVID-19. La valeur seuil prédictive de sévérité était de 300 (AUC> 0,70). Un résultat 

légèrement supérieur à  celui de Sun et al [146], soit un seuil de 226,67 (AUC=0,746). 

 

Tableau XXIV : Seuils PLR prédictifs de  la sévérité de COVID-19 [146, 147, 100, 99] 

Etude Seuil PLR prédictif de sévérité 

Notre étude 300 

Sun et al [146] 226,67 

kazancioglu et al [147] 230 

Sara Velazquez [100] 250 

Yang et al [99] 180 

 

c. 

        Le ratio NLR est augmenté si la valeur  des neutrophiles est augmentée ou si la valeur des 

lymphocytes est diminuée. Ces deux anomalies sont les plus constatées lors de l’infection 

grave à COVID-19 comme il a été décrit dans plusieurs études citées ci-dessus [110, 136]. 

        Le ratio NLR augmenté chez les patients COVID-19 pourrait être expliqué par l’existence 

d’un tissu endothélial endommagé, non fonctionnel lors de l’infection virale, qui favoriserait 

des lésions cellulaires ou même l’apoptose cellulaire. Ce tissu serait corrélé à l’existence des 

comorbidités telles que le diabète, l’HTA ou les maladies cardiovasculaires [148]. 

Ratio NLR  
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        Dans notre étude, la médiane du ratio NLR de la population sévère était de 8,95 

supérieures à celle trouvée par Sara Velazquez et al (6,9) et celle de Ruiz et al (6,58). 

        Dans notre travail, la valeur du NLR n'était pas significativement liée à la sévérité de la 

maladie (p=0,146), et n’était pas performante dans sa prédiction (AUC=0,57), malgré le fait 

que de nombreux auteurs ont noté leur utilité dans le pronostic et le suivi de la  COVID-19 

[149, 150, 151]. 

        En effet, nous avons noté dans cette étude que la médiane de la valeur NLR chez les 

patients classés dans le groupe non sévère était de 8,88  avec un seuil de 10,33 alors que la 

plupart des auteurs suggèrent un seuil autour de 3 et 4 [100, 149, 154]. 

        Cela suggère un manque de catégorisation des sous-groupes d'étude et qu'il y avait 

des patients dont la gravité de la maladie était sous-estimée. 

        Ainsi Nasir et al, dans une étude observationnelle dans un centre de soins tertiaires a 

montré que un NLR>=5 était indépendamment associé à la mortalité [152]. 

 

Tableau XXV : Seuils NLR prédictifs de la sévérité de COVID-19 [148, 100, 153, 99, 154] 

Seuil NLR prédictif de sévérité 

Notre étude 10,33 

Ruiz  et al [148] 6 

Sara Velazquez et al [100] 4,93 

Li et al [153] 4,5 

Yang et al [99] 3,3 

Ardestani et al [154] 3 

 

d. 

        Dans notre étude, la moyenne du ratio dNLR de la population sévère était de 6,27±4,82, 

légèrement  supérieure à celle d’Ardestani et al [154], ayant trouvé une moyenne de 5,92±3,04 

chez les patients sévères et celle de Yang et al qui  ont trouvé une moyenne de 3,3±1,9. 

Ration dNLR 
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  La moyenne du ratio dNLR chez les cas non sévères était  de 5,61±4,72, un résultat 

supérieur à celui d’Ardestani et al ayant trouvé une moyenne de 3,88±3,68 et inférieur à celui  

de Yang et al [99], ayant trouvé une moyenne de 9,8±7,8 chez les cas non sévères. 

Ardestani et al ont également évalué l'association des niveaux de dNLR avec d'autres 

facteurs inflammatoires, une association linéaire a été observée entre les niveaux de LDH, de 

ferritine, des D-dimères et d'IL6 et de NLR. De ce point de vue, la mesure dNLR reflète le niveau 

d'autres facteurs inflammatoires tels que la LDH, la ferritine et les D-Dimères [154]. 

A l’inverse des études précédemment citées, dans notre étude, la valeur du ratio dNLR 

n’était pas corrélée à la sévérité de COVID-19, ainsi qu’elle n’était pas performante dans sa 

prédiction (AUC=0,5). 

Tableau XXVI : Tableau comparatif des moyennes du dNLR et leurs seuils prédictifs de sévérité 

[154, 99] 

Etude Cas sévères 
 

Cas non sévères p-value Seuil prédictif 

Notre étude 6,27±4,82 5,61±4,72 0,335 
 

6,45 

Aredestani et 
al [154] 

5,92±3,04 3,88±3,68 <0,001 2,26 

Yang et al 
[99] 

3,3±1,9 9,8±7,8          <0,001 2,8 

 

e. 

        Des rapports antérieurs ont révélé une diminution de la valeur LMR chez les patients 

COVID-19 sévères, ce qui rend le rapport diminué de LMR comme un indicateur de mauvais 

pronostic  [155, 156]. 

        Cependant, dans notre étude, les patients COVID-19 non sévères ont montré une valeur 

moyenne de LMR réduite par rapport aux patients sévères : 1,95±1,74 et 2,11±1,53 

respectivement. 

Ratio LMR    
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         La valeur du  ratio LMR dans notre étude, n’était pas corrélée à la sévérite de COVID-19 

et n’était pas performante dans sa prédiction (P= 0.449, AUC=0,51).  
 

Tableau XXVII : Tableau comparatif des moyennes du LMR et leurs seuils prédictifs de sévérité 

[99]  

Etude Cas sévères Cas non 
sévères 

p-value AUC Seuil prédictif 

Notre étude 2,11±1,53 1,95±1,74 0,449 0,5 1,97 
 

Yang et al 
[99] 

2,1±1,6 4,1±6,0 <0,001 0,265 2,8 
 

    

C. 
Le profil hématologique de COVID-19 a été  associé à un tableau d’hypercoagulabilité 

avec des D-dimères élevés, des produits de dégradation de la fibrine élevés, un fibrinogène 

élevé, un temps de Quick allongé  et un temps de céphaline avec activateur allongé. Ces 

changements ont été décrits comme une "coagulopathie associée au COVID-19" [157, 158]. 

Anomalies de l’hémostase 

1. 

Nous avons remarqué que la majorité de nos patients ont présenté un temps de Quick 

normal, tandis que 29% ont eu un TQ allongé. 

Nous avons pu constater qu’il existe  une corrélation significative entre le TQ et la 

sévérité de COVID-19, mais il n’était pas performant  dans sa prédiction,  (p=0,009, AUC 

=0,62). 

Temps de Quick  

En corrélation avec les données de la littérature, de nombreuses études rétrospectives et 

observationnelles ont rapporté que le TQ est normal ou presque normal chez la plupart des 

patients COVID-19 avec seulement 5% des malades qui ont eu un TQ allongé, surtout les 

patients COVID-19 sévères et chez les non-survivants. En moyenne le TQ est 1,9 seconde plus 

long chez les non-survivants par rapport aux survivants. De plus environ 48% des non-
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survivants développent un allongement évident et progressif du TQ  plus tard dans l'évolution 

de la maladie [158, 159, 160, 161, 162, 163]. 

Par conséquent, les tendances du TQ peuvent aider dans le suivi de l'évolution de la 

maladie, en particulier dans les cas graves. L'allongement progressif du TQ est considéré 

comme un signe inquiétant et un prédicteur de mortalité [160, 161]. 

Par ailleurs d’autres études n'ont trouvé aucune différence significative de la valeur du TQ 

entre les groupes sévère et non sévère [162, 163, 164, 165]. 

Tableau XXVIII : Tableau comparatif des moyennes du TQ [166, 167] 

Etude COVID-19 sévères COVID-19 non 
sévères 

p-value 

Notre étude 19,3±4,44 14,33±5,25 0,009 
 

Chuan et al 
[166]. 

14,4 (13,7-15,4) 13,6(13,1-14,2) <0,001 

Pujani et al [167] 22,09±4,98 17,75±2,28 <0,001 
 

2. 

            Plusieurs études, ont montré un allongement du TCA, chez les patient COVID-19  lors 

de la progression vers un état plus critique [160, 161, 163]. 

             Dans le même sens, un travail figurant dans la littérature trouve une prolongation du 

TCA chez 20 % des patients atteints de COVID-19. Toutefois, on ne signale pas un risque accru 

de thrombose dans cette étude, mais on notifie l’importance de la survenue des manifestations 

biologiques pro-thrombotiques au cours de COVID-19 [168]. 

             En concordance avec cette étude, dans notre série, nous avons constaté que 18% des 

patients ont présenté un TCA allongé, on pourrait expliquer le fait de son allongement, en 

partie suite à l’héparinothérapie démarrée d’emblée au cours de l’hospitalisation, ou par la 

production d’anticoagulants circulants transitoires,  qui provoquerait cet effet d’allongement 

du  TCA. 

Temps de céphaline avec activateur  
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Concernant le pronostic, nous n’avons pas noté de corrélation entre la sévérité de 

COVID-19 et l’allongement du TCA (p=0,13). Ainsi le TCA a  été  identifié comme un 

biomarqueur de performance médiocre  dans la prédiction de sévérité, (AUC=0,670). Ces 

résultats peuvent être expliqués par le faible nombre des patients. 
 

Tableau XXIX : Tableau comparatif des moyennes du TCA  [160, 166] 

Etude COVID-19 sévères COVID-19 non 

sévères 

p-value 

Notre étude 48.43±13.44 43.03±19.78 0,13 

Hend et al [160] 42,08±17,01 30,985±,2 0,288 

Chouan et al 

[166] 

39,4 (35,8-43,8) 38,5 (35,7-42) 0,009 

 

3. 

             Le syndrome inflammatoire contribue à l’élévation du fibrinogène et sa corrélation avec 

le risque thrombotique serait possible. Cependant, le degré d'élévation n'a pas toujours montré 

de corrélation avec la mortalité, mais sa diminution progressive est fortement liée à la mortalité 

où environ 29% des non-survivants ont un fibrinogène inférieur à 1g/L, mais cela se produit 

très tard dans l’évolution de la maladie [159]. 

             Dans le même sens,  dans les résultats de plusieurs études, on retrouve une 

concentration élevée des niveaux de fibrinogène  chez les patients présentant les formes les 

plus sévères de la maladie COVID-19 [159, 160, 161, 163, 165]. 

Fibrinogène  

             Dans notre travail, 62% de nos patients ont eu un valeur de fibrinogène élevée et 10% 

ont présenté un valeur de fibrinogène diminuée, mais nous n’avons pas noté de corrélation 

entre la valeur de fibrinogène et la sévérité de COVID-19 (p=0,22). Ainsi qu’elle n’était pas 

performante dans sa prédiction  (AUC= 0,417). Cela pourrait être expliqué par la faible taille de 
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notre échantillon et l’absence du contrôle des résultats.  De plus, nous n’avons pas d’idée sur 

les comorbidités de nos patients, ce qui constitue un facteur confusionnel. 
 

UTableau XXX : Tableau comparatif des moyennes du fibrinogène [160, 166, 167] 

Etude COVID-19 sévères COVID-19 non sévères p-value 

Notre étude  4.87±1.90 4.09±1.70 0,22 

Hend et al [160]. 4,94+0,9 3,61+0,86 <0,084 

Chuan et al [166] 5,3(4,0-6,5) 4,3 (3,4-5,5) <0,001 

Pujani et al [167] 7,84±3,44 3,97±1,31 <0,001 

 

4. UD-dimères  

Dans notre travail, nous avons constaté une élévation de la  valeur des D-dimères chez 

80% de nos patients (41patients). 

Dans notre étude, les valeurs des D-dimères chez les patients COVID-19 sévères se sont 

avérées plus élevées que chez les patients COVID-19 non sévères. La valeur des D-dimères 

était statiquement corrélée à la sévérité de COVID-19, (p=0,0001) et a été identifiée autant 

qu’un biomarqueur performant dans sa prédiction  (AUC=0,73) avec une sensibilité de 85% et 

une spécificité de 72%.  

En corrélation avec les données de la littérature, de nombreuses études rétrospectives et 

observationnelles ont rapporté un profil hémostatique pathologique se caractérisant par un 

état d’hypercoagulabilité chez les patients hospitalisés sévèrement atteints ou décédés de 

COVID-19. D’une façon similaire à notre étude, ces travaux suggèrent une association entre les 

valeurs élevées des D-dimères  et un pronostic défavorable de COVID- 19, telle que la sévérité 

de l’infection [100, 160,  161, 168, 170, 172]. 

En ce qui concerne les limites, il est toutefois important de noter qu’une grande partie de 

ces études sont à priori, non contrôlées et avec un faible nombre de patients. De plus, la 
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majorité des patients présentaient des comorbidités, ce qui constitue un facteur confusionnel 

pour lequel aucun contrôle n’a été effectué. 

En outre, dans certaines études, la concentration des D-dimères était presque 10 fois 

plus élevée chez les patients atteints d’une forme sévère et critique de la maladie que chez 

ceux atteints d’une forme plus modérée de COVID-19 [165]. Dans d’autres études, ils 

rapportent plutôt une  augmentation de la  valeur des D-dimères de l’ordre de 5 fois plus 

élevée pour les formes graves [173, 174]. 

Une étude a établi un lien entre les paramètres de la coagulation et l’apparition d’une 

MTEV, en déterminant qu’un seuil de concentration des D-dimères supérieur à 2 mg/L aurait 

une valeur prédictive positive de 72,70% pour le développement de la maladie 

thromboembolique veineuse (MTEV), et de 86,7 % lorsque la valeur des D-dimères atteint le 

seuil de 3,5 mg/L [175]. 

Enfin, certaines études ont également démontré qu’une mortalité plus élevée serait 

associée à la présence de fortes concentrations des D-dimères. En effet, un taux de mortalité à 

28 jours, de plus de 50 % a été observé lorsque la valeur  des  D-dimères est supérieure ou 

égale à 3,0 mg/L [176]. Une autre étude démontre aussi qu’une concentration des D-dimères 

supérieure à 2,0 mg/L semblerait prédire la mortalité intra-hospitalière avec une sensibilité de 

92,3 % et une spécificité de 83,3%  [164, 177]. 

Tableau XXXI : Tableau comparatifs des moyennes des D-dimères [160, 166, 167] 

Etude COVID-19 sévères COVID-19 non 
sévères 

p-value 

Notre étude  1,71±1,94 0,55±0,17 0,0001 

Hend et al [160] 3,43±2,5 0,65±0,78 <0,001 

Chuan et al [166] 1,8 (0,9-4,6) 0,5 (0,3-1,1) <0,001 

Pujani et al [167] 2,9±2 ,1 0,45±0,7 <0,001 
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5. 

             En somme, dans notre étude, grâce à l’analyse courbe ROC, la valeur des plaquettes, le 

ratio PLR,  ainsi que la valeur des D-dimères  étaient les biomarqueurs les plus performants 

pour la prédiction de la sévérité de COVID-19. 

             Le biomarqueur le plus sensible était la valeur des plaquettes. 

             Les seuils optimaux pourvoyeurs de sévérité de COVID-19 étaient (par ordre de 

performance) :  

                      - 250000/mm³ pour les plaquettes 

                      - 0,5mg/L pour les D-dimères 

                      - 300 pour le PLR                        

             En d’autres termes, un patient dont l’un des biomarqueurs sus mentionnés, a une 

valeur supérieure au seuil prédit, était plus susceptible de présenter une forme sévère de 

COVID-19. 
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Biomarqueurs les plus spécifiques et sensibles de la sévérité de COVID-

19 

Tableau XXXII : Tableau comparatif des moyennes et ou médianes des différentes études [100, 

99, 102] 

Notre étude Sara Velasquez et al Yang et al Tao et al 

Ca
s 

Sé
vè

re
s 

Hémoglobine (g/dl) 11,84±3,74 13,9 [12,5–15,1]  11,15  
Hématocrite en % 35,19±9,21   34,1  
Plaquettes (/mm³) 158130±77590 186000 [150000– 

240000] 
 193000 

Leucocytes (/mm³) 12120±6370 7200 [5400–10300] 9100(+/-5600) 6400 
Neutrophiles (/mm³) 9590±6330 5700[4000-8600] 7730(+/-5400) 5200 
Eosinophiles  (/mm³) 80±20   90 
Basophiles (/mm³) 20±10   10  
Lymphocytes (/mm³) 1003±640 900 650(+/-540) 870 
Monocytes (/mm³) 1119±660  500 ± 840 480  
NLR 8,95 6,9 20,7(+/-24,1)  
dNLR 6,27±4,82  3,3+/-1,9  
PLR 334,03±279,90 200 436,5(+/-329,2)   

LMR 2,11±1,53  2,1 ± 1,6  

Ca
s 

no
n 

sé
vè

re
s 

Hémoglobine (g/dl) 12,69±2,55 13,8 (12,5–14,9)  12,8  
Hématocrite en % 37,08±6,23   39,1  
Plaquettes (/mm³) 296870±102770 208000 (161000-   

268000) 
 229500 

Leucocytes (/mm³) 11190±6120 6600 (5000–8800) 6400(+/-2400) 6200 
Neutrophiles (/mm³) 9250±5720 4700 (3300–6700) 4550(+/-2100) 3600 
Eosinophiles (/mm³) 90±30   30 
Basophiles (/mm³) 20±20    
Lymphocytes (/mm³) 1400±970 1100 (800–1500) 1170(+/-630) 1800 
Monocytes (/mm³) 1118±370  410 ± 200 470 
NLR 8,88 4,1 4,8  
dNLR 5,61±4,72  9,8+/-7,8  
PLR 231,46±235,07 190 176,7   

LMR 1,95±1,74  4,1 ± 6,0  
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Perspectives de l’étude 

        L’espoir est d’éradiquer la COVID-19 par l’intermédiaire de la vaccination et par le respect 

des règles d’hygiène et de prévention. 

        Mais en cas de nouvelles vagues les sociétés savantes devraient intégrer  les ratios dérivés 

de l’hémogramme  dans le bilan standard à demander chez les patients COVID-19. 
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        La maladie à coronavirus 2019 (COVID-19) se caractérise par une transmission élevée, des 

manifestations cliniques diverses et des formes de gravités qui varient des formes 

asymptomatiques au SDRA. 

        La recherche des facteurs pronostiques épidémiologiques, cliniques, biologiques et 

radiologiques a été un enjeu majeur pour détecter les formes à risque dès l’admission. Cette 

détection précoce va permettre au clinicien de prédire l’évolution et d’anticiper l’aggravation 

afin d’agir en amont pour mieux adapter sa prise en charge en adoptant des mesures 

thérapeutiques plus appropriées et une surveillance plus armée. 

        Plusieurs études se sont intéressées à l’exploration des marqueurs biologiques 

notamment hématologiques  au cours de l’infection COVID-19. Force est de constater que les 

résultats de ces études ne sont pas unanimes, tant cette infection reste relativement nouvelle et 

son mécanisme complexe. 

        Plusieurs paramètres hématologiques sont perturbés chez les patients atteints de COVID-

19, indiquant ceux nécessitant une hospitalisation. 

        Certaines anomalies sont même associées à une évolution défavorable de la maladie, une 

admission aux unités de soins intensifs ou encore à un taux de mortalité accru. Ces spécificités 

permettent une stratification du risque pour le pronostic, et pourraient permettre l’adaptation 

et l’orientation de la prise en charge thérapeutique en fonction des risques de complications. 

        Un suivi étroit de ces paramètres, dès l’admission à l’hôpital, permet donc d’assurer une 

meilleure prise en charge des patients atteints de la COVID-19 avec une meilleure optimisation 

des allocations des moyens pendant la pandémie soulageant ainsi la pénurie de ressources 

médicales. 

        Notre étude, a permis d’analyser les biomarqueurs hématologiques les plus courants, à 

savoir les globules blancs et leurs sous-groupes, l’hémoglobine, les plaquettes, les ratios PLR, 

NLR, dNLR et le LMR,  le TQ, le TCA, le fibrinogène, ainsi que les D-dimères. 
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        Nous avons pu déterminer les biomarqueurs les plus prédictifs de la sévérité de COVID-

19, à savoir la valeur des plaquettes, des D-dimères et  du ratio PLR, ainsi que leurs seuils 

prédictifs. 

        Enfin, la valeur des plaquettes a été retenue comme étant le biomarqueur le plus 

performant avec une valeur seuil minimale de 250000/mm³, pourvoyeuse de sévérité. 

        D'autres études, sur des échantillons plus larges et plus homogènes avec un suivi et une 

surveillance à court et à long terme, sont nécessaires pour établir des tests biologiques à faible 

coût comme le NLR et le PLR comme marqueurs de pronostic et prédicteurs de complications. 
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Résumé 

        La COVID-19 a été derrière une crise sanitaire dévastatrice dans le monde.  

C’est une maladie complexe, faisant intervenir des phases virale, inflammatoire et 

thrombotique. La diversité et l’expression répandue dans l’organisme des récepteurs 

permettant la pénétration virale, semble expliquer la variété des tableaux cliniques, alors que 

les réactions immuno-inflammatoires ainsi que les troubles de la coagulation, expliquent 

surtout l’aggravation de la pneumonie, et l’éventuelle évolution vers une défaillance multi-

viscérale, engageant le pronostic vital. 

Dans ce sens, l’exploration des paramètres biologiques notamment hématologiques s’est 

imposée afin de classer les patients dès leur admission pour améliorer leur prise en charge et 

leur pronostic. 

Deux-cent-dix-huit patients atteints de SARS-CoV-2 et admis à  l’Hôpital Militaire 

Avicenne de Marrakech d’avril 2020 à octobre 2020, ont été divisés en deux cohortes de 

départ : 136 cas non sévères contre 82 cas sévères. L’âge, le sexe, l’hémogramme ainsi que le 

bilan d’hémostase  de l’admission ont été analysés. 

Les biomarqueurs explorés sont : les leucocytes, les neutrophiles, les éosinophiles, les 

basophiles, les lymphocytes,  les monocytes, l’hémoglobine, les plaquettes, les ratios PLR 

(Plaquette Lymphocyte ratio), NLR (Neutrophile Lymphocyte ratio), dNLR (dérivé-neutrophile 

lymphocyte ratio), et le LMR (Lymphocyte Monocyte ratio), ainsi que le temps de Quick, le 

temps de céphaline avec activateur, le fibrinogène et les D-dimères. 

Nous avons utilisé la courbe ROC (Receiver Operating Characteristic curve) afin 

d’identifier les biomarqueurs les plus performants pour la prédiction de la sévérité de COVID-

19, ainsi que leurs seuils prédictifs. 

La moyenne d’âge était de 45 ans, 66 femmes ont été recensées contre 152 hommes. 

L’étude univariée a trouvé une corrélation significative entre la sévérité de COVID-19 et 

les paramètres suivant : l’âge (p=0.038),  les lymphocytes (p=0.003), l’hémoglobine (p=0.042),  
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les plaquettes (p=0.0001),  le ratio PLR (p=0.007), le TQ (p=0.009), et les  D-dimères 

(p=0.0001).  

La courbe ROC a identifié les plaquettes (AUC=0.86), les D-dimères (AUS=0,73), et le 

ratio PLR (AUC=0.70), comme les biomarqueurs les plus sensibles et spécifiques pour prédire 

la sévérité de COVID-19. 

En conclusion : La valeur  des plaquettes  a été retenue comme étant le biomarqueur le 

plus performant pour la prédiction de la sévérité de COVID-19. La valeur seuil de 250000/mm³ 

a été retenue comme seuil minimal pourvoyeur de sévérité 
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Abstract 
COVID -19- has been the cause of a tremendous sanitary crisis throughout the world. It 

is a complex disease, involving viral, inflammatory and thrombotic phases. The diversity and 

widespread expression in the body of receptors allowing viral penetration seem to explain the 

variety of clinical pictures, while the immuno-inflammatory reactions as well as the coagulation 

disorders explain above all the aggravation of the pneumonia and the eventual evolution 

towards a multi-visceral failure, engaging the vital prognosis. 

This is why the analysis of the biomarkers especially hematological is crucial to 

categorize the patients as soon as they are admitted so we can improve their medical care. 

A retrospective study was performed at the Military Hospital of Marrakesh, Morocco, 

which included 218 patients with COVID-19, from April to October 2020. Patients were divided 

in severe cases (82) and non-severe cases (136 cases). We explored age, sex, complete blood 

count and hemostasis on admission. 

The median age was 45 years old, 66 cases were women. The binary logistic analysis 

identified: age (p=0.038), hemoglobin (p=0.042), platelet count (p=0.0001), lymphocytes 

(p=0.003), PLR (p=0.007), PT (p=0,009) and D-Dimers (p=0.0001) as independent factors for 

severe outcome. 

The biomarkers the showed the largest area under the curve AUC were platelets (0,86),  

D-dimers (0,73), and PLR (0,70).  

Platelets were identified as the most powerful biomarker for predicting severe outcome in 

COVID-19. The cut-off value displaying the greatest prediction was determined to be 

250000/mm³. 

 

 

 



Atteintes hématologiques de COVID-19 : Expérience du laboratoire d’hématologie HMA de Marrakech 
 

 

 

- 98 - 

 ملخص
-، أزمة القرن الصحية بامتياز، نظرا لما خلفته من أضرار حول 19جائحة كورونا-تعد 

يعتبر هذا المرض معقدا ، ويمر عبر مراحل فيروسية التهابية وتجلطية. يبدو أن التنوع  العالم.

والتعبير الواسع النطاق في المستقبلات التي تسمح بالاختراق الفيروسي يفسر تنوع الصور 

السريرية، في حين أن التفاعلات الالتهابية المناعية وكذلك اضطرابات التخثر هي من تفسر 

بشكل أساسي تفاقم الالتهاب الرئوي، وكذا التقدم المحتمل لفشل الأعضاء المتعددة، وهو ما يهدد 

       الحياة.بالتالي 

لهذا السبب، استوجب علينا الإحاطة بالمؤشرات الحيوية من أجل التمييز بين المرضى 

 وتحسين رعايتهم الطبية.

- في المستشفى العسكري بمراكش. تم 19 مريض مصاب بداء كوفيد-218قمنا بجرد 

 حالة مستقرة.  136 حالة خطيرة، و 88تقسيمهم إلى قسمين 

قامت  الدراسة على تحليل كل من العمر ، الجنس، ، إلى جانب المؤشرات الحيوية 

التالية، الكريات البيضاء  و فصائلها : اللمفاويات، النوتروفيل، اليوزينات، القاعدية و 

الوحيدات، الهيموجلوبين ، الصفائح الدموية، نسبة الصفائح الدموية على اللمفاويات، نسبة 

                 اللمفاويات على الوحيدات. النوتروفيل على اللمفاويات، ونسبة

 بالإضافة إلى البروثرومبين، وقت تجلط الدم الجزئي، الفبرينوجين و د-ديمرز. 

 امرأة ، 66 سنة ، عدد النساء يقدر ب 45نتائج الدراسة كانت كالآتي: متوسط العمر : 

 (p=0,003) اللمفاويات (p=0,038)التحليل الأحادي المتغير ، خلص الى كون كل من العمر 

  (p=0,009) ، البرترومبين (p=0.0001) ، الصفائح الدموية ( p=0.042)، الهيموجلوبين 

 ، عوامل تؤثر (p=0,0001)ديمرز - ، و د(p=0,007)،  نسبة الصفائح الدموية اللمفاويات 

على شدة الإصابة بالمرض. 
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أما المؤشرات الحيوية التي أظهرت أعلى جودة في التنبؤ بشدة الإصابة بالمرض ، 

 فكانت الصفائح الدموية ، و د-ديمرز ونسبة الصفائح الدموية على اللمفاويات .

-. 19نسبة الصفائح الدموية أظهرت أحسن أداء من حيث التنبؤ بشدة داء كوفيد-

250000/ mm³.هي القيمة العتبة لترصد خطورة المرض  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Atteintes hématologiques de COVID-19 : Expérience du laboratoire d’hématologie HMA de Marrakech 
 

 

 

- 100 - 

 

 
 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ANNEXES  

Annexes 



Atteintes hématologiques de COVID-19 : Expérience du laboratoire d’hématologie HMA de Marrakech 
 

 

 

- 101 - 

Annexe 1 

Fiche d’exploitation 

 
Nom et prénom du patient: _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

Service demandeur : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 

I. Epidémiologie : 
o Age : _ _ ans     (Date de naissance : _ _ /_ _ / _________________ ) 
o Sexe : Masculin _ _ Féminin _ _ 
o ATCDs : Diabète : _ _ _ _ _ _HTA : _ _ _ _ _ _BPCO : _ _ _ _ _ Asthme : _ _ _        

Cardiopathie : _ _ _ _ _ _  
                              Autre : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

                       

 

         

II. Clinique : 
o Symptomatique à l’admission : Oui _ _ Non _ _ 
o Signes généraux : 

 Température : 
 ≤ 37.5 °C ⃝ 
 37.6°C à 38 °C ⃝ 
 >38°C ⃝ 

 Saturation en Oxygène à l’air libre : _ _ % 
 Fréquence cardiaque ______ bpm 
 Fréquence respiratoire : _ _ Cpm 
 PaO2/FiO2 

o Symptomatologie respiratoire : 
 Toux                                      ⃝ 
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 Rhinorrhée ⃝ 
 Eternuement ⃝ 
 Mal de gorge ⃝ 
 Dyspnée ⃝ 

o Symptomatologie digestive : 
 Diarrhée ⃝ 
 Vomissements ⃝ 
 Douleur abdominale ⃝ 

o Symptomatologie neurosensorielle : 
 Céphalées                             ⃝    
 Anosmie                               ⃝ 
 Agueusie                              ⃝   

o Autre 
 

 

III. Biologie : 

o NFS :  

Hb VGM CCMH GB PNN PNB PNE Lymphocytes Monocytes Plaquettes 

          

 

o Bilan d’hémostase :  

 TQ 

 TCA 

 Fibrinogène 

 D-dimères 
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 العَظِيم اِلل أقْسِم

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِي الذلة والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعليتي الله، الذلا رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أختل وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَلونِينَ  اِّ  .والتقوى الارِّ  عَلى الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون   وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة 

 شهيد أقول مل على والله
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