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La maladie à coronavirus (SARS-CoV-2) dont les premiers cas ont été signalés pour la 

première fois à Wuhan, en Chine, le 31 décembre 2019, est une maladie infectieuse due au virus 

SARS-CoV-2 (1).     

La plupart des personnes infectées par le SARS-CoV-2 présentent une maladie 

respiratoire d’intensité légère à modérée et se rétablissent sans avoir besoin d’un traitement 

particulier. Certains patients atteints par ce virus peuvent développer des symptômes allant 

jusqu'à l'insuffisance respiratoire aiguë sévère en rapport avec le SDRA, nécessitant une prise en 

charge en unités de soins intensifs (1–3).  Les personnes âgées et celles qui ont une comorbidité 

sous-jacente, telle qu’une maladie cardiovasculaire, un diabète, une maladie respiratoire 

chronique ou un cancer, ont plus de risques de présenter une forme grave (1).  

Les patients admis en soins intensifs présentent un pronostic réservé avec une mortalité 

très élevée. Ils peuvent présenter une altération de la qualité de vie jusqu’à 5 ans après le séjour 

aux soins intensifs (2). Ceci constitue un défi majeur pour les unités de soins intensifs en raison 

du nombre important d’admissions durant les périodes endémiques (4). 

Les  études ont montré que la survenue de l’hyperglycémie aiguë et persistante chez les 

patients atteints de SARS-CoV-2 est associée à une morbi-mortalité surtout chez ceux avec des 

comorbidités ayant séjourné en réanimation (5–7). 

L’objectif de notre travail est de déterminer la prévalence de l’hyperglycémie et chercher 

les facteurs associés à la mortalité des patients SARS-CoV-2 ayant une hyperglycémie admis en 

réanimation de l’hôpital Ibn TOFAIL de Marrakech pendant la deuxième vague au Maroc. 
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I. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur 181 cas 

d’infection grave par le SARS-COV-2. 

II. Déroulement de l’étude : 

Vu le caractère rétrospectif de l’étude‚ les données ont été tirées à partir des dossiers 

médicaux (observations médicales, fiches de surveillance clinique, biologique, résultats du 

scanner thoracique, les thérapies et l’évolution), puis consignées dans une fiche d’exploitation 

standardisée qui était une version adaptée du formulaire de l’OMS :« Global COVID-19 clinical 

platform: rapid core case report form version 2020, revised 13 July 2020» (8). 

III. Lieu, durée et population d’étude : 

Cette étude a été réalisée au sein des services de réanimation (déchocage) chez les 

patients « SARS-CoV-2 » à l’hôpital IBN Tofail du CHU Mohammed VI de Marrakech, sur une 

période de 5 mois et demi, lors de la deuxième vague (allant du 12 Août 2020 au 30 janvier 

2021). 

Le diagnostic d’infection au SARS-CoV-2 était retenu sur la base de présentation des 

critères de sévérité clinique ou radiologique et/ou un RT-PCR positif et/ou la présence d’images 

en verre dépoli, une condensation bilatérale sur le scanner thoracique. 
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IV. Objectifs de l’étude : 

1. Objectif général : 

Contribuer à l’amélioration de la prise en charge des patients SARS-CoV-2 hospitalisés 

en réanimation.  

2. Objectifs spécifiques : 

• Déterminer la prévalence de l’hyperglycémie chez les patients SARS-CoV-2 hospitalisés 

en réanimation 

• Chercher les facteurs associés à la survenue de l’hyperglycémie chez patients SARS-CoV-

2 hospitalisés en réanimation et à la mortalité de ceux présentant une hyperglycémie. 

V. Variables étudiées : 

1. Données sociodémographiques : 

• Âge 

• Sexe 

•  Antécédents  

• Durée de séjour et mode d’admission. 

2. Données cliniques : 

Les données cliniques ont été notées à l’admission et regroupent : 

• Signes fonctionnels : la toux, la dyspnée, la douleur thoracique, l’hémoptysie, l’asthénie 

physique, les myalgies… 

• Signes physiques : la pression artérielle, la fréquence cardiaque, la température, la 

saturation et les troubles neurologiques (dans la limite de ce qui est disponible sur les 

dossiers). 
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3. Données paracliniques : 

Le bilan biologique à l’admission et durant l’hospitalisation, comprend :  

• La glycémie à jeun, 

• La natrémie,  

• La numération de la formule sanguine (NFS),  

• La protéine C réactive (CRP),  

• La créatininémie et l’urée plasmatique, 

• Les transaminases (ASAT et ALAT),  

• Le taux de prothrombine (TP), fibrinogène et D-dimères, 

• Le LDH et la ferritinémie 

4. Données radiologiques : 

Ces données étaient basées sur la tomodensitométrie thoracique qui évaluait : 

• Le pourcentage d’atteinte pulmonaire au scanner initial. 

• La description des lésions scanographiques : verre dépoli, « crazy paving ». 

• La pleurésie et/ou condensation parenchymateuse 

5. Données thérapeutiques : 

Comprend : 

• La prise en charge ventilatoire, 

• Les antibiotiques, 

• Les antiviraux, 

• La corticothérapie 

• Les antifongiques 

• L’aspirine 

• La vitaminothérapie et le zinc 
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6. Caractéristiques évolutives : 

• Mortalité et complications. 

VI. Critères d’inclusion et exclusion : 

1. Critères d’inclusion : 

Notre étude a inclus : 

• Les patients ayant 18 ans ou plus hospitalisés pour la forme sévère du SARS-CoV-2  

nécessitant de l’oxygénothérapie et la ventilation avec un diagnostic retenu sur une  

polymérase Chain réaction (PCR) et/ou présence d’images évocatrices de pneumonie à 

SARS-CoV-2 sur les scanners thoraciques. 

2. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de l’étude : 

• Les patients dont les dossiers étaient inexploitables 

3. Définition de la forme sévère du SARS-CoV-2 : 

La forme la plus sévère de COVID-19 est une pneumonie, caractérisée par une toux, une 

dyspnée et des infiltrats à la tomodensitométrie (TDM) thoracique. Les caractéristiques cliniques 

ne peuvent alors pas être distinguées d’une autre infection virale des poumons. La fièvre est 

associée à une dyspnée sévère, des signes de détresse respiratoire, une tachypnée (fréquence 

respiratoire > 30 Cpm) et une hypoxémie (SpO2 < 90 % en air ambiant). La fièvre est cependant 

un symptôme à interpréter avec précaution, car même dans les formes sévères de la maladie, 

elle peut être modérée, voire absente. Dans cette définition, le diagnostic est clinique et 

l’imagerie radiologique est utilisée pour éliminer les complications. Le syndrome de détresse 

respiratoire aiguë est une complication majeure de la pneumonie à COVID-19 chez les patients 

atteints de forme grave (9). Les Centers for Disease Control and Prevention (CDC) des États-Unis 



L’hyperglycémie chez les patients Covid-19 positifs en réanimation 
 

8 

définissent une maladie grave comme une infection entraînant une hospitalisation, une 

admission en unités de soins intensifs (USI), une intubation ou une ventilation mécanique, ou la 

mort (10). Ce résultat défavorable est également lié à la race non blanche, en particulier aux 

Noirs, aux Hispaniques et aux Sud-Asiatiques, ainsi qu'au groupe sanguin A  et le groupe 

sanguin O a un effet protecteur (11). 

3.1. Les critères de sévérité cliniques du SARS-CoV-2  :  

a. Les niveaux de sévérité du SARS-COV-2 selon l’OMS (12 ) : 

a.1. L’OMS décrit actuellement 3 niveaux de sévérité de la COVID-19 : 

 Forme non sévère de la COVID-19 : définie comme l’absence de tout signe de forme 

sévère ou critique de la COVID-19. 

 Forme sévère de la COVID-19 : définie par n’importe laquelle des catégories suivantes : 

saturation à oxygène < 90 % en air ambiant, fréquence respiratoire > 30 respirations/min 

pour les adultes, signes de détresse respiratoire sévère (utilisation des muscles 

accessoires, incapacité à former une phrase complète) ; 

 COVID-19 avec état critique : définie par les critères du syndrome de détresse 

respiratoire aiguë, un choc septique, une thromboembolie et/ou une défaillance 

multiviscérale, notamment une insuffisance rénale et cardiaque aiguë ou d’autres 

problèmes nécessitant normalement des soins vitaux, comme la mise sous ventilation 

mécanique (invasive ou non invasive) ou l’administration de vasopresseurs ; 

a.2. La définition de SDRA : 

Se définit selon les critères de Berlin du SDRA, par la survenue d’une insuffisance 

respiratoire sévère après 7 à 10 jours d’évolution, cette détresse respiratoire est non totalement 

expliquée par une insuffisance cardiaque, rénale, ou hépatique ni de surcharge volémique, elle 

se traduit à l’imagerie thoracique par des opacités bilatérales non expliquée par des 

épanchements pleuraux, des atélectasies ou des nodules, avec une hypoxémie (rapport 

PaO2/FiO2<300mmHg). 



L’hyperglycémie chez les patients Covid-19 positifs en réanimation 
 

9 

− La gravité est évaluée selon le rapport P/F : 

• SDRA bénin : 200 mm Hg < PaO2/FiO2a≤ 300 mm Hg (avec une PEP ≥ 5 cm H2O). 

• SDRA modéré : 100 mm Hg < PaO2/FiO2≤ 200 mm Hg (avec une PEP ≥ 5 cm H2O). 

• SDRA sévère : PaO2/FiO2≤ 100 mm Hg (avec une PEP ≥ 5 cm H2O). 

3.2. Les critères de sévérité biologiques du SARS-CoV-2 : 

Actuellement, il n’existe pas de profil paraclinique typique associé à la COVID-19. Une 

diminution des taux de leucocytes, concernant par exemple les éosinophiles et les lymphocytes, 

est fréquemment rapportée chez les patients atteints de COVID-19 (13).  Le taux de CRP et de 

ferritinémie est en général augmenté chez les patients malades, comparativement aux sujets 

sains (14). Au sein des Unités de soins intensifs, si on compare les patients survivants aux 

patients décédés, ces derniers avaient des taux de D-dimères, troponine I, ferritinémie, 

interleukine 6 et lactate déshydrogénase plus élevés. Une lymphopénie sévère a également été 

rapportée chez les patients décédés de COVID-19 (9). 

3.3. Les critères de sévérité radiologiques du SARS-CoV-2 : 

Les résultats d’imagerie les plus fréquents chez les patients présentant des formes sévères 

de COVID-19 sont :une distribution centrale des opacités (14 %), la présence d’un 

bronchogramme aérique (14 %), un épaississement pleural (15 %), un épanchement pleural (4 %) 

et la présence d’adénopathies (2,7 %) (15). 
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4. Les critères d’admission des patients SARS-CoV-2 en réanimation (16) : 

• Défaillance respiratoire : FR > 30/min, SaO2 < 90% malgré FiO2 > 40% (> 6-8 l/min), 

nécessité d’une suppléance technique ventilatoire ou augmentation rapide des besoins en 

O2 

ET/OU 

• Défaillance circulatoire: hypotension artérielle (PAS < 100 mm Hg) réfractaire à 

l’expansion volémique, nécessité d’amines vasopressives, défaillance myocardique aigüe. 

ET/OU 

• Altération de l'état de conscience : Score de Glasgow < 12 

ET/OU 

• Autre insuffisance organique aigue : (rénale, hépatique) nécessitant une suppléance ou 

une surveillance spécialisée. 

ET/OU 

• Critères péjoratifs à l’imagerie (radiographie ou scanner) 

ET/OU 

• Critères biologiques de gravité : d-dimères > 1 mg/ml ; CRP > 50 mg/l, lymphocytes 

<1000/mm3. 
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VII. Méthode statistique : 

Des statistiques descriptives ont été utilisées pour résumer les caractéristiques 

sociodémographiques, les caractéristiques cliniques, paracliniques, et thérapeutiques, ainsi que 

la prévalence de l’hyperglycémie et les évolutions.  

Pour l’étude des facteurs liés à la survenue de l’hyperglycémie, nous avons subdivisé 

notre population en deux groupes : groupe d’hyperglycémie et groupe de non-hyperglycémie 

(normoglycémique). 

Pour l’étude des facteurs pronostiques, nous avons subdivisé notre population en deux 

groupes : patients ayant l’hyperglycémie survivants et patients ayant l’hyperglycémie décédés. 

Nous avons exprimé les variables qualitatives en effectifs et pourcentage et comparés par 

le test khi-deux et test exact Fisher. 

 Et les variables quantitatives en moyenne (± Écart-type) ou en Médiane (Intervalle 

interquartile) et comparées par le t-test de Student. 

L’analyse statistique a été réalisée en collaboration avec le Centre de recherche clinique 

et épidémiologique de la FMPM.  

Nous avons effectué l’analyse à l’aide du logiciel IBM SPSS statistics (version 26.0), toutes 

nos données ont été d’abord saisies et codées sur Microsoft Excel (version 2019). Concernant 

l’analyse bivariée une p-value <0.05 a été considérée comme significative. 

VIII. Ethique : 

Le respect de l’anonymat ainsi que la confidentialité des patients inclus dans notre étude 

ont été pris en considération lors de la collecte des données.  
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I. Étude descriptive: 

1. La prévalence de l’hyperglycémie durant l’hospitalisation chez les patients 

SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation : 

Durant la période d’étude, la prévalence de l’hyperglycémie durant l’hospitalisation était 

de 57% [IC à 95%, 49.69%-64.11%], soit 103 patients, sur un total de 181 cas. 

Tableau I : Prévalence de l’hyperglycémie chez les patients SARS-CoV-2 hospitalisés en 

réanimation. 

Variable Effectifs (N=181) Pourcentages (IC à 95%) 

Hyperglycémie 103 57 % [IC à 95%, 49.69%-64.11%] 

2. Âge : 

L’âge médian était de 65 ans, avec des extrêmes d’âge allant de 20 ans à 90 ans. L'âge 

moyen était de 64 ans avec un écart type de 11. La tranche d’âge entre 61 ans et 75 ans était la 

plus fréquente, constituant 45% de la population étudiée. (Figure 1) 

 

Figure 1 : Répartition des patients SARS-CoV-2 en fonction d’âge. 
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3. Sexe: 

Dans notre série, nous avons observé une nette prédominance masculine avec 138 

hommes soit 76% et 43 femmes soit 24%. Le sex-ratio (H/F) était de 3. (Figure 2) 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe.  
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4. Antécédents des patients : 

Dans notre étude, on avait plus d’un antécédent chez les patients SARS-CoV-2. Le 

diabète et l’HTA étaient les comorbidités les plus fréquemment rencontrées avec respectivement 

42,5% et 29%. (Tableau II) 

Tableau II: Répartition des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation en fonction des 

antécédents : 

Antécédents des patients Effectifs Pourcentage (%) 

Diabète 77 42,5% 

Hypertension  53 29% 

Cardiopathie  15 8% 

Maladie rénale chronique 5 3% 

Maladie respiratoire chronique 4 2,3% 

Maladie neurologique 3 2% 

Antécédents chirurgicaux 3 2% 

Tuberculose pulmonaire 3 2% 

Tabagisme 3 2% 

Cancer 2 1% 

Allergie aux pénicillines 2 1% 

Autres  28 16% 
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5. Données cliniques : 

Dans notre étude, les signes fonctionnels des patients SARS-CoV-2 à l’admission étaient 

représentés principalement par la dyspnée (73,5%) et la toux (16%). La désaturation (82%) et 

l’hypertension (26%) étaient les signes physiques les plus observés, chez les patients SARS-CoV-

2 dans notre service d’étude. (Tableau III) 

Tableau III: Répartition des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation en fonction des 

signes fonctionnels et physiques : 

Signes fonctionnels et physiques Effectifs Pourcentage (%) 

Désaturation 148 82% 

Dyspnée 133 73,5% 

Hypertension 47 26% 

Fièvre 44 24% 

Tachycarde 41 23% 

Toux 29 16% 

Troubles neurologiques 16 9% 

Asthénie physique 11 6% 

Hypotension 7 4% 

Myalgies 5 3% 

Douleur thoracique 3 2% 

Autres 25 16,5% 
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6. Données paracliniques : 

6.1. La numération de la formule sanguine (NFS) : 

Concernant les résultats de la numération de la formule sanguine (NFS) réalisée à 

l'admission, on notait une lymphopénie dans 77% des cas, une hyperleucocytose dans 57,5% des 

cas et une anémie dans 42% des cas.  (Tableau IV) 

6.2. CRP (Protéine C-Réactive): 

La CRP était élevée chez tous les patients de notre étude. Sur les 181 patients ayant 

réalisé la CRP, 40% avaient une CRP > 200 mg/l. (Tableau IV) 

La moyenne était à 188 (ET:127) avec un minimum de 10 mg/l et un maximum de 861 

mg/l. 

6.3. Le bilan d’hémostase:  

Le fibrinogène était élevé dans 57,5% de cas, suivi de D-dimères élevées dans 49% de 

cas. 

6.4. Le bilan hépatique : 

Une augmentation des ASAT a été observée chez 46% des cas. (Tableau IV) 

6.5. Le bilan rénal : 

On avait une élévation de l’urée dans 36% de cas et une élévation de la créatinine dans 

28% des cas. (Tableau IV) 

6.6. La glycémie :  

La glycémie à l’admission était élevée chez 63% (114) des patients. (Tableau IV) 

6.7. La natrémie : 

Dans notre étude, nous avions 20% des cas d’hyponatrémie et 14% de cas 

d’hypernatrémie. (Tableau IV) 
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Tableau IV : Les résultats des bilans biologiques à l’admission des patients SARS-CoV-2 : 

Examen biologique Effectifs Pourcentage (%) 

Lymphopénie 140 77% 

Hyperleucocytose 104 57,5% 

Anémie 76 42% 

Thrombopénie 24 13% 

Fibrinogène (Élevé) 104 57,5% 

D-Dimères (Élevées) 89 49% 

TP (bas) 21 12% 

Taux de CRP (en mg/l)   

<50 24 13% 

[50-100] 23 12% 

[101-150] 30 17% 

[151-200] 32 18% 

≥200 72 40% 

Hyperglycémie à l’admission 114 63% 

ASAT(Élevée) 83 46% 

ALAT(Élevée) 69 38% 

Urée (Élevée) 65 36% 

Créatinine (Élevée) 50 28% 

Hyponatrémie 36 20% 

Hypernatrémie 26 14% 

NB : Concernant le LDH et la ferritinémie, les résultats n'étaient pas exploitables. 
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6.8. Le Résultat scanographique de patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation : 

Le scanner thoracique a été réalisé chez 90% (163) des malades de notre étude. Il a mis 

en évidence les lésions scanographiques et le pourcentage d’atteinte. 

Nous avions comme lésion scanographique prédominante « le verre dépoli bilatéral » 

chez 53% (87) des patients.  

Le pourcentage d’atteinte pulmonaire au scanner thoracique à l’admission était en 

médiane de 70%, avec des valeurs extrêmes allant de 10% à 90%. 

Tableau V : Les lésions scanographiques et le pourcentage d’atteinte de parenchyme pulmonaire 

à l’admission chez les patients SARS-CoV-2   hospitalisés en réanimation : 

Variables Effectifs Pourcentage (%) 

Verre dépoli bilatéral 87 53% 

Verre dépoli + « crazy paving » 76 47% 

Pourcentage d’atteinte de parenchyme pulmonaire   

<25% 16 10% 

[25-50%] 49 30% 

[51-75%] 75 46% 

>75% 23 14% 

7. Données thérapeutiques : 

7.1. Prise en charge ventilatoire des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation : 

À l’admission 83%  soit 150 des malades ont été mis directement sous oxygénothérapie à 

haut débit par un masque à haute concentration (MHC), 51% (92) avaient bénéficié de VNI et 39% 

(71) d’une alternance MHC/VNI. (Tableau VI)  
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Tableau VI : Prise en charge ventilatoire des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation : 

Prise en charge ventilatoire Effectifs Pourcentage 

Masque facial à haute concentration (MHC) 150 83% 

Ventilation non invasive (VNI) 92 51% 

Ventilation invasive (VI) 2 1% 

Alternance MHC/VNI 71 39% 

7.2. Antibiothérapie : 

L’antibiothérapie était prescrite chez nos patients de façon probabiliste, soit 100% des 

malades. 

Les antibiotiques utilisés étaient dominés par l’Azithromycine (96%), la Moxifloxacine 

(77%) et les céphalosporines 3èmes

 

 génération (69%). 

Figure 3 : Consommation des antibiotiques durant l’hospitalisation des patients SARS-CoV-2 en 

réanimation. 
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7.3. Les antiviraux et antifongiques: 

Dans notre série, les antiviraux ont été administrés dans 95% de cas. 83% des patients 

ont reçu l’hydroxychloroquine, 14% de la chloroquine. 12 patients soit 7% ont reçu un 

antifongique (Vfend). (Figure 4) 

 

Figure 4 : Consommation des antiviraux et d’antifongique (vfend) durant l’hospitalisation des 

patients SARS-CoV-2 en réanimation. 

7.4. La corticothérapie, les anticoagulants et l’aspirine : 

Dans notre série, 94% des patients ont reçu la corticothérapie, notamment 83% de la 

méthylprednisolone injectable. L’énoxaparine (lovenox) a été administré en Intraveineuse à dose 

curative dans 98% de cas et 10,5% ont reçu de l’aspirine (cardioaspirine). 
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Figure 5: Utilisation des corticoïdes, anticoagulants et l’aspirine durant l’hospitalisation des 

patients SARS-CoV-2 en réanimation. 

7.5. La vitaminothérapie : 

La figure ci-dessous résume la prise en charge non spécifique des patients SARS-CoV-2. 

 

Figure 6 : Utilisation de vitaminothérapie durant l’hospitalisation des patients SARS-CoV-2 en 

réanimation. 
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7.6. Récapitulatif des différents traitements : 

Tableau VII : Récapitulatif d’utilisation des différents traitements en réanimation 

Traitements  Effectifs Pourcentage 

Azithromycine 173 96% 

Moxifloxacine 139 77% 

C3G 125 69% 

Amoxicilline-acide clavulanique 57 31,5% 

Imipénème-cilastatine 36 20% 

Ciprofloxacine 34 19% 

Amikacine 33 18% 

Gentamicine 3 2% 

Targocid 2 1% 

Colistine 1 0,6% 

Hydroxychloroquine 150 83% 

Chloroquine 26 14% 

Vfend 12 7% 

Méthylprednisolone 151 83% 

Dexaméthasone 20 11% 

Enoxaparine 177 98% 

Aspirine 19 10,5% 

Zinc 166 92% 

Vitamine C 165 91% 

Vitamine D 29 16% 
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8. La durée de séjour des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation : 

La durée médiane d’hospitalisation des patients était de 4 jours avec des extrêmes allant 

de 1 à 26 jours. 

 

Figure 7: La répartition des patients selon la durée de séjour en réanimation 

9. Les complications et évolution :  

9.1. Complications : 

Les complications recensées au cours de l’hospitalisation sont présentées dans le tableau 

suivant : 
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Tableau VIII: Les complications au cours d’hospitalisation des patients SARS-CoV-2 en 

réanimation : 

Complications  Effectifs Pourcentage 

SDRA 91 50% 

Anémie 70 39% 

Insuffisance rénale aiguë 20 11% 

Choc septique 6 3,3% 

Embolie pulmonaire 5 3% 

Accident vasculaire cérébral 2 1% 

Hypoglycémie 2 1% 

Thrombose veineuse profonde 1 0,6% 

9.2. Évolution:  

L’évolution de nos patients était favorable dans 36,5% (66) des cas. 

Le taux de mortalité était de 63,5% (115) des cas. 

 

Figure 8: Évolution des patients SARS-CoV-2 en réanimation : 
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II. Étude analytique : 

1. Facteurs de risque de l’hyperglycémie chez les patients SARS-CoV-2 

hospitalisés en réanimation: 

1.1. Facteurs sociodémographiques et comorbidités associés à la survenue de l’hyperglycémie: 

L’antécédent de diabète était le facteur de risque de survenue de l’hyperglycémie, il y 

avait une association statistiquement significative entre les deux (P=0.02) 

Les femmes (63%) avaient un pourcentage d’hyperglycémie plus élevé que les hommes 

(55%), sans aucune signification statistique.   

1.2. Données paracliniques liées à la survenue de l’hyperglycémie: 

Dans notre série, nous avons constaté que les malades ayant une hyperglycémie, avaient une 

CRP plus élevée que ceux normoglycémiques, sans association significative. 

1.3. Données thérapeutiques liées à la survenue de l’hyperglycémie :  

Parmi les données thérapeutiques, nous n’avons aucun facteur de risque lié à la survenue 

de l’hyperglycémie. 

1.4. Complications liées à la survenue de l’hyperglycémie: 

Parmi ces complications, l’anémie est sortie comme un facteur de risque associé à la 

survenue de l’hyperglycémie. 

Sur un total de 103 patients qui ont développé l’hyperglycémie, 67 (65%) étaient décédés 

et 36 (35%) avaient survécu. Sans aucune association statistiquement significative.  

1.5. Récapitulatif des facteurs de risque de l’hyperglycémie: 

Dans notre série, l’antécédent de diabète et la survenue d’une anémie en cours 

d’hospitalisation étaient les facteurs de risque liés à la survenue d’une hyperglycémie en 

réanimation des patients ayant un SARS-CoV-2. (Tableau IX) 
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Tableau IX : Récapitulatif des facteurs associés à la survenue de l’hyperglycémie : 

Variables 
Hyperglycémie (N=181) 

Valeur p 
Oui (N=103) Non (N=78) 

Age (Moyenne) 63 (12) 65 (12) 0,46 

Sexe Féminin 27 (63%) 16 (37%) 0,37 

Antécédents    

HTA 32 (60%) 21 (40%) 0,33 

Diabète 51 (66%) 26 (34%) 0,02 

CRP en mg/l(Moyenne) 195 (132) 177 (119) 0,35 

Corticothérapie    

Méthylprednisolone 86 (57%) 65 (43%) 0,56 

Dexaméthasone 10 (50%) 10 (50%) 0,33 

Complications    

IRA 12 (60%) 8 (40%) 0,48 

Choc septique 4 (67%) 2 (33%) 0,47 

Anémie 46 (66%) 24 (34%) 0,04 

Décès 67 (65%) 48 (61,5%) 0,37 

2. Facteurs pronostiques des patients SARS-CoV-2 ayant l’hyperglycémie 

hospitalisés en réanimation : 

2.1. Facteurs sociodémographiques et comorbidités associés au décès : 

        L’âge avancé et l’antécédent d’HTA  étaient des facteurs de risque liés à la mortalité, 

il y avait une association statistiquement significative entre l’âge avancé, HTA et le décès. 

(Tableau X) 

La probabilité de décès chez les femmes (67%) était plus élevée que chez les hommes 

(64,5%), aucune association statistiquement n’a été trouvée. 

     Les patients ayant l’ATCD de diabète étaient associés à un taux de mortalité 

hospitalière plus élevé  (72,5%) par rapport aux patients sans ATCD de diabète (58%). 
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2.2. Données paracliniques associées au décès: 

Nous avons constaté que les malades décédés, avaient une CRP plus élevée que ceux 

survivants, sans association significative.  Tableau X) 

2.3. Données thérapeutiques lié au décès:  

Sur le plan thérapeutique, on avait constaté que l’utilisation de la méthylprednisolone 

était le facteur de risque lié à la mortalité des patients. (Tableau X) 

2.4. Complications liées au décès: 

Parmi ces facteurs, nous n’avons noté aucun facteur de risque lié à la survenue de 

décès. (Tableau X) 

2.5. Récapitulatif des facteurs de risque liés à la survenue de décès: 

Tableau X : Facteurs associés à la mortalité des patients SARS-CoV-2 ayant l’hyperglycémie en 

réanimation. 

Variables 
Hyperglycémie (N=103) 

Valeur p 
Survivants (N=36) Décédés (N=67) 

Age (Moyenne) 59 (12) 66 (11) 0,004 

Sexe Féminin 9 (33%) 18 (67%) 0,51 

Antécédents    

HTA 5 (16%) 27 (84%) 0,004 

Diabète 14 (27,5%) 37 (72,5%) 0,084 

CRP en mg/l (Moyenne) 178 (157) 204 (117) 0,33 

Corticothérapie    

Méthylprednisolone 35 (41%) 51 (59%) 0,004 

Dexaméthasone 1 (10%) 9 (90%) 0,076 

Complications    

IRA 2 (17%) 10 (83%) 0,13 

Choc septique 1 (25%) 3 (75%) 0,56 
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Au total l’âge avancé, une ATCD d’hypertension et l’utilisation de la méthylprednisolone 

étaient des facteurs des risques de décès chez les patients ayant une hyperglycémie en 

réanimation. (Tableau XI) 

Tableau XI: Facteurs pronostiques liés au décès des patients ayant développé l’hyperglycémie 

(P<0,05): 

Variables 
Hyperglycémie (N= 103) 

Valeur p 
Survivants (N=36) Décédés (N=67) 

Age (Moyenne) 59 (12) 66 (11) 0,004 

HTA 5 (16%) 27 (84%) 0,004 

Méthylprednisolone 35 (41%) 51 (59%) 0,004 
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I. Rappels théoriques : 

1. Généralités : 

Le stress physiopathologique dû à une maladie aiguë provoque des troubles métaboliques, 

notamment une altération du métabolisme hépatique du glucose, une augmentation de la 

résistance périphérique à l’insuline et une hyperglycémie.  

Le travail de H. Baker et al montrait que l’hyperglycémie aiguë est associée à une augmentation 

de la morbidité et de la mortalité chez les patients dans les unités de soins intensifs et les 

patients atteints d’une maladie respiratoire aiguë. Dans les poumons normaux, la concentration 

de glucose des sécrétions des voies respiratoires est environ 10 fois inférieure à celle du plasma 

(17,18).  

De faibles concentrations de glucose dans les voies respiratoires sont maintenues par 

rapport à un gradient de concentration par transport actif du glucose. Les concentrations de 

glucose dans les voies respiratoires deviennent élevées si l’homéostasie normale est perturbée 

par une augmentation des concentrations de glucose dans le sang ou une inflammation de 

l’épithélium des voies respiratoires. Cependant, les concentrations élevées de glucose dans les 

voies respiratoires sont associées et précèdent l’isolement accru des agents pathogènes 

respiratoires, stimulent la croissance des agents pathogènes respiratoires au-delà de l'effet des 

autres nutriments, peuvent également aggraver les maladies respiratoires en favorisant 

l'inflammation locale. L’hyperglycémie peut donc favoriser l’infection pulmonaire, au moins en 

partie, par un effet sur les concentrations de glucose dans les voies respiratoires (17). 

1.1. Définition et rôle du glucose : 

La glycémie est la concentration plasmatique du glucose. La mesure de la glycémie se fait 

principalement au niveau veineux par prise de sang, en capillaire (lecteur de glycémie et 

bandelettes) ou en interstitiel. La glycémie normale est entre 0.70g/l et 1.10g/l à jeun. 

L’hypoglycémie < 0.60g/l et l’hyperglycémie > 1.10g/l. Le glucose joue un rôle important dans 
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le métabolisme cellulaire. Il est nécessaire dans de nombreuses cellules pour les processus 

énergétiques, sa dégradation fournissant de l'énergie sous forme d'adénosine triphosphate 

(ATP). Il est également indispensable à la synthèse de constituants cellulaires importants, les 

macromolécules contenant des sucres comme les glycoprotéines. Le maintien de la glycémie est 

indispensable au métabolisme cellulaire, en particulier aux hématies qui consomment 

exclusivement du glucose pour leur métabolisme énergétique, mais aussi aux cellules nerveuses 

du cerveau. En effet, le système nerveux central ne peut survivre que quelques minutes en 

l’absence totale de glucose, car le cerveau ne peut ni synthétiser ni stocker la quantité de 

glucose nécessaire pour son fonctionnement. 

La glycémie est sujette à de nombreuses variations : physiologiquement elle peut augmenter 

jusqu’à une valeur de 1,40 g/L en phase d’absorption intestinale (la première heure après le 

repas), on parle alors de glycémie post-prandiale. Les valeurs de la glycémie reviennent à la 

normale en moyenne deux heures après le repas. À l’inverse, en période interprandiale, de jeûne 

prolongé ou d’activité physique intense, l’organisme doit faire face à une baisse de la glycémie, 

qui peut alors passer en dessous de 1 g/L. 

2. Physiologie du glucose : 

2.1. Métabolisme normal des glucides :  

Les concentrations de glucose dans le sang sont normalement maintenues à environ 0,72–1 

g/l, les concentrations optimales pour la fonction cérébrale (19). Le foie synthétise le glucose à 

la fois par la dégradation du glycogène et par la néoglucogenèse à partir de précurseurs non 

glucidiques, y compris les acides aminés, l’acide lactique et le glycérol. Les contributions 

relatives de la glycogénolyse hépatique et de la néoglucogenèse à la production de glucose sont 

régulées hormonalement.  

Le glucagon stimule la glycogénolyse d’une manière rapide et puissante et temporelle qui 

diminue à mesure que les réserves de glycogène s’épuisent (20). Le glucagon a également un 

effet stimulant plus lent et moins puissant sur la néoglucogenèse, limité par la disponibilité de 
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substrats néoglucogéniques (21). L’adrénaline stimule directement la glycogénolyse (22) et 

augmente indirectement la néoglucogenèse en améliorant la libération du substrat périphérique 

(22).   Le cortisol stimule la néoglucogenèse par des effets hépatiques directs (23).  Ces trois 

hormones ont un effet additif sur la production de glucose (17), en particulier lorsque 

l’adrénaline mobilise les substrats pour la néoglucogenèse, qui est renforcée par le glucagon et 

le cortisol. Les actions de l’insuline s’opposent aux effets du glucagon, des catécholamines et du 

cortisol.  L’insuline stimule les voies de consommation de glucose et supprime les voies de 

production de glucose dans le foie, ainsi que la stimulation de l’absorption du glucose par les 

tissus périphériques. 

3. Physiopathologie 

3.1. Métabolisme des glucides dans la maladie aiguë : 

Dans la maladie aiguë, la production de glucose est augmentée et la   clairance périphérique 

du glucose est diminuée, ce qui entraîne des concentrations plasmatiques de glucose élevées 

(voir Figure 9). Cette réponse semble être médiée par une combinaison de changements 

neurohumoraux, la production de cytokines et la libération de médiateurs lipidiques (24). 

L’élévation des concentrations sériques de glucagon, d’adrénaline et de cortisol est observée en 

réponse à divers stress physiopathologiques (25), et l’infusion de ces hormones en combinaison 

reproduit les hyperglycémies, hyperinsulinémie et métabolisme accéléré du glucose de la 

maladie aiguë (26).  

La contribution des hormones individuelles à l’hyperglycémie de stress s’est avérée difficile 

à quantifier, car dans les modèles physiologiques, les interventions visant à stimuler ou à 

bloquer une hormone modifient les concentrations et les effets des autres hormones.  

Dans le contexte de ces limitations, il a été démontré que l’adrénaline stimule la production 

de glucose et inhibe l’utilisation du glucose, en partie en inhibant la sécrétion d’insuline 

pancréatique (26).  
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Le glucagon semble dévier le glucose et les précurseurs néoglucogéniques du glycogène 

pour la production de glucose, contribuant ainsi à la production nette de glucose hépatique (27). 

3.2. La résistance à l’insuline : 

La résistance hépatique à l’insuline, avec incapacité à supprimer la néoglucogenèse malgré 

l’hyperglycémie et l’augmentation des taux d’insuline circulants, contribue également à 

l’augmentation de la production de glucose (28). L’induction d’une résistance réversible à 

l’insuline par stress aigu réduit l’utilisation périphérique du glucose. Les patients atteints de 

septicémie montrent une réduction de l’utilisation du glucose pendant le clampage 

hyperglycémique par rapport aux témoins, malgré des concentrations plasmatiques d’insuline 

similaires (29). La résistance à l’insuline dans le stress aigu a été attribuée à l’inflammation et à 

la production de cytokines. Chez la souris, la perfusion de la cytokine pro-inflammatoire IL-6 

réduit à la fois l’absorption de glucose stimulée par l’insuline dans le muscle squelettique et 

atténue la suppression de la production hépatique de glucose par l’activité de l’insuline (30). La 

perfusion d’IL-10, une cytokine anti-inflammatoire, prévient les défauts induits par l’IL-6 dans 

l’action de l’insuline et l’activité de signalisation (30). Chez le rat, la perfusion de la cytokine 

pro-inflammatoire TNF-a réduit la sensibilité à l’insuline dans les 24 heures et induit une 

résistance à l’insuline supérieure à 4 jours (31). Le mécanisme de la résistance à l’insuline 

induite par les cytokines n’est pas entièrement compris, mais peut être le résultat d’un effet 

direct sur la signalisation des récepteurs de l’insuline.  

L’augmentation des concentrations de cytokines stimule la génération de protéines 

« suppresseurs de signalisation des cytokines », qui agissent comme des inhibiteurs de 

rétroaction négative de la transduction du signal des cytokines (32). Il a été démontré que les 

protéines « suppresseur de signalisation des cytokines » inhibent la phosphorylation de la 

tyrosine du récepteur de l’insuline et la transduction du signal en aval (33)  et dégradent le 

substrat des récepteurs de l’insuline (34) 
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Figure 9: Carbohydrate metabolism during acute stress. (17) 

4. Variabilité glycémique en soins intensifs : 

Les pathologies aiguës rencontrées en réanimation induisent des anomalies métaboliques 

complexes. Le métabolisme glucidique est particulièrement perturbé dans ces situations aiguës 

mono- ou multi défaillantes dans lesquelles le pronostic vital est engagé à court terme (35). Le 

contrôle strict de la glycémie par insulinothérapie intensive (ITI) diminue la morbi-mortalité chez 

les patients en réanimation (36). 

La physiopathologie de la variabilité glycémique chez les patients de réanimation peut être 

étudiée sous deux axes principaux : la variabilité intrinsèque et la variabilité extrinsèque (37). 

44..11..  Causes intrinsèques de la variabilité glycémique : 

a. Données chez le patient diabétique : 

La variabilité glycémique joue un rôle important dans les complications du diabète (38). La 

variabilité glycémique active au niveau cellulaire un stress oxydatif, résultat d’une perturbation 

du statut oxydatif intracellulaire  (39), induite soit par production excessive de radicaux libres, 

soit par diminution de la capacité de défense antioxydante. Les radicaux libres réagissent avec 

des substrats oxydables (dont le glucose) et produisent des radicaux carboxyles. Ces derniers 

ont de multiples effets intracellulaires, comme la glycation des protéines, l’altération de la 

structure de l’ADN, la génération de produits de peroxydation lipidique, la modulation de la 

transcription de nombreux gènes et la mort cellulaire (39,40). 
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b. Données expérimentales : 

Les patients de réanimation sont dans une situation d’agression en raison de nombreuses 

pathologies. Ces pathologies, généralement compliquées d’un SIRS comme le SDRA, le sepsis, 

sont associées à un stress oxydatif majeur et les défenses antioxydantes sont mobilisées (41). 

De multiples études expérimentales avec des modèles et des paramètres assez 

hétérogènes indiquent que l’hyperglycémie aiguë modifie les réponses inflammatoires et 

augmente le « stress oxydatif » (41–43). 

Les effets d’un pic glycémique sont importants sur de nombreuses cellules. Elle se traduit 

par des modifications profondes de la transcription de multiples cellules. Par exemple, il a été 

montré une modification de l’expression plus de 500 gènes des cellules des adipocytes et des 

cellules musculaires striées squelettiques (44), de l’activation du NF-kB ou encore des MAP 

kinases des monocytes circulants (45). La variabilité glycémique peut modifier la réponse 

immune à tous ses niveaux, qu’elle soit innée ou acquise et ces effets semblent majeurs : on 

peut citer les effets sur l’interaction leucocyte endothélium, via les molécules d’adhésion 

cellulaire ou une modification de la phagocytose et du burst oxydatif (burst respiratoire).  

De plus, la fonction phagocytaire et la réponse inflammatoire des granulocytes sont 

significativement diminuées lors de l’augmentation rapide des concentrations de glucose (46). Il 

faut cependant resituer ces effets dans leur contexte expérimental avec des études souvent 

statiques, avec des conditions de base éloignées du contexte pathologique et souvent même sur 

des cellules isolées. Les études dynamiques, in vivo, chez des patients, diabétiques ou non, 

présentant une ou des défaillances d’organes n’ont pas encore été rapportées. La variabilité 

glycémique a des effets délétères à court terme bien démontrés sur les cellules endothéliales, 

dont les conséquences vasculaires en situations aiguës sont mal connues, mais probablement 

diffusés lorsque l’on voit les interactions que possède ce tissu en termes de régulation cellulaire 

et d’organe (47,48). L’étude de Risso et al. (49) est particulièrement intéressante dans ce 

domaine. Ils ont étudié les effets de trois niveaux de glycémie dans les milieux de culture de 

cellules endothéliales de cordon ombilical humaines : 0.90 g/l, 3.63 g/l et alternance de 0.90 g/l 
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et de 3.63 g/l toutes les 24 heures. Après sept jours, la mortalité cellulaire du milieu avec un 

niveau de glycémie à forte variabilité est plus importante que dans les autres milieux. Après 14 

jours, elle augmente avec la glycémie et la variabilité. Cette observation n’est pas sans rappeler 

l’augmentation de mortalité des patients de réanimation liée au niveau d’hyperglycémie et de 

variabilité glycémique rapportée par Kinsley et al. (50). Les conséquences cellulaires et 

inflammatoires pourraient être expliquées par des modifications de l’osmolarité au niveau 

cellulaire, modifications induites par les fluctuations glycémiques rapides (46). Les modifications 

aiguës de l’osmolarité sanguine cérébrale demeurent un facteur péjoratif sur d’éventuelles 

lésions cérébrales, d’autant que plus le trouble est aigu, plus l’osmorégulation est rapide, mais 

incomplète (51). Ces modifications osmotiques ont aussi été envisagées comme une composante 

du stress oxydatif induit par les hyperglycémies aiguës (37). 

44..22..  Causes extrinsèques de la variabilité glycémique : 

a. Facteurs liés au traitement par insuline : 

Contrairement aux insulines sous-cutanées lentes ou semi-lentes, l’utilisation d’insuline 

rapide en continu au pousse seringue électrique réduirait le risque de variabilité glycémique (52). 

Cependant, l’ITI peut être responsable des fluctuations glycémiques. Les hypoglycémies plus 

nombreuses avec l’ITI pourraient être un reflet de cette variabilité (36,53). En pratique courante, 

le traitement habituel d’une hypoglycémie est l’administration de glucose intraveineuse en 

bolus. Cette mesure permet de limiter rapidement l’impact direct de l’hypoglycémie. Cependant 

d’après des données expérimentales, ces recharges glucosées pourraient induire des 

hyperglycémies brutales avec une cinétique rapide, induisant une variabilité importante qui peut 

s’avérer délétère (54). Les protocoles utilisés pourraient être un facteur de variabilité 

glycémique. Il existe différents types d’algorithmes. Les protocoles dits statiques (ou sliding 

scale) déterminent un débit pour une valeur glycémique. Les protocoles dits « dynamiques » (ou 

Dynamic scale) intègrent la glycémie précédente, le délai entre chaque mesure et le débit 

d’insuline en cours pour déterminer le nouveau débit d’insuline. Ces derniers semblent plus 

adaptés pour mieux adapter le débit d’insuline aux fluctuations glycémiques (55). Il semble en 
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pratique courante que des protocoles comprenant des administrations de bolus d’insuline 

accroissent les fluctuations glycémiques. Il serait intéressant de mesurer les écarts de la pratique 

dans le suivi de ces protocoles d’insulinothérapie, d’en analyser les causes et les conséquences. 

Malgré l’éducation continue du personnel infirmier, les protocoles d’insulinothérapie 

intraveineuse pourraient être difficilement appliqués par un personnel de réanimation souvent 

occupé et dont la charge de travail augmente avec la prise en charge prolongée de pathologies 

de plus en plus graves.  

Des hypoglycémies pourraient passer inaperçues, des adaptations des débits d’insuline ne 

seraient pas opérées en cas d’absence de contrôle régulier des glycémies. En même temps, dans 

ces situations, l’évaluation de la variabilité glycémique est rendue difficile par manque de 

mesure. Aucune étude clinique n’a cependant exploré ces points fondamentaux dans 

l’interprétation des effets de la variabilité glycémique.  

Enfin, des doses d’insuline peuvent être administrées de manière masquée si l’insuline en 

perfusion continue n’est pas administrée sur une voie unique; cette situation peut se rencontrer 

lors d’une perfusion d’antibiotiques ou de bolus de sédation par exemple. Ainsi, l’utilisation 

d’une voie dédiée permettant d’assurer un débit continu d’insuline intraveineuse est à privilégier 

(56). 

b. Facteurs liés au monitorage glycémique : 

Le monitorage glycémique demeure imparfait et peut entraîner des erreurs d’analyse. Une 

réponse thérapeutique inadaptée peut alors être responsable d’une fluctuation glycémique 

iatrogène. Plusieurs éléments expliquent son imprécision. Le site du prélèvement sanguin 

(artériel, veineux ou capillaire) est un facteur connu de divergence entre les valeurs glycémiques 

obtenues (57). Les recommandations actuelles privilégient dans l’ordre, le prélèvement artériel, 

puis veineux, puis capillaire (56). Le type de lecteur portable utilisé, la technique enzymatique 

utilisée et la qualité de la procédure d’entretien ou de contrôle peuvent influencer la mesure 

(57,58). Une déviation d’environ 10% par rapport aux valeurs de laboratoire est observée avec 

ces types de lecteur glycémique (57). Plusieurs travaux ont suggéré que l’utilisation des 
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appareils portables de mesure de la glycémie demeurait insuffisante lors des états de choc 

sévères ou lors d’hypothermies (57,59). Ainsi une variabilité pourrait être induite par des erreurs 

de mesure glycémique, menant à des adaptations inappropriées des débits d’insuline. 

c. Facteurs liés aux apports nutritionnels : 

L’initiation, les modifications ou encore l’arrêt des apports nutritionnels entéraux ou 

parentéraux peuvent avoir des conséquences sur le niveau glycémique d’un patient en 

réanimation (60). Les fluctuations glycémiques peuvent alors être observées, surtout si un 

traitement par l’insuline est en cours. Différents éléments pourraient contribuer à ces 

fluctuations glycémiques. L’assimilation calorique des apports entéraux et l’échec de 

l’alimentation entérale sont liés à l’intolérance gastrique et très souvent à des défaillances 

d’organes sous-jacents (61,62). La quantification des apports caloriques est en général 

complexe en réanimation, associant souvent des apports mixtes intraveineux (glucose, nutrition 

parentérale) et des apports entéraux. Il y a très peu de travaux sur ce sujet, en raison d’une 

méthodologie d’étude rigoureuse difficile à mettre en place (37). 

d. Facteurs liés au Sepsis : 

Le sepsis est une situation inflammatoire liée à une infection qui conjugue plusieurs 

mécanismes dont l’ischémie-reperfusion et le stress oxydant. Il est un facteur de risque 

important de variabilité glycémique. Il existe une augmentation générale de la disponibilité du 

glucose ainsi que de son incorporation dans les cellules de l’organisme, associée à une inhibition 

de la glycogénogenèse (63,64). Cette augmentation est plus prononcée dans les tissus riches en 

cellules phagocytaires (foie, rate, intestin, poumon) (65,66). Une étude prospective 

observationnelle portant sur des patients de réanimation chirurgicale en sepsis et traités avec un 

protocole d’ITI (cible glycémique entre 0,80 et 1,40 g/l) montre que plus l’état septique est 

grave, plus les variations glycémiques sont importantes (67). Le nombre de patients présentant 

une augmentation du nombre d’hypoglycémies inférieur à 0,40 g/l ou d’hyperglycémie est 

significativement lié à la sévérité du sepsis (sepsis sévère ou choc septique) (37). 
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e. Facteurs liés aux prises en charge : 

Des facteurs liés aux thérapeutiques introduites en réanimation pourraient avoir des 

conséquences dans le métabolisme glucidique, mais dont l’effet sur la variabilité glycémique est 

finalement inconnu :  

C’est le cas de l’hémofiltration, de l’hémodialyse ou d’un traitement par quinine lors des 

accès palustres graves. Dans l’étude de Sprung et al, la corticothérapie chez les patients en choc 

septique augmente significativement les épisodes d’hyperglycémie (68). Nous savons aussi que 

chez des patients diabétiques ou non, la glycémie à jeun le lendemain d’un bolus de 

méthylprednisolone, peut augmenter jusqu’à 150 % de sa valeur de base (69). 

II. SARS-CoV-2 : 

La maladie du COVID 19 est causée par le virus SARS-COV 2. Ce virus, qui appartient à la 

famille des bêta-coronavirus, est à l'origine d'une infection dont de nombreux aspects sont 

inconnus ; cependant, de grands progrès ont été réalisés en termes de compréhension de sa 

pathogénie, des aspects épidémiologiques, de l'évolution de l'infection, des facteurs de risque 

associés à une maladie grave, à l'hospitalisation, à une mortalité élevée, entre autres aspects. 

1. Physiopathogénie : 

La pathogenèse commence lorsque le SARS-CoV-2 pénètre dans notre organisme via les 

voies aériennes, depuis le nez et la bouche. Une partie de sa protéine de surface (la protéine 

spike S) se fixe au récepteur ACE2 exprimé à la surface des cellules qui tapissent les voies 

respiratoires. Une autre protéine cellulaire (TMPRSS2) permet ensuite au virus de pénétrer dans la 

cellule. Une fois à l’intérieur, il utilise la machinerie cellulaire de l’hôte pour s’y multiplier. Des 

nouveaux virions se forment et vont infecter de nouvelles cellules.  

Ainsi, l’affinité de la liaison entre la protéine S et le récepteur ACE2 détermine le niveau 

de la réplication virale et la sévérité de la maladie. Bloquer expérimentalement le récepteur ACE2 

ou TMPRSS2 permet d’empêcher le virus de pénétrer dans les cellules et se répliquer (70). 
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L’infection déclenche rapidement la production de molécules impliquée dans 

l’inflammation, un moyen naturel de lutte contre les infections : des cytokines (IL-6, IL-8, IL-

10…) et d’autres médiateurs (TNF-alpha). Ces molécules exercent une action antivirale locale et 

attirent des cellules immunitaires capables d’éliminer les cellules infectées (monocytes, 

macrophages, lymphocytes T). Si cette réponse initiale est inefficace, la production des cytokines 

devient anormale et engendre un phénomène hyper-inflammatoire : cet évènement, appelé « 

orage cytokinique », survient souvent autour du 8ème jour suivant le début des symptômes (70). 

Il induit une réponse immunitaire incontrôlée dont les conséquences peuvent mettre en jeu le 

pronostic vital et imposer une admission aux unités de soins intensifs. 

2. Description du virus responsable du SARS-CoV-2 : 

2.1. Propriétés virales du SARS-CoV-2 : 

a. Structure : 

Virus sphérique, enveloppé de 60-220 nm, comprend de l'extérieur vers l'intérieur, la 

glycoprotéine Spike (S), l'enveloppe, la membrane et la nucléocapside elle -même, icosaédrique à 

symétrie cubique. Cette dernière contient une molécule du génome viral : de l'acide 

ribonucléique (ARN) monocaténaire, non segmenté et positif (71). 

b. Génome virale : 

Le génome des CoV comporte un nombre variable de cadres de lecture ouverts (ORF). Les 

deux niveaux de l'ARN viral sont situés principalement dans le premier ORF (ORF1a/b), traduit 

deux poly protéines, pp1a et pp1b, et code pour 16 protéines non structurales (NSP), alors que 

les ORF restants codent pour des protéines de structure et des protéines accessoires.  

Le reste du génome du virus code pour quatre protéines essentielles de structure, dont la 

glycoprotéine (S), la protéine de l'enveloppe (E), la protéine matricielle (M) et la protéine 

nucléocapside (N), ainsi que plusieurs protéines accessoires, qui interfèrent avec la réponse 

immunitaire de l'hôte (71). 
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Figure10 : Représentation schématique de la structure et du génome d’un coronavirus (72). 

2.2. Réservoir et mode de transmission : 

Plusieurs études ont montré que la chauve-souris pourrait être le réservoir potentiel du 

Sars-CoV-2. Cependant, jusqu'à présent rien ne prouve que l'origine du (2019 n CoV) provenait 

du marché de fruits de mer de Wuhan. Les chauves-souris sont le réservoir naturel d'une grande 

variété de CoV, y compris les virus du type Sars-CoV et du type Mers-CoV (73,74).  

Initialement, on pensait que ce virus est transmis de l’animal à l’homme, puisque plus de 

la moitié des sujets atteints avaient fréquenté le marché de fruits de mer, cependant les jours 

suivants ont permis d’écarter cette hypothèse. Actuellement, il est admis que la transmission 

interhumaine est la principale voie de transmission (73,74).  

Le virus peut pénétrer dans l'organisme par contact avec les yeux, le nez, la bouche avec 

des mains contaminées, par inhalation de gouttelettes/sécrétions d'un malade, ou en cas de 

contact avec des surfaces infectées (73). 
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3. Épidémiologie : 

3.1. Monde : 

Une épidémie de pneumonies, décrite à l’époque comme d'allure virale de cause 

inconnue, a émergé dans la ville de Wuhan (province de Hubei, Chine) en décembre 2019. Le 9 

janvier 2020, la découverte d’un nouveau coronavirus a été annoncée officiellement par les 

autorités sanitaires chinoises et l’Organisation mondiale de la santé (OMS). D’abord appelé 

2019-nCoV puis SARS-CoV-2, ce virus est différent du virus SARS-CoV responsable de 

l'épidémie de SARS en 2003. Il est également différent du virus MERS-CoV responsable d’une 

épidémie évoluant depuis 2012 au Moyen-Orient. Ce nouveau virus est l'agent responsable de 

cette nouvelle maladie infectieuse respiratoire appelée Covid-19 (pour Coronavirus Disease 

2019) (75). 

En fin janvier 2020, l’OMS déclarait que la situation était une urgence de santé publique à 

portée internationale. Une pandémie mondiale a été déclarée, le 11 mars. L’évolution 

épidémiologique était de fort potentiel épidémique avec mise en tension majeure du système 

sanitaire. Elle s’est déroulée en trois phases ; le premier épisode accidentel d’infection d’un 

nouvel hôte sans transmission secondaire, débordements successifs donnant lieu à une chaine 

locale limitée dans la nouvelle population touchée, et installation de l’épidémie du fait d’une 

transmission massive au sein de la nouvelle population hôte, jusqu’à la pandémie (76,77). 

Plus de 635 millions de cas confirmés de SARS-CoV-2 ont été enregistrés dans 192 pays 

jusqu’au 05 janvier 2023. Plus de 13 milliards de doses ont été administrées.  Avec plus de 6,5 

millions de décès à travers le monde entier (78). 
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Figure11 : Répartition des cas confirmés de COVID-19 dernière 28 jours à travers le monde  

(78). 

3.2. Maroc : 

Au Maroc, le premier cas confirmé de Covid19 a été déclaré le 02 MARS 2020 dans la ville 

de Casablanca. Durant la semaine du 9 au 15 mars 2020, des mesures pour contenir la 

propagation de l'épidémie ont été mises en place. Le 19 mars, le ministère de l'Intérieur déclare 

l'état d'urgence sanitaire et la mise en place de la restriction de la circulation des personnes 

comme moyen principal en plus des mesures barrières pour garder le coronavirus sous contrôle.  

Dr Mohamed El Youbi, au cours d'un webinaire qui s'est déroulé le 22 septembre 2020, 

75 % des cas asymptomatiques et 14 % des cas bénins. Mais le taux de positivité est en 

constante augmentation, ce qui met le système de santé marocain à rude épreuve et la capacité 

de la santé publique peut être saturée.  
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Les décès concernent deux fois plus d’hommes que de femmes, ceci est probablement lié 

à l’incidence accrue des maladies potentiellement graves responsables de l’évolution ou la 

dégradation rapide d’un état critique chez les sujets de sexe masculin.  

Pour les cas modérés ou bénins, la moyenne d’âge est de 46 ans. Pour les cas 

asymptomatiques, la moyenne d’âge est de 37 ans. Pour les cas sévères ou critiques, la moyenne 

d’âge est de 59 ans. Pour les décès, la moyenne d’âge est de 65 ans. L’âge est par conséquent 

un FDR principal. La maladie cancéreuse est un facteur important de comorbidité, mais le 

diabète n'a pas été statistiquement associé à la gravité et au décès dans notre série, déclare 

Youbi. L'hypertension et les maladies cardiaques sont considérées comme un FDR pour la gravité 

de la maladie (79). 

La proportion des cas grave de SARS-CoV-2 nécessitant une hospitalisation en 

réanimation a dépassé de loin les capacités de lits au niveau de réanimation. Les patients notre 

série admis en réanimation étaient alors sélectionnés parmi les cas plus critiques et graves, 

admis en deuxième intention à partir d’autres structures et services des soins intensifs et de 

réanimation dont les hôpitaux des campagnes, l’hôpital Ibn Zohr, les structures privés ou 

d’autres régions. 

En comparant les données épidémiologiques provenant des admissions de la première 

vague de COVID-19 au Maroc, nous avons observé un premier pic juste après les célébrations de 

l'Aïd al Kabir (juillet 2020) où les mesures de distanciation sociales et de restrictions sanitaires 

n'ont pas été respectées. Le pic de décembre reflète probablement la recrudescence des 

maladies respiratoires communautaires saisonnières, le froid étant un facteur important dans la 

survenue des complications respiratoires infectieuses (80). (Fig12) 



L’hyperglycémie chez les patients Covid-19 positifs en réanimation 
 

46 

 

Figure 12: L’évolution de la pandémie du coronavirus par jour au Maroc (81)

4. Rôle de l’ACE2 dans la pénétration du virus dans la cellule hôte : 

. 

Au Maroc, Jusqu'au 05 janvier 2023, le taux de patients atteints de SARS-CoV-2 

dépassait 1 million de cas et avec plus de 16 mille morts (82). 

 La protéine S du SARS-CoV-2 utilise le récepteur cellulaire ACE2, une métalloprotéase 

dont la fonction première est la dégradation de l’angiotensine II en angiotensine 1-7 pour entrer 

dans la cellule hôte (Figure13c). Bien étudiée chez le SARS-CoV-1, la liaison de la sous unité S1 à 

ACE2 entraîne une modification conformationnelle de la protéine S, exposant S2 et permettant 

l’endocytose puis la fusion membranaire. Cette fusion nécessite l’activation de S par le clivage au 

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

membranaire TMPRSS2 (transmembranaire protéase serine 2). Dans le cas du SARS-CoV-2, 

l’ajout d’un site du clivage furine permet un clivage des sous-unités S1/S2 dès la biosynthèse 

virale et pourrait majorer le potentiel infectant du virus.  
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De façon intéressante, en dehors d’ACE 2, le SARS-CoV-2 pourrait également utiliser 

d’autres récepteurs cellulaires de la protéine S pour infecter les cellules n’exprimant pas ACE2, 

ainsi que démontrée sur des lymphocytes T in vitro (83,84). 

Le récepteur ACE2 est présente dans les différents organes, notamment dans les voies 

respiratoires, poumon, cœur, cerveau, endothélium, foie, pancréas, l’épithélium tubulaire rénal 

et l’épithélium intestinal, ceci explique l’existence de symptômes extra-pulmonaires et  d’où les 

complications diverses peuvent être constaté chez les patients SARS-CoV2 (85). Mais le 

mécanisme par lequel les récepteurs ACE2 sont activés au niveau de ces organes reste à 

déterminer.  

L’ACE2 étant le principal récepteur cellulaire du SARS-CoV-2, il a été suggéré qu’une 

forte expression d’ACE2 conduisait à une susceptibilité accrue à l’infection. Ceci pourrait 

expliquer que les patients diabétiques ou atteints de cancer, qui expriment plus fortement ACE2, 

soient à risque de formes graves (86). 
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Figure 13 : Phylogénie, Structure et réplication du SARS-CoV-2 (83). 
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5. Hyperglycémie et SARS-CoV-2 : 

En 2006 deux études ont montré que l’hyperglycémie aiguë est associée à de mauvais 

résultats de l’admission à l’hôpital pour   infection pulmonaire. Les patients atteints de 

pneumonie qui ont une concentration de glucose dans le sang de >2 g / l ont un risque accru de 

décès et de complications à l’hôpital par rapport à ceux ayant une glycémie de 2 g/l (87). Une 

augmentation de la concentration de glucose sanguin de 0,18 g/l est associée à une 

augmentation de 3 % du risque de complications à l’hôpital (87). Le risque relatif de décès ou de 

séjour prolongé à l’hôpital est le plus élevé chez les patients présentant les concentrations de 

glucose dans le sang les plus élevées (17). 

L’hyperglycémie était un facteur indépendant prédictif de morbi-mortalité chez les 

patients infectés par le SARS-CoV-1, qu’ils aient un diabète préexistant ou non (88). Certains 

auteurs avaient émis l’hypothèse que le SARS-CoV-1 pouvait provoquer un diabète aigu. Celle-ci 

était justifiée par la présence d’ACE dans d'îlots pancréatiques et démonstration de la présence 

de virus dans le pancréas en immunohistochimie et en hybridation in situ. Toutefois, il n’avait 

jamais été montré d’inclusion virale pancréatique en anatomopathologie (89). 

La base physiopathologique de l'hyperglycémie chez les patients COVID-19 semble être 

le développement de l'insulino-résistance (IR) et du dysfonctionnement des cellules β 

pancréatiques (Figure 14). L'IR périphérique est causée par une hyper inflammation induite par le 

SARS-CoV-2 et une tempête de cytokines. La méta-inflammation, définie comme une 

augmentation des taux de TNF, d'IL-6 et d'IL-1 chez les patients atteints du syndrome 

métabolique, peut encore augmenter l'IR (90). En outre, des lésions pancréatiques avec une 

altération ultérieure de la sécrétion d'insuline sont évidentes chez les patients COVID-19 (91,92). 

Cependant, le SARS-CoV-2 ne semble pas infecter les cellules β directement, car ACE2 et 

TMPRSS2 n'ont été détectés que dans la micro-vascularisation et les conduits pancréatiques, pas 

dans les cellules β (93).  
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Les lésions pancréatiques causées par le SARS-CoV-2 augmentent la libération de lipase 

pancréatique, entraînant une lipolyse et la libération d'acides gras insaturés, provoquant ainsi 

des lésions mitochondriales et une inflammation (92,94). Lorsque l'ACE2 est régulé à la baisse 

dans l'épithélium intestinal, le SGLT1 est régulé à la hausse, entraînant une hyperglycémie 

(95). L'action sans opposition de l'Angiotensine II conduit à un stress oxydatif qui déclenche des 

dommages aux cellules β et une altération supplémentaire de la sécrétion d'insuline. 

L'hyperglycémie en soi peut provoquer un dysfonctionnement des cellules β en régulant à la 

hausse le récepteur Ang II sur les cellules β et en provoquant une glucolipotoxicité (96). De plus, 

une hyperglycémie persistante peut exacerber le COVID-19 en glyquant l'ACE2, ce qui facilite 

l'entrée du SARS-CoV-2 (91). Récemment, une protéine circulante GP73, qui est une hormone 

glycogénique qui améliore la néoglucogenèse hépatique, a été découverte chez des patients 

COVID-19, et elle semble moduler l'altération métabolique du glucose induite par le SARS-CoV-

2 (97). 

En 2013, l’équipe de Chhabra et al. a montré que l’ACE était un important régulateur de 

la glycémie en améliorant la tolérance au glucose et en favorisant la sécrétion l’insuline (98). La 

diminution de l’expression d’ACE induite par le SARS-CoV-2 pourrait donc aussi conduire à une 

de régularisation glycémique (83).  

Récemment le récepteur ACE2 (ACE2r) a été confirmé comme étant le récepteur 

d’internalisation du SARS-CoV-2 causant la COVID-19, un lien entre l’hyperglycémie et les 

niveaux d’ACE2r dans la gravité de la maladie COVID-19 pourrait être lié aux changements 

potentiels dans la glycosylation de l’ACE2r et la glycosylation de la protéine de pointe virale (85). 
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Figure 14 : Le mécanisme physiopathologique reliant la maladie à coronavirus 2019 à 

l’hyperglycémie (99) 
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6. Hyperglycémie et système immunitaire inné : 

Le rôle joué par l'hyperglycémie dans le système immunitaire à court terme a été 

démontré, dans lequel l'activation de la protéine kinase a été observée, cette dernière inhibant la 

migration des neutrophiles, la phagocytose et la production de superoxydes, en plus de stimuler 

le récepteur du type Toll expression inhibant la fonction des neutrophiles. Dans la cascade 

inflammatoire du système complémentaire, il altère la structure tertiaire des protéines, inhibant 

ainsi l'opsonisation en empêchant la fixation des immunoglobulines et des protéines du système 

complémentaire, de plus, la production et la libération de cytokines sont stimulées. Dans le cas 

des récepteurs cibles du SARS COV 2, l'hyperglycémie augmente la propension à l'entrée en 

favorisant leur glycosylation, ce processus étant clé pour la glycosylation. L'hyperglycémie aiguë 

peut modifier de manière significative les réponses immunitaires innées à l'infection, ce qui 

explique potentiellement certains des mauvais résultats chez les patients hospitalisés qui 

développent une hyperglycémie (100). 

7. Biologie : 

 Le diagnostic biologique repose sur la biologie moléculaire par RT-PCR par 

écouvillonnage nasal ou lavage nasopharyngé. Sa sensibilité varie en fonction du mode de 

recueil : Nasopharynx 67% ; Lavage broncho-alvéolaire (LBA) : 93% ; Expectoration : 72% ; 

Brosse: 46%; Oropharynx : 32% ; Fèces : 29% ; Sang : 1% ; Urines : 0% ; sac conjonctival : 

virus retrouvé rare.  

 Les tests sérologiques sont utilisés pour déterminer si une personne a développé une 

réaction immunitaire (anticorps) après le contact avec le virus. Ils ne sont pas 

recommandés dans le cadre du diagnostic précoce de l’infection SARS-CoV-2 lors des 

deux premières semaines suivant l’apparition des symptômes, car les anticorps 

n’apparaissent qu’après 5 à 6 jours de l’infection chez les patients symptomatiques avec 

activité neutralisante entre 7 à 14 j. Pour les patients pauci symptomatiques ou 

asymptomatiques, la réponse est plus faible (101). 
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 Les tests antigéniques rapides sont des outils supplémentaires visant à réduire les 

chaînes de transmission virale. Ils complètent les tests RT-PCR nasopharyngés qui 

demeurent la technique de référence pour la détection du SARS-CoV-2. Ce test 

antigénique détermine si la personne est infectée au moment du test et est 

prioritairement réservé aux personnes symptomatiques. 

Les anomalies de laboratoire fréquents chez les patients hospitalisés comprennent la 

lymphopénie (83%), des marqueurs inflammatoires élevés (p. ex. vitesse de sédimentation des 

érythrocytes, protéine C-réactive, ferritinémie, facteur de nécrose tumorale-α, IL-1, IL-6) et des 

paramètres de coagulation anormaux (p. ex. temps de prothrombine prolongé, 

thrombocytopénie, élévation des D-dimères [46 % des patients], faible taux de fibrinogène) 

(102). 

8. Imagerie médicale : 

Le scanner thoracique sans injection s'est imposé comme l'examen d'imagerie pulmonaire 

de première intention en cas de diagnostic suspecté ou confirmé de COVID-19, chez les patients 

présentant des signes de mauvaise tolérance respiratoire (dyspnée ou désaturation). En présence 

de comorbidités (telles qu'une HTA, une obésité, un diabète ou une immunodépression), les 

indications du scanner à la phase initiale peuvent être un peu plus larges, mais il ne doit pas être 

systématique en l'absence de signes de mauvaise tolérance respiratoire. La RT-PCR reste le test 

diagnostique de référence de SARS-CoV-2. 

Les résultats radiographiques fréquents des personnes atteintes de SARS-CoV-2 

comprennent des infiltrats bilatéraux prédominant dans le lobe inférieur sur l'imagerie 

radiographique thoracique et des opacités et/ou une consolidation bilatérale, périphériques, en 

verre dépoli du lobe inférieur sur l'imagerie tomodensitométrique thoracique (103). Elles peuvent 

parfois être atypiques, unilatérales, centrales ou siégeant au niveau des sommets. Si présence 

d’une pathologie pulmonaire sous-jacente le résultat peut être difficile à interpréter. 
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9. Évolution de la maladie : 

En moyenne, la période d'incubation du virus est de 2 à 14 jours, lorsque les premiers 

symptômes apparaissent (parmi les plus fréquents figurent, la dyspnée, la fièvre, la toux, la 

myalgie, l’asthénie, les signes digestifs tels que l'anorexie, les nausées, les vomissements et la 

diarrhée, ainsi que l'anosmie, peuvent être prédominant) il commence par la phase aiguë légère, 

qui dure en moyenne entre 5 et 10 jours, les patients qui évoluent vers la phase hyper-

inflammatoire  où le 

10. Prise en charge et traitement : 

SDRA auront principalement comme signes fonctionnels et physiques  les 

suivants la dyspnée, hypoxémie et tachypnée, durant de quelques jours à quelques semaines, le 

résultat final était la guérison ou la mort du patient (104). Il existe des facteurs qui rendent 

l'évolution favorable ou qui déclenchent la troisième phase chez les patients, parmi lesquels 

nous citons : le sexe masculin, l'âge. Ces observations se retrouvent principalement chez les 

adultes ayant un âge avancé ou des comorbidités médicales sous-jacentes, telles que les 

maladies cardiovasculaires, le diabète sucré, l'hypertension, les maladies pulmonaires 

chroniques, le cancer (en particulier les hémopathies malignes, le cancer du poumon et les 

métastases), les maladies rénales chroniques, l'obésité, le tabagisme (105). 

Les patients infectés par le SARS-CoV-2 bénéficient aujourd’hui de traitements surtout 

symptomatiques. Une prophylaxie thromboembolique est réalisée chez les patients à risque 

(alitement prolongé) ou sous oxygénothérapie. Il n’existe pas encore de traitement spécifique 

efficace, validé et approuvé contre le virus. L’antibiothérapie n’est pas systématique (indiquée en 

cas de co-infections bactériennes). Pas de traitement antiviral validé pour le moment (recherche 

clinique en cours). 

Seuls les corticoïdes (dexaméthasone) ont prouvé avec certitude qu’ils réduisaient la 

mortalité (environ 40% dans les formes graves de SARS-CoV-2) (106).  

Cependant, il est possible que l’association de plusieurs molécules permette d’obtenir 

des résultats plus convaincants qu’avec des monothérapies. 
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III. Comparaison des différentes études cliniques : 

Nos travaux ont montré un nombre d'admissions en réanimation faible comparés aux 

études de Guan et al. (13) en Chine et Goyal et al. (107) aux Etats-Unis.  

Les résultats de notre étude pourraient s'expliquer par le fait que la majorité des patients 

admis dans notre service étaient majoritairement composé de sujets âgés avec des comorbidités, 

contrairement aux jeunes qui sont beaucoup plus sujets à présenter des formes simples, pauci 

symptomatiques ou asymptomatiques, quelques formes graves ont été décrites chez les sujets 

jeunes dans la littérature (108). 

1. La prévalence de l’hyperglycémie chez les patients SARS-CoV-2 

hospitalisés en réanimation : 

Dans notre série de patients en réanimation infectés par le SARS-CoV-2, un nombre 

important de patients souffraient d'hyperglycémie, à un degré plus élevé que ce à quoi on 

pourrait s'attendre en raison du stress d'une maladie grave. Au vu des données de la littérature, 

la prévalence de l’hyperglycémie chez les patients SARS-CoV-2 est très fréquente aux unités de 

soins intensifs, elle est variable en fonction des études et du seuil de définition d’une 

hyperglycémie qui diffère selon les équipes médicales. Donc on peut spéculer sur une 

association provisoire entre le SARS-CoV-2 et l'hyperglycémie.  Le tableau ci-dessous (tableau 

XII) affiche les résultats des différentes études. 
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Tableau XII : Prévalence de l’hyperglycémie chez les patients SARS-CoV-2 hospitalisés en 

réanimation : 

Auteurs Pays Pourcentage (%) 

M. Mamtani et al. (109) Etats-Unis (2021) 56,6% 

Reiterer et al. (110) Etats-Unis (2021) 49,7% 

Ilias et al. (111) Grèce (2020) 55,5% 

Wu et al. (112) Chine (2020) 45,2% 

Chen et al. (113) Chine (2020) 52% 

Ferrando et al. (114) Espagne (2020) 23,53% 

Notre série Maroc (2022) 57% 

2. Âge : 

La COVID-19 est une infection qui peut toucher la population à tout âge. 

Pour les 181 patients hospitalisés dans notre série, l’âge médian était de 65 ans avec des 

extrêmes d’âge allant de 20 ans à 90 ans. L’âge moyen était de 64 ans avec un écart type de 11.  

La tranche d’âge la plus représentée était entre 61 ans et 75 ans, constitue 45% de la population 

étudiée. Les résultats publiés dans l’étude de Grasselli et al. (115) et Mitra et al. (116) sont 

concordants avec notre étude, concernant l’âge médian. 

Tableau XIII : Répartition des patients SARS-CoV-2 en fonction d’âge des patients hospitalisés en 

réanimation : 

Auteurs  Pays  Médiane et intervalle / Moyenne 

Mitra et al. (116) Canada 69 (60–75) 

Donamou et al. (117) Guinée-Conakry 59 ± 14 

Huang et al. (118) Chine 49 (41–58) 

Grasselli et al. (115) Italie 63 (56-70) 

Cummings et al. (119) Etats-Unis 62 (51–72) 

Notre série  Maroc 65 (20-90) 
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3. Sexe : 

Dans notre série, nous avons observé une nette prédominance masculine avec 76% des 

hommes et 24% des femmes, avec un sex-ratio (H/F) de 3. 

Le SARS-CoV-2 touche les deux sexes, avec une prédominance masculine, selon la 

littérature les femmes ont un plus grand avantage immunologique que les hommes (120). 

Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette inégalité (121); Les sujets de sexe masculin 

expriment les récepteurs de l’ACE2 plus que les sujets de sexe féminin (121). La réponse 

immunitaire face aux virus est plus développée chez le sexe féminin (122).  

Plusieurs séries rapportent une prédominance du sexe masculin chez les patients 

hospitalisés en réanimation (107,118,123,124), comme dans notre étude. Nos résultats sont 

semblables à ceux de Giacomo Grasselli et al. (115) en Lombardie (Italie), qui rapportaient que 

82% des patients étaient de sexe masculin. 

Tableau XIV : Répartition des patients SARS-CoV-2 en fonction du sexe hospitalisés en 

réanimation : 

Auteurs Pays Pourcentage des patients de sexe masculin 

Huang et al. (118) Chine 73% 

Yang et al. (123) Chine 67% 

Onder et al. (124) Italie 70% 

P Goyal et al. (125) Etats-Unis 60,6 % 

Grasselli et al. (115) Italie 82% 

Notre série Maroc 76% 

 

  



L’hyperglycémie chez les patients Covid-19 positifs en réanimation 
 

58 

4. Antécédents : 

Dans notre étude, on avait plus d’un antécédent chez les patients SARS-CoV-2. Le 

diabète et l’HTA étaient les comorbidités les plus fréquemment rencontrées avec respectivement 

42,5% et 29%. 8% étaient suivis pour une cardiopathie, 2,3% étaient suivis pour une maladie 

respiratoire chronique, 2% des patients ont des antécédents de tuberculose pulmonaire et 2% des 

patients étaient tabagiques. 

Ceci est expliqué par l’âge avancé de la majorité des patients inclus dans notre série ainsi les 

personnes qui avaient une habitude de vie sédentaire. 

L’étude faite par Donamou et al. (117) faite en Guinée-Conakry, portée sur 140 patients 

montre que 55 % des patients avaient hypertension, 10% étaient obèses, 38% des cas avaient un 

diabète, 7% suivi pour maladie cardiaque chronique sans HTA, 4% des patients étaient suivis 

pour une maladie rénale chronique, 1% avaient cancer, 1% suivi pour RAA et 1% avaient ATCD 

d’AVC. 

Selon l’étude de Zhou et al. (126) qui a été faite en Chine portée sur 191 patients, 30% 

sont hypertendus, 19% étaient diabétiques, 8% suivis pour une coronaropathie, 6% des patients 

étaient tabagiques, 3% avaient une BPCO, 1% avaient un cancer et 1% patients étaient au stade 

d’insuffisance respiratoire chronique. 

Selon l’étude de Guan et al. (13) également faite en Chine portée sur 1099 patients, 15% 

avaient hypertension, 7,4% étaient diabétiques, 2,5% suivis pour une coronaropathie, 12,6% des 

patients étaient tabagiques, 1,1% avaient une BPCO, 1,4% suivi pour maladie cérébro-vasculaire, 

0,9% avait un cancer et 0,7% des patients étaient suivis pour une maladie rénale chronique. 

Dans l’étude de Goyal et al. (107) faite aux Etats-Unis, portée sur 393 patients montrait 

que 50,1% avait hypertension,  25,2%  étaient diabétiques, 35,8% étaient obèses, 5,1% suivis 

pour BPCO, 12,5% suivis pour asthme, 13,7% suivis pour maladie coronarienne et 5,1% étaient 

tabagiques. 
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Tableau XV : Répartition des patients SARS-CoV-2 en fonction des ATCDS  hospitalisés en 

réanimation : 

ATCDS 
Notre 
Étude 

Donamou 
et al. (117) 
(G.Conacry) 

Zhou et al. 
(126) 

(Chine) 

Guan et al. 
(13) 

 (Chine) 

Goyal et al. 
(107) 

(Etats-Unis) 

Diabète 42 ,5% 38% 19% 7,4% 25,2% 

HTA 29% 55% 30% 15% 50,1% 

Cardiopathie 8% 7% 8% 2,5% 13,7% 

Obésité -------- 10% -------- --------- 35,8% 

Maladie rénale chronique 3% 4% -------- 0,7% ---------- 

Maladie respiratoire 
chronique 

2,3% ---------- 4% 1,1% 17,6% 

Maladie neurologique 2% 1% -------- 1,4% ---------- 

Tuberculose pulmonaire 2% ---------- -------- --------- ---------- 

Tabagisme 2% ---------- 6% 12 ,6% 5,1% 

Cancer 1% 1% 1% 0,9% ---------- 

Allergie aux pénicillines 1% ---------- -------- --------- ---------- 

5. Données cliniques : 

5.1. Signes fonctionnels et signes physiques : 

Dans notre série, les signes fonctionnels des patients SARS-CoV-2 à l’admission étaient 

représentés principalement par la dyspnée (73,5%) et la toux (16%). 

La désaturation (82%) et l’hypertension (26%) étaient les signes physiques les plus 

observés, chez les patients SARS-CoV-2 en réanimation, dans notre série. 

Dans l’étude de Donamou et al.  (117) la plupart des patients présentaient principalement 

une dyspnée 81%, une asthénie 64% et une toux 60%. 

Dans l’étude de Bhatraju et al. (127) les symptômes les plus courants étaient la toux 88% et 

la dyspnée 88% et 50% des patients avaient de la fièvre à l'admission. 
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Dans l’étude d’Arentz et al. (128), les symptômes les plus fréquents étaient une dyspnée 

76%, de la fièvre 52% et de la toux 47,6%. 

Dans l’étude de Young et al. (129) les symptômes les plus fréquents étaient la fièvre 72%, 

la toux 83% et le mal de gorge 61%. 

Les résultats publiés dans l’étude de Donamou et al. (117), Bhatraju et al. (127), Arentz et 

al. (128) sont proches des données de notre étude, concernant la dyspnée. 

Les résultats publiés dans l’étude de Donamou et al. (117) sont concordants avec les 

données de notre étude, concernant la désaturation. 

Tableau XVI : Répartition des patients SARS-CoV-2 en fonction des signes fonctionnels et signes 

physiques hospitalisés en réanimation : 

Signes fonctionnels et 
signes physiques 

Notre 
étude 

(Maroc) 

Donamou et 
al. (117) 

(G.Conacry) 

Bhatraju et 
al. (127) 

(Etats-Unis) 

Arentz et al. 
(128)     

(Etas-Unis) 

Young et al. 
(129) 

(Singapour) 

Dyspnée 73,5% 81% 88% 76,2% 11% 

Toux 16% 60% 88% 47,6% 83% 

Asthénie physique 6% 64% --------- ---------- ----------- 

Myalgies 3% 16% --------- ---------- ----------- 

Douleur thoracique 2% 27% --------- ---------- ----------- 

Mal de gorge ------ 16% 8% ---------- 61% 

Expectoration ------ 1% 42% ---------- ----------- 

Désaturation 82% 77% --------- ---------- ----------- 

Hypertension 26% -------- --------- ---------- ----------- 

Fièvre 24% 49% 50% 52,4% 72% 

Tachycarde 23% 74% 48% ---------- ----------- 

Troubles neurologiques 9% 3% --------- ---------- ----------- 

Hypotension 4% -------- --------- ---------- ----------- 



L’hyperglycémie chez les patients Covid-19 positifs en réanimation 
 

61 

6. Données paracliniques : 

6.1. Biologie : 

Il existe plusieurs indices biologiques utilisés en première ligne permettant, si ce n’est de 

confirmer le diagnostic, à tout le moins d’ajouter des arguments en faveur d’une suspicion 

d’infection à SARS-CoV2. 

a. Numération de formule sanguine : 

Dans notre série, une anémie a été objectivée chez 42% des patients, ceci est supérieur à 

celui rapporté par Zhou et al. (126) dont l’anémie a été présente chez 15% des patients. 

 Le pourcentage élevé des perturbations retrouvées chez nos patients, est expliqué par la 

prédominance de la forme grave observée dans notre série. 

La thrombopénie a été rapportée chez 13% des patients de notre série, en comparaison 

avec d’autres études réalisées, ce résultat est proche de celui trouvé par Wu et al. (112) qui était 

de 18.8%, inférieur à celui trouvé par Guan et al. (13) qui était de 36.2%, et supérieur à celui 

rapporté par Zhou et al. (126) qui était de 7%. 

Dans notre série l’hyperleucocytose à prédominance PNN a été rapportée dans 57,5% des 

cas, en comparaison avec d’autres études, notre résultat est supérieur de celui trouvé dans 

l’étude de wu et al. (112) qui était de 34.5% et celui de Guan et al. (13) qui était de 5.9%. 

La lymphopénie dans notre série était présente dans 77% des cas, ce résultat est proche 

avec les données des études de Guan et al. (13) qui était de 83.2% et celui de Wu et al. (112)  qui 

était de 64%, supérieur celui de Zhou et al. (126) qui était de 40%.  

b. CRP : 

Les marqueurs d'inflammation peuvent apparaître élevés chez les personnes infectées, y 

compris celles infectées par le SARS-CoV-2 (130).  

Des travaux antérieurs suggèrent que l'ampleur de l'élévation de la CRP pourrait être liée 

à la gravité de la SARS-CoV-2 (126,131). Aussi la Commission nationale de la santé de la 
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République populaire de Chine a inclus des facteurs inflammatoires élevés tels que la 

ferritinémie et la CRP comme des indicateurs potentiels d'alerte précoce de la gravité d’atteinte 

par le SARS-CoV-2 (132).  

Dans notre série la CRP était élevée chez 100% des malades. 

Le tableau ci-dessous (Tableau XVII) affiche les résultats des différentes études. 

Tableau XVII : Le résultat de CRP de différentes études 

Auteurs Pays Moyenne/ Médiane de CRP 

Zhang et al. (133) Chine 17,6 (3,8–41,3) 

Merabet et al. (134) Algérie 195 (107-305) 

Mitra et al. (116) Canada 148 (87–232) 

Catia  Cilloniz et al. (135) Espagne 130 (62 ; 221) 

Notre étude Maroc 188 (127) 

c. Bilan d’hémostase : 

Les anomalies de la coagulation qui peuvent se voir sont : la diminution du taux de 

prothrombine (TP), l’augmentation des D-Dimères et l’élévation de fibrinogène (108,136). 

Dans notre série, une diminution de taux de prothrombine a été objectivée chez 12% des 

patients, ceci est discordant à celui rapporté par Zhou et al. (126) dont la diminution de taux de 

prothrombine  était de 94% de cas, et supérieure à celui rapportée par Wu et al. (112) qui était de 

2,1% de cas. 

 L’augmentation des D-mères dans notre série était de 49% des cas, ce résultat est 

concordant avec les données des études de Guan et al. (13) qui était de 46.4% et celles de Zhou 

et al. (126)  qui était de 42%, supérieur à celles de wu et al. (112) qui était de 23,3%.  

Le fibrinogène, connu comme l'une des protéines de la phase aiguë, est synthétisé en 

grande quantité par le foie en réponse à la stimulation dérivée de l'IL-1 et de l'IL-6, et est 

également impliqué dans la formation de fibrine comme dernière étape d'une coagulation 



L’hyperglycémie chez les patients Covid-19 positifs en réanimation 
 

63 

déclenchée. Il a été choisi comme l’un des paramètres de notation dans le diagnostic de la CIVD 

selon la Société internationale pour la thrombose et l’hémostase. Par conséquent, le fibrinogène 

est intrinsèquement apparu comme le sujet d’enquête dans la pandémie de SARS-CoV-2 en 

raison de la relation étroite entre SARS-CoV-2 et CIVD. Les changements dynamiques dans les 

niveaux de fibrinogène sont remarquables et doivent être pris en compte chez les patients 

Covid-19 (137,138).  

Dans notre série, l’élévation de fibrinogène chez nos patients était de 57,5% de cas, ce 

résultat est proche avec les données trouvées dans l’étude de Zhang et al. (133) qui était 48% et 

discordant avec des données trouvées dans l’étude de Merabet et al. (134) qui était 71,42%.  

d. Bilan hépatique : 

L’infection des hépatocytes par le SARS-CoV-1 avait été démontrée par RT-PCR, mais les 

particules virales et le génome viral n’avaient pas été détectés par immunohistochimie et 

microscopie électronique (139). Dans le cas du SARS-CoV-2, les données histologiques 

montraient des foies de grande taille, œdématiés et infiltrés par des cellules inflammatoires, 

mais aucune inclusion virale n’a été rapportée (140). De plus, la discordance entre les 

caractéristiques biologiques hépatiques (fréquentes Cytolyses hépatiques, rares cholestases ou 

ictères) (13,112,113) et l’expression d’ACE2 (essentiellement dans les voies biliaires) évoque, 

pour certains auteurs, une cause multifactorielle des atteintes hépatiques plutôt qu’une invasion 

virale hépatocytaire (141). Une élévation des transaminases peut s’observer durant l’infection au 

SARS-CoV-2 témoignant une cytolyse hépatique. Cette dernière peut être due à une atteinte 

directe par le virus (142,143), ou secondaire à la tempête cytokinique face au virus (144).  

L’élévation d’ASAT/ALAT (cytolyse hépatique) a été rapportée dans 31% des patients 

selon l’étude de Zhou, et dans 21.7% des patients selon l’étude Wu et 21.3% des patients dans la 

cohorte de Guan (108).  

Ces données sont proches de nos résultats ou la cytolyse hépatique a été notée chez 38% 

(ALAT).  
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e. Fonction rénale : 

ACE2 est exprimé dans tous les segments tubulaires et, dans une moindre mesure, par le 

glomérule (145). Une insuffisance rénale aiguë est fréquemment rapportée (5 à 20% des patients 

infectés) (128) et constitue un facteur de risque indépendant de mortalité (146). 

L’atteinte rénale varie de la simple protéinurie jusqu’à l’insuffisance rénale aigüe (147). 

Même s’il existe de nombreuses causes d’atteintes rénales dans le contexte septique, la 

présence du virus au sein des cellules tubulaires proximales et podocytes a été démontrée par 

microscopie électronique. Le mécanisme d’entrée au sein du parenchyme rénal n’est toutefois 

pas totalement élucidé, puisque l’entrée du virus nécessite, outre la présence d’ACE-2, une 

protéase TMPRSS2, qui est uniquement faiblement détectable dans la portion S3 du tubule 

proximal chez la souris (148).  

Dans notre série, le bilan rénal de nos patients a objectivé 11% d’insuffisance rénale 

aigüe, ceci est proche celui de Wu et al. (112). qui avait 4,5% de patients qui présentaient une 

IRA et discordant à celui rapporté par BERTHE 2022 (149) qui avait 30,6% des patients qui 

présentaient une insuffisance rénale aiguë. 

f. Glycémie à jeun : 

Une étude récente en Inde, a rapporté que l'infection par le SARS-CoV-2 est associée à un 

métabolisme dérégulé du glucose.  

Indépendamment de l'état antérieur du diabète, l'hyperglycémie se développe 

fréquemment chez les patients atteints de COVID-19. De plus, il a été rapporté que le 

métabolisme anormal du glucose persiste même après la guérison du COVID-19 (99).  

Dans un échantillon hospitalisé de 551 patients COVID-19, 46% étaient hyperglycémiques 

et des anomalies glycémiques ont été détectées pendant au moins 2 mois après la guérison du 

COVID-19 (150). C’est pour cela qu’on peut trouver l’hyperglycémie chez les patients SARS-

CoV-2 dès l’installation de la maladie. 
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Dans notre série, le dosage de la glycémie à jeun était fait chez tous les patients à 

l’admission en réanimation et l’hyperglycémie était présente chez 63% des patients, ce qui 

corrobore avec les résultats d’autres études, où on a constaté environ la moitié des patients 

hospitalisés avaient une hyperglycémie, l’étude d’Ilias et al. (111) avait 55,5% des cas et  l’étude 

de Chen et al. (113) avait 52% de cas.   

Notre étude est discordante  à celle rapportée par l’étude de Wu et al. (112) qui avait 

45.2% des cas sur  197 patients testés. 

g. Ionogramme sanguin : 

Les anomalies de l’ionogramme sanguin ont été rapportées dans la littérature : 

Dans l’étude de Ruiz-Sanchez et al. (151) on a constaté une hypernatrémie chez 3,7% de 

patients et  une hyponatrémie chez 20.5% patients. 

Dans l’étude de Ketfi et al. (152) réalisée en Algérie  basée sur 86 patients a rapporté que 

l’hyponatrémie était présente dans 20.3% des cas et une hypernatrémie dans 5,1% de cas. 

L’étude Berthé réalisée à Mali en 2022 a objectivé une hypernatrémie chez 31% de 

patients et une hyponatrémie chez 19,7% de patients.  

Les résultats de ces études sont discordants avec notre étude où on a trouvé une 

hypernatrémie chez 14% des patients et une hyponatrémie chez 20% des patients.   

La dysnatrémie est associée au syndrome de détresse respiratoire aiguë sévère et à la 

gravité des patients SARS-CoV-2 hospitalisés aux unités de soins intensifs (151). 

6.2. Le Résultat scanographique de patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation : 

 Le scanner thoracique sans injection est l’imagerie de référence dans la pneumonie 

COVID-19 (153,154). Chez les patients SARS-CoV-2, le scanner thoracique n’est pas 

systématique mais est indiqué lorsqu’il existe des signes de mauvaise tolérance 

respiratoire (dyspnée, désaturation ou hypoxémie sévère). Le scanner permet de grader la 

sévérité de l’atteinte pulmonaire ce qui fournit une information pronostique (155,156). Il peut 
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aussi aider à l’orientation des patients (hospitalisation ou prise en charge ambulatoire) (157,158) 

même si cette décision repose avant tout sur la clinique. 

Dans notre série, le scanner thoracique a été réalisé chez 90% des malades de notre 

étude. Le pourcentage d’atteinte pulmonaire au scanner thoracique à l’admission en réanimation 

était en médiane de 70%. Nous avions comme lésion scanographique prédominante « le 

verre dépoli bilatéral » chez 53% des patients. 

Notre résultat corrobore avec les études de Guan et al.(13) et Ojha et al. (154) concernant 

l’image en verre dépoli. 

Tableau XVIII : Les lésions scanographiques et le pourcentage d’atteinte de parenchyme 

pulmonaire à l’admission chez les patients SARS-CoV-2   hospitalisés en réanimation : 

Les lésions scanographiques 

Notre 

étude 

(Maroc) 

Ojha et al. 

(154)  

(Inde) 

Ketfi et al. 

(152) 

(Algérie) 

Guan et 

al. (13) 

(Chine) 

Li et al. 

(108) 

(Chine) 

Verre dépoli unilatéral ou 

bilatéral 
53% 50,2% 91,8% 56,4 % 97,6 % 

Verre dépoli + «crazy paving» 47% -------- --------- -------- -------- 

Condensations alvéolaires uni 

ou bilatérales/ foyer de 

condensation 

--------- ------- 61,2% 51,8 % 63,9 % 

Condensation + un verre 

dépoli 
--------- --------- --------- -------- ------- 

Epanchement pleural --------- 41,7% 1,2% -------- 8,4 % 

Le crazy paving --------- ------- 40% ------- 36,1 % 
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Figure 15 : Coupes minces axiales et sagittales montrant du verre dépoli pur bilatéral dans la 

portion sous-pleurale des deux lobes inférieurs (153). 

 

Figure 16 : Tomodensitométrie, coupe axiale : pattern de « crazy paving » massif et touchant 

tous les lobes pulmonaires (159). 
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7. Données thérapeutiques : 

7.1. Prise en charge ventilatoire des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation : 

Dans notre série, 83% des patients ont été mis directement sous oxygénothérapie à haut 

débit par un masque à haute concentration (MHC) à l’admission, 51% (92) avaient bénéficié de 

VNI et 39% (71) d’une alternance MHC/VNI. Notre prise en charge ventilatoire est discordante 

avec la littérature (115,123,126,127). 

Tableau XIX : Prise en charge  ventilatoire des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation. 

Prise en charge 

ventilatoire 

Notre série 

(Maroc) 

Grasselli 

et al. (115) 

(Italie) 

Zhou et al. 

(126) 

(Chine) 

Bhatraju et 

al. (127) ( 

Etas-Unis 

Yang et al. 

(123)   

(Chine) 

Masque facial à haute 

concentration (MHC) ou 

canule nasale à haute 

concentration 

83% 1% 21 % 42% 71% 

Ventilation non invasive 

(VNI) 
51% 11% 14% -------- 30% 

Ventilation invasive (VI) 1% 88% 17% 75% 15% 

Alternance MHC/VNI 39% -------- -------- ------- -------- 

Ventilation en décubitus 

ventral 
-------- 27% ------- 28% 11 ,5% 

ECMO ---------- 1% 2% ---------- 5% 

Thérapie de 

remplacement rénal 
---------- --------- 5% ---------- 5% 
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7.2. Différents traitements à l’admission en réanimation : 

Comme l'incidence de la surinfection bactérienne dans notre contexte était inconnue au 

début de l'épidémie, des agents antibactériens ont été administrés de manière empirique à tous 

les patients gravement malades dans notre service. 

Les antibiotiques utilisés étaient dominés par l’Azithromycine (96%), la Moxifloxacine 

(77%), les C3G (69%) et l’amoxicilline-acide clavulanique dans 31,5% des cas. 

95% des patients ont reçu des antiviraux. Les antiviraux utilisés dans notre série étaient 

l’hydroxychloroquine 83% des cas et  de la chloroquine dans 14% de cas. La corticothérapie a été 

administrée dans 94% des cas, notamment la méthylprednisolone injectable dans 83% des cas et 

la dexaméthasone dans 11% des cas. L’anticoagulant a été administré dans 98% des cas, 

notamment l’Énoxaparine 

• Le carbapénème 12% des cas, les céphalosporines 21% de cas, les macrolides 55% des 

cas, la pénicilline 70% des cas.   

intraveineuse (lovenox) à dose curative et 10,5% ont reçu l’aspirine. 

L’étude de Piva et al. (160) ont rapporté l’utilisation des molécules suivantes :  

• Hydroxychloroquine 79% de cas; lopinavir/ritonavir 82% de cas; tocilizumab 12% des cas; 

vasopresseurs 55% de cas. 

Dans l’étude de Cummings et al. (119) 72% ont reçu de l'hydroxychloroquine et 9 % du 

remdesivir. 

Notre résultat est concordant avec celui de Piva et al. (160) et celui de Cummings et al. 

(119),  concernant l’hydroxychloroquine.  

Une étude Algérienne (134) a rapporté une prise de l’anticoagulant dans 94% des cas, le 

résultat de cette étude concorde avec le nôtre. Le tableau ci-dessous (tableau XX) affiche les 

résultats des différentes études. 
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Tableau XX : Fréquence d’utilisation des différents traitements à l’admission en réanimation. 

Prise en charge 

Notre 

série 

(Maroc) 

Yang et al. 

(123) 

(Chine) 

Cummings 

et al. (119) 

(Etats-Unis) 

Zhou et al. 

(126) 

(Chine) 

Merabet et 

al. (134) 

(Algérie) 

Huang et 

al. (118) 

(Chine) 

Antibiothérapie 100% 95% 89% 95% 98% 100% 

Antiviraux 95% 65% 72% 21% ------- 92% 

Corticothérapie 94% 70% 26% 30% 98% 46% 

Anticoagulants 97,8% ------  ------ 94% ------ 

Antifongiques 7% ------- --------- ------- 4% ------ 

Vitaminothérapie 

(C, D) 
91%/16% ------- --------- ------- ------- ------ 

Vasopresseurs/ 

inotrope 
------- 10% 66% ------- 18% ------- 

Immunoglobuline ------- 45% ---------- 24% -------- ------- 
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8. La durée de séjour des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation: 

Dans notre série, la durée médiane d’hospitalisation des patients était de 4 jours. Le 

tableau ci-dessous (tableau XXI) affiche les résultats des différentes études. 

Tableau XXI : La répartition des patients selon la durée de séjour en réanimation 

Auteurs Pays La durée médiane/ moyenne (en jour) 

Cummings et al. (119) Etats-Unis 9 (5–15) 

Bhatraju et al. (127) Etats-Unis 9 (4–14) 

Yang et al. (123) Chine 7 (3–11) 

Liu et al. (161) Chine 19 (5–51) 

Merabet et al. (134) Algérie 5 (2-7) 

Donamou et al. (117) Guinée-Conacry 12 (2-36) 

Notre série Maroc 4 (1-26) 
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9. Complication : 

Les complications recensées au cours de l’hospitalisation des différentes études sont 

présentées dans le tableau suivant : 

Tableau XXII : Les complications au cours d’hospitalisation des patients SARS-CoV-2 en 

réanimation : 

Complication 

Notre 

série 

(Maroc) 

Merabet et 

al. (134) 

(Algérie) 

Donamou et 

al. (117) 

(G.Conacry) 

Ferrando et 

al. (114) 

(Espagne) 

Yu et al. 

(162) 

(Chine) 

Zhou et al. 

(126) 

(Chine) 

SDRA 50% 100% 38% 90,65% 71,2% 59% 

Anémie 39% 6% 6% --------- ------- -------- 

Insuffisance 
rénale aiguë 

11% 53% 6% 34 ,24% 25,2 % 15% 

Choc septique 3,3% 10% 14% 22,62% 14,6 % 31% 

Embolie 
pulmonaire 

3% ------ 4% 10,86% ------- -------- 

Hypoglycémie 1% ------- 1% --------- ------- -------- 

Accident 
vasculaire 
cérébral 

1% 2% 1% 1,81% ------- -------- 

Thrombose 
veineuse 

profonde/ 
coagulopathie 

0,6% ------- 1% --------- ------- 19% 

Œdème aiguë 
du poumon 

-------- 2% ----------- ---------- -------- --------- 

Atteinte 
hépatique 

aiguë 
-------- 27% ----------- 48,87% -------- --------- 
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10. Pronostic général des patients: 

Dans notre série, 36,5% de nos patients ont évolué favorablement, par contre nous avons 

enregistré un taux de mortalité de 63,5% des patients. Le tableau ci-dessous (tableau XXIII) 

affiche les résultats des différentes études. 

Tableau XXIII : le taux de mortalité de différentes études : 

Auteurs Pays Mortalité 

Merabet et al. (134) Algérie 85% 

Ferrando et al. (114) Espagne 31% 

Yu et al. (162) Chine 76,6% 

Zhou et al. (126) Chine 28% 

Cummings et al. (119) Etats-Unis 39% 

Arentz et al. (128) Etats-Unis 52,4% 

Notre série Maroc 63,5% 

11. Facteurs associés à la survenue de l’hyperglycémie en réanimation: 

11.1.  Facteurs sociodémographiques et comorbidités : 

a. L’âge et hyperglycémie : 

Les auteurs ont observé une association indépendante de l'âge et l'augmentation de la 

glycémie à l'admission et la gravité du COVID-19 (163). 

Dans notre étude, l’analyse bivariée nous a montré qu’il n’y avait pas une association 

statistiquement significative entre un âge avancé et la survenue de l’hyperglycémie. On a 

constaté que l’âge moyen des patients du groupe hyperglycémique était plus jeune que ceux du 

groupe normoglycémique, notamment {64 (ET:12) et 65 (ET:12) ; p value était 0,46}. 
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Cette constatation est discordante avec les données de la littérature : 

Dans l’étude de Carrasco Sanchez et al. (164) réalisée en Espagne a rapporté qu’il y avait 

une association statistiquement significative entre l’âge avancé et la survenue de l’hyperglycémie 

chez les patients SARS-CoV-2 en milieu hospitalier, et les patients du groupe hyperglycémique 

étaient plus âgés que ceux du groupe normoglycémique {73,34 (13,4) et 65.2 (16.4)}; p value 

était <0,001}. 

Une autre étude Catia Cilloniz et al. (135) réalisée aussi en Espagne a rapporté qu’il y 

avait une association statistiquement significative entre l’âge avancé et la survenue de 

l’hyperglycémie chez les patients SARS-CoV-2, et les patients du groupe hyperglycémique 

étaient plus âgés que ceux du groupe normoglycémique {65 (56; 72) et 61 (51; 69) et p value 

était <0,001}. 

Dans l’étude de Calvisi et al. (168) réalisée en Italie, on a constaté  qu’il y avait une 

association statistiquement significative entre l’âge avancé et la survenue de l’hyperglycémie 

chez les patients SARS-CoV-2, et les patients du groupe hyperglycémique étaient plus âgés que 

ceux du groupe normoglycémique {71 (61–78) et 62 (50–77,5 et p value= 0,014}.  

Une étude rétrospective de Zhang et al. (133) ont inclus les données de 312 patients 

COVID-19 et les ont stratifiées en fonction du statut diabétique dans les trois groupes suivants : 

diabète, glycémie à jeun altérée (IFG) et glycémie à jeun normale (NFG). Ceux qui ont été 

diagnostiqués comme ayant une glycémie à jeun altérée étaient plus âgés que ceux ayant une 

glycémie à jeun normale (âge moyen 62 ans contre 46 ans, P < 0,001) et ils avaient plus de 

comorbidités que groupe normoglycémique. (45 % contre 25 %, P < 0,001) (165). 

Ces résultats trouvés dans la littérature peuvent être expliqués par la fréquence des 

comorbidités. 
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b. Sexe et hyperglycémie : 

Dans la littérature, le sexe masculin est souvent identifié comme facteur de risque 

associé à la survenue de l’hyperglycémie, développement de forme sévère et à une évolution 

défavorable de SARS-CoV-2 (135,164,166). Les auteurs ont observé une association 

indépendante de sexe et l'augmentation de la glycémie à l'admission et la gravité du COVID-19 

(163). 

Dans l’étude de Zhang et al. (133) comparativement aux patients du groupe 

normoglycémique, les patients du groupe hyperglycémique était plus susceptibles d'être des 

hommes et il y avait une association statistiquement significative (p value était de 0,001). 

Une autre étude réalisée en Chine (167), a comparé trois groupes (diabétiques, 

hyperglycémie de stress sans l’ATCD de diabète et groupe de contrôle). Une prédominance 

masculine a été trouvée dans le groupe hyperglycémique (52,4%). Il n’y avait pas une association 

statistiquement significative (p value= 0,983).  

 Dans l’étude de Sardu et al. (163), il avait une prédominance du sexe masculin  dans le 

groupe hyperglycémique aussi (79,2%), mais sans aucune signification (p value était 0,263). 

Dans notre série, on avait une prédominance du sexe féminin dans le groupe 

hyperglycémique. Il n’y avait pas une association statistiquement significative entre le sexe 

féminin et la survenue de l’hyperglycémie, p value était 0,37. 

Les résultats dans la littérature sont discordants avec notre étude  

c. Comorbidités et hyperglycémie : 

Dans notre étude il y avait une association statistiquement significative entre l’ATCD de 

diabète et la survenue de l’hyperglycémie. Notre étude a inclus à la fois des patients diabétiques 

et non diabétiques présentant une hyperglycémie causée par un trouble aigu de la glycémie. 

 Notre résultat est concordant avec les données trouvées dans la littérature, concernant 

l’antécédent de diabète. 
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Dans une étude en chine, ils ont remarqué que les patients ayant reçu un traitement plus 

agressif contre le COVID-19 et ayant comme comorbidité le diabète présentait une plus grande 

incidence de diminution du nombre de lymphocytes et d'augmentation du nombre de 

neutrophiles, ainsi que des niveaux plus élevés d'interleukine-6 sérique (IL-6), de CRP, et le 

lactate déshydrogénase (LDH), accompagnés de taux de glycémie plus élevés, par rapport au 

groupe non diabétique. Le niveau de glycémie était également associé de manière significative à 

la comorbidité d'hypertension (168). Le tableau ci-dessous (tableau XXIV) résume les résultats 

des différentes études. 
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Tableau XXIV : Les comorbidités associées à la survenue de l’hyperglycémie chez les patients 

SARS-CoV-2 selon les différentes séries de la littérature 

Notre série (Maroc) 
Hyperglycémie 

Valeur p 
Oui Non 

HTA 60% 39% 0,33 

Diabète 66% 34% 0,02 

Carrasco  Sanchez et al. (164) (Espagne) 
Hyperglycémie 

Valeur p 
Oui Non 

HTA 72,5% 45,1% 0,001 

Diabète 66% 10% 0,001 

Catia Cilloniz et al. (135) (Espagne) 
Hyperglycémie 

Valeur p 
Oui Non 

HTA 55% 42% 0,001 

Diabète 33% 9% 0,001 

Calvisi et al. (166) (Italie) 
Hyperglycémie 

Valeur p 
Oui Non 

HTA 58,8% 39,8% 0,029 

Diabète 100% 0% --------------- 

Zhang et al. (133) (Chine) 
Hyperglycémie 

Valeur p 
Oui Non 

HTA 35% 15% 0,001 

Diabète ------------- ------------ -------------- 

Les diabètes de type 1 et de type 2 sont des comorbidités médicales fréquemment 

identifiées chez les patients atteints d'une infection grave au COVID-19 avec de mauvais 

résultats cliniques.  
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Il peut être conclu à partir de l'examen de la littérature actuellement disponible que 

l'hyperglycémie d'apparition récente chez les patients non diabétiques et le diabète d'apparition 

récente dans le COVID-19 ont des résultats cliniques médiocres par rapport aux personnes 

atteintes de diabète préexistant et aux personnes atteintes d'euglycémie. Les patients 

diabétiques sont plus susceptibles d'avoir des complications hyperglycémiques graves, 

notamment une acidocétose diabétique et un état hyperglycémique hyperosmolaire (169). 

Les patients atteints de COVID-19 ayant un ATCD de DT2 sont admis plus souvent dans 

des unités de soins intensifs (USI) que ceux sans DT2. L'hyperglycémie dans le COVID-19, 

indépendamment de la résistance à l'insuline ou des antécédents de Diabète, est un présage de 

pire pronostic (170). 

11.2. CRP et hyperglycémie : 

La littérature nous a montré que le degré d'hyperglycémie et la résistance à l'insuline 

étaient associés à des élévations rapides des marqueurs inflammatoires des patients SARS-CoV-

2 (CRP, l’interleukine-6, la pro-calcitonine, et les D-dimères, etc…) (169). 

Une étude italienne (171) a rapporté que l’âge, la CRP, le lactate, le nombre de 

leucocytes, le PNN, le LDH, la glycémie, l’urée et l’IL-6 étaient des variables prédictives d’une 

admission en soins intensifs.  

En Chine une étude a rapporté que le niveau de glycémie était associé de manière 

significative à l'incidence d'une diminution du nombre de lymphocytes et d'un nombre élevé de 

neutrophiles et aux taux sériques de CRP et de créatinine (168). 

L’hyperglycémie modifie les fonctions immunitaires innées (172). Les preuves des effets 

pro-inflammatoires de l’hyperglycémie sont apportées par des travaux expérimentaux : 

augmentation de la CRP, activation de la voie du NF-KB, baisse du burst oxydatif, altérations des 

fonctions leucocytaires induisant une diminution de la phagocytose et du chimiotactisme et des 

effets pro-apoptotiques (172,173). 
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Dans notre série, on a séparé les patients en deux groupes (hyperglycémique et 

normoglycémique), ensuite on les a comparés. Nous avons trouvé que les patients du  

hyperglycémique avaient une moyenne de CRP plus élevée que ceux du groupe 

normoglycémique, sans aucune signification (p=0.35).  

Notre résultat est discordant avec ceux trouvés dans la littérature, sauf l’étude de Catia 

Cilloniz et al. (135) où il n’y avait pas une association significative aussi. 

Tableau XXV: Facteurs  paracliniques associés à la survenue de l’hyperglycémie chez les patients 

SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation. 

Auteurs 

CRP en mg/l (Moyenne/ médiane) 

Valeur p Hyperglycémie 

Oui Non 

Notre série (Maroc) 195 (132) 177 (119) 0,35 

Carrasco  Sanchez et al. (164) (Espagne) 80 (26–161) 54 (17-116) <0,001 

Catia Cilloniz et al. (135) (Espagne) 128 (63 ; 220) 132 (61 ; 226) 0,711 

Calvisi et al. (166) (Italie) 53,5 (17,9–112) 87,5 (35,7–184) <0,001 

Zhang et al. (133) (Chine) 34,9 (8,1–67,8) 8,0 (3,1–30,2) 0,001 

11.3. Données thérapeutiques liées à la survenue de l’hyperglycémie : 

a. Corticothérapie : 

L'hyperglycémie à l'admission en unités de soins intensifs (USI) est directement liée à une 

augmentation de la mortalité ou de la morbidité (174).  

Dans le même temps, des médicaments, tels que des antibiotiques et des 

corticostéroïdes, pourraient également élever la concentration sérique de glucose (175,176). En 

particulier, les corticostéroïdes peuvent altérer la tolérance au glucose en favorisant la 

néoglucogenèse dans le foie, en réduisant l'absorption et l'utilisation du glucose dans les tissus 



L’hyperglycémie chez les patients Covid-19 positifs en réanimation 
 

80 

périphériques et en augmentant les effets d'autres hormones glycémiques (176). Il est 

recommandé de porter une attention particulière aux patients hospitalisés, qu'ils aient ou non 

déjà reçu un diagnostic de diabète. 

Dans les études de Wu et al. et Chen et al. (112,113), l’hyperglycémie était retrouvée chez 

45% et 52% des patients, respectivement. Elle peut être expliquée par l’hypersécrétion de 

glucocorticoïdes endogènes secondaires dans le contexte de stress induit par l’infection ou par 

l’utilisation de corticoïdes à visée thérapeutique 

Les effets secondaires de la corticothérapie sont nombreux, notamment infectieux et 

métaboliques. Parmi ces effets secondaires, l’apparition d’un diabète ou le déséquilibre d’un 

diabète préexistant constitue des situations cliniques fréquentes (177). 

Dans notre série, le pourcentage de patients qui ont reçu de la méthylprednisolone était 

plus élevé dans le groupe hyperglycémique (57%) par rapport au groupe normoglycémique (43%). 

Lorsqu’on compare s’il existe une association entre la survenue de l’hyperglycémie et 

l’utilisation du corticoïde, aucune association statistiquement significative n’a été trouvée. 

En Espagne, une étude menée dans 5763 unités de soins intensifs, afin d’étudier 

l'association entre l’hyperglycémie acquise en unités de soins intensifs et la mortalité 

hospitalière : 64,27% ont développé l’hyperglycémie. Les patients qui ont reçu la corticothérapie 

étaient plus élevés dans le groupe hyperglycémique (89%) par rapport au groupe 

normoglycémique (81%) (135), ce qui rejoint deux autres études faites en Espagne (163), et en 

Chine (133) qui ont rapporté un pourcentage des patients traités par la corticothérapie 

significativement plus élevée dans le groupe hyperglycémie. (Tableau XXVI) 
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Tableau XXVI : Corticothérapie dans le groupe hyperglycémique et normoglycémique, 

comparaison des différentes études : 

Auteurs 

Le pourcentage des patients qui ont 

reçu la corticothérapie Valeur p 

Hyperglycémie Normoglycémie 

Carrasco  Sanchez et al. (164) (Espagne) 42,8 % 32,7% <0,001 

Catia Cilloniz et al. (135) (Espagne) 89% 81% <0,001 

Zhang et al. (133) (Chine) 59 % 30% <0,001 

Notre série (Maroc) 57% 43% 0,56 

12. Devenir des patients SARS-COV-2 ayant l’hyperglycémie et les données de 

la littérature : 

Notre étude a révélé que l’hyperglycémie chez les patients ayant un âge avancé, avec 

l’antécédent d’HTA et qui ont reçu la méthylprednisolone était liée à un risque accru de mortalité 

chez les patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation. Il y avait une association 

statistiquement significative (p value des trois était 0,004). On a constaté aussi que les patients 

ayant un ATCD de diabète étaient associés à un taux de mortalité hospitalière plus élevé (72,5%) 

par rapport aux patients sans ATCD de diabète (58%), sans aucune signification (p=0,08). Le 

décès était plus important chez les femmes (67%) que chez les hommes (64,5%). Sur un total de 

103 patients qui ont développé l’hyperglycémie, on avait 67 (65%) décès et 36 (35%) survivants, 

aussi sans aucune signification statistique. 

A notre connaissance, notre étude à l’échelle nationale est la première enquête à mettre 

en évidence l'hyperglycémie comme facteur de mortalité chez les patients SARS-CoV-2 en 

réanimation. 
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Une étude chinoise de 605 patients a montré que l’âge avancé (âge médian 59 ans), le 

sexe masculin et glycémie à jeun ≥7,0 mmol/l (1.27 g/l) à l'admission est un prédicteur 

indépendant de la mortalité à 28 jours chez les patients atteints de COVID-19 sans diagnostic 

préalable de diabète. Les tests et le contrôle glycémiques sont importants pour tous les patients 

COVID-19, même lorsqu'ils n'ont pas de diabète préexistant, car la plupart des patients COVID-

19 sont sujets aux troubles métaboliques du glucose (178), celle-ci est concordante avec notre 

étude, concernant l’âge.. 

Selon une étude cohorte rétrospective multicentrique, parmi 312 patients atteints de 

COVID-19 de Wuhan, en Chine, ils ont constaté que le diabète et l’hyperglycémie étaient 

associés à des risques plus élevés d'effets indésirables primaires et de mortalité (133). 

Une étude brésilienne (179) a montré que la dexaméthasone a démontré une réduction 

de la mortalité Covid-19, avec une utilisation répandue dans la pratique médicale au cours de la 

période examinée. Cependant, quand il s'agit de glucocorticoïde, son utilisation induit une 

hyperglycémie importante, en particulier chez les patients déjà diabétiques ou présentant une 

prédisposition à son développement. Les états hyperglycémiques ont été associés à des mauvais 

résultats dans le SARS-COV-2. Un contrôle efficace de la glycémie est nécessaire dans la prise en 

charge des patients atteints d'hyperglycémie et l'utilisation de corticostéroïdes chez les patients 

diabétiques doit être soigneusement indiquée. Un meilleur contrôle glycémique des patients 

atteints de Covid-19 est associé à de meilleurs résultats et à une mortalité plus faible et devrait 

toujours être considéré comme indispensable par l'équipe soignante, ce qui les ramène dans la 

même conclusion avec deux autres études faites en chine (180) et en Espagne (164). 

En ce qui concerne la complication, une étude réalisée en Espagne (164) Sur les 11312 

patients, seuls 2128 (18,9%) étaient diabétiques et 2289 (20,4%) sont décédés pendant 

l'hospitalisation. Les taux de mortalité hospitalière étaient de 15,7% (<140mg/dl), 33,7% (140–

180 mg) et 41,1% (>180 mg/dl), p <0,001. La probabilité cumulée de mortalité était 

significativement plus élevée chez les patients hyperglycémiques que chez les patients 

normoglycémiques (p < 0,001), indépendamment du diabète préexistant. L'hyperglycémie (après 



L’hyperglycémie chez les patients Covid-19 positifs en réanimation 
 

83 

ajustement en fonction de l'âge, du diabète, de l'hypertension et d'autres facteurs de confusion) 

était un facteur de risque indépendant de mortalité (glycémie > 180 mg/dl : HR 1,50; intervalle 

de confiance (IC) à 95% : 1,31-1,73) (glycémie 140-180 mg/dl; HR 1,48; IC à 95% : 1,29–

1,70). L'hyperglycémie était également associée à la nécessité d'une ventilation mécanique, à 

l'admission en unité de soins intensifs (USI) et à la mortalité. 

Le seul traitement qui s'est avéré efficace pour réduire la mortalité est la corticothérapie 

avec la réduction de la mortalité est la corticothérapie avec la dexaméthasone à la dose de 6 mg 

/24h, et si on compare l'association entre l'utilisation de dexaméthasone et l'hyperglycémie, 

aucune association n'a été trouvée (181).  

D’une autre part, Mohamed Rafiullah et Siddiqui. (182) ont rapporté que l’utilisation des 

corticostéroïdes augmente le taux de mortalité et la durée du séjour en unités de soins intensifs 

chez les patients atteints de SDRA associé à la grippe, et les patients sous corticothérapie étaient 

plus susceptibles d'avoir des infections secondaires tels qu'une infection bactérienne, une 

infection fongique invasive ou une exacerbation d'affections préexistantes. Ils ont également 

rapporté que l’utilisation de corticoïde de courte durée et à faible dose n'a pas retardé la 

clairance virale chez les patients COVID-19, mais ils ont montré le bénéfice de dexaméthasone 

dans les cas graves de SARS-CoV-2 qui nécessitent une ventilation mécanique ou une 

oxygénothérapie.  

Ces dernières années, l'insulinothérapie a été la source de traitement de base pour la 

gestion et le contrôle du glucose chez les patients atteints d'hyperglycémie (PASQUEL FJ et al. 

2021).   

À cet égard, García-ULLOA et al. (183) ont souligné que les patients utilisant des 

corticostéroïdes, comme la dexaméthasone, ont besoin d'une dose plus élevée d'insuline pour 

compenser la résistance causée par le médicament. Cette proposition est en accord avec les 

recommandations faites dans les études de Rayman G et al. (184), dans lesquelles les doses de 

correction de l'insuline sont plus élevées que dans les directives précédentes, en raison de 

https://www.futuremedicine.com/doi/full/10.2217/cer-2020-0146�
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l'intense résistance à l'insuline provoquée chez les patients qui commencent le traitement avec la 

dexaméthasone. Il existe différents régimes d'insulinothérapie, le basal-bolus (BB) a été désigné 

par García-Ulloa, et al. (183) comme le plus efficace pour le traitement hospitalier de 

l'hyperglycémie et doit être envisagé dans le cas de patients atteints de Covid-19 utilisant la 

dexaméthasone.  Il est également suggéré de suivre et d'évaluer régulièrement les conditions 

physiques de ces patients, en tenant compte des caractéristiques de chacun, notamment en ce 

qui concerne le poids, l'âge, le diagnostic de diabète, les conditions nutritionnelles et l'activité 

rénale.  Les protocoles de contrôle, les objectifs et la surveillance du glucose doivent également 

faire l'objet d'un plan individualisé qui tient compte des spécificités de chaque cas. 

Shimizu N, et al. (185) attirent également l'attention sur la nécessité de réaliser cette 

surveillance du glucose en toute sécurité, sans surexposer le personnel médical et le patient au 

risque de contracter la maladie. Ainsi, l'efficacité de la surveillance à distance du glucose au 

moyen du dispositif « Continuous Glucose Monitoring System » (CGMS) a été évaluée par rapport 

à la forme traditionnelle de surveillance de la glycémie capillaire par le glucomètre capillaire. Les 

auteurs ont constaté que, bien que la précision de CGMS trouvée chez les patients Covid-19 soit 

inférieure à celle d'autres rapports, et inférieure à celle de glucomètre capillaire, en particulier 

lorsqu'elle est mise en corrélation avec les patients non diabétiques, elle est toujours considérée 

comme acceptable dans le contexte clinique et présente plusieurs avantages.  

Ils ont souligné que la mesure des niveaux de glucose avec le glucomètre capillaire offre 

des mesures discontinues, mais peut encore échouer à identifier la digression glycémique 

induite par le traitement à la dexaméthasone. 

Sardu et al. (186) ont étudié 59 patients atteints de COVID-19 hospitalisés dans deux 

hôpitaux italiens. Les patients ont été divisés en un groupe hyperglycémique (n= 25), défini 

comme les patients avec une glycémie à l'admission >140 mg/dl, et un groupe 

normoglycémique (n= 34). Dans le groupe hyperglycémique, 18 (72%) patients avaient des 

antécédents de diabète et 15 (60%) ont été traités par une perfusion d'insuline jusqu'à atteindre 
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une glycémie <140 mg/dl. Au départ, les taux d'interleukine-6 et de D-dimères étaient 

également significativement plus élevés dans le groupe hyperglycémique que dans le groupe 

normoglycémique (p<0.001). Après ajustement du modèle pour les variables confondantes, les 

patients hyperglycémiques traités par perfusion d'insuline présentaient un risque de 

complications plus faible que les patients n'ayant pas reçu de perfusion d'insuline. De plus, les 

taux d'interleukine-6 et de D-dimères ont été réduits après le traitement de l'hyperglycémie. Les 

auteurs ont conclu qu'un contrôle glycémique optimal pendant l'hospitalisation pourrait être 

associé à un risque réduit de maladie grave et de décès. 

En ce qui concerne le traitement par l'insuline, elle reste le meilleur médicament 

hypoglycémiant et le traitement recommandé pour les patients gravement malades atteints de 

COVID-19. Les principaux objectifs d'un régime d'insuline sûr et efficace comprennent la 

réduction de la fréquence des contacts des travailleurs de la santé avec le patient, la réduction 

de la variabilité du glucose, la minimisation du risque d'hypoglycémie et un contrôle glycémique 

optimal (5).  Il n'existe pas de protocole idéal pour la prise en charge de l'hyperglycémie chez le 

patient gravement malade et il n'existe aucune preuve claire démontrant les avantages d'un 

protocole/algorithme par rapport à tout autre. La mise en œuvre de l'un de ces algorithmes est 

sujette aux erreurs humaines et leur succès dépend en grande partie de la formation en soins 

infirmiers, de la clarté et de la facilité de compréhension des instructions.  

Pour éviter les erreurs de dosage, certains établissements ont adopté des protocoles 

informatisés validés visant à diriger le personnel infirmier pour ajuster le débit de perfusion 

d'insuline (187,188). 

Les éléments les plus importants qui augmentent le succès de tout protocole utilisant une 

perfusion d'insuline continue sont l'ajustement du débit qui tient compte de la valeur de glucose 

actuelle et précédente et du débit actuel de perfusion d'insuline ; ajustement du taux qui tient 

compte du taux de changement par rapport à la lecture précédente et de la fréquence de 

surveillance de la glycémie (169). 
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Patients hémodynamiquement instables sous vasopresseurs; ceux qui reçoivent une 

nutrition parentérale, une nutrition entérale avec des ajustements fréquents du débit; ceux qui 

prennent des stéroïdes à forte dose; ceux qui souffrent d'acidocétose diabétique ou 

d'hyperglycémie hyperosmolaire auront besoin d'une perfusion intraveineuse d'insuline et d'une 

surveillance horaire de la glycémie. Pour les patients hémodynamiquement stables qui ne 

répondent pas aux critères ci-dessus; les patients dont les besoins en insuline sont stables (y 

compris ceux sous-alimentation entérale); des schémas thérapeutiques d'insuline basale sous-

cutanée (basal-bolus standard, basal-bolus-correction ou basal-correction) peuvent être utilisés 

(169). 

Une fois que le patient est cliniquement stable, l'insuline intraveineuse peut passer à 

l'administration sous-cutanée. La dose initiale d'insuline sous-cutanée est généralement de 60 à 

80% de l'insuline intraveineuse nécessaire au cours des 24 heures précédentes. Le 

chevauchement entre l'insuline intraveineuse et sous-cutanée est généralement conseillé 

pendant 2 à 3 heures pour réduire le risque d'hyperglycémie de rebond (189,190). 

La littérature relative au traitement de l'hyperglycémie induite par les corticostéroïdes est 

limitée.  

L'effet hyperglycémiant de la dexaméthasone dure jusqu'à 48h et peut être traités par 

l'ajout de préparations d'insuline à action prolongée comme la glargine ou le détémir dont l'effet 

hypoglycémiant peut durer plus de 24h (191,192). De même, le pic hyperglycémique de la 

méthylprednisolone se développe après 4 à 6h d'administration. L’insuline neutre protamine 

Hagedorn (NPH) peut être utilisée comme insuline corrective pour cibler l'élévation maximale de 

la glycémie avec la méthylprednisolone, car la chronologie de l'élévation maximale de la 

glycémie due à la méthylprednisolone coïncide avec la chronologie de l'action maximale de 

l'insuline NPH (193). Par conséquent, les cliniciens qui choisissent un traitement corticostéroïde 

systémique pour leurs patients atteints de COVID-19 doivent anticiper la survenue d'une 

hyperglycémie et la gérer en fonction du profil glycémique du corticostéroïde systémique. L'ajout 
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d'insuline NPH le matin en plus du régime d'insuline existante peut aider à un meilleur contrôle 

glycémique dans le cadre de l'utilisation de stéroïdes (5). 

IV. Prévention : 

1. Le contrôle glycémique : 

Le bénéfice du contrôle strict de la glycémie est a priori plus important pour les patients 

requérant une réanimation prolongée au-delà de cinq jours, la stratégie de contrôle strict de la 

glycémie est aussi associée à une amélioration de la morbidité avec une réduction du nombre de 

septicémies, insuffisance rénale, nombre de transfusions sanguines, une réduction sensible de la 

durée de ventilation mécanique et de la durée d’hospitalisation en réanimation (194). Une étude 

a rapporté une corrélation significative entre une glycémie bien contrôlée et des taux sériques 

plus faibles de marqueurs inflammatoires à haute sensibilité (IL-6, CRP et LDH) chez les patients 

SARS-CoV-2 (195). 

2. Monitorage glycémique : 

En février 2003, une équipe multidisciplinaire de l’unité de soins intensifs de l’hôpital de 

Stamford a signé puis mis en service un protocole conçu pour maintenir la glycémie entre 0,80 

et 1,40g/l.  Le protocole consistait à contrôler fréquemment le taux de glucose de tous les 

patients admis dans l'unité de soins intensifs. La fréquence initiale de surveillance était toutes 

les 3 heures, à l’aide de moniteurs par piqûre au doigt (Accu-Chek) ou des valeurs de glucose 

plasmatique du laboratoire. La fréquence ultérieure de la surveillance était basée sur les résultats 

glycémiques et le traitement du patient. Combinaisons d’insuline sous-cutanée régulière 

intensive, initiée lorsque les valeurs de glucose étaient comprises entre 1,40 et 1,99 g/l, et 

d’insuline intraveineuse continue, initiée lorsque les valeurs de glucose dépassent 2 g/l sur deux 

contrôles consécutifs et poursuivis conformément aux conditions cliniques des patients, en 

combinaison avec l’utilisation occasionnelle d’insuline à longue durée d’action (196).  
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Le monitorage strict de la glycémie est un processus clé dans la prise en charge des 

patients hospitalisés au niveau de la réanimation (197).  

Deux méthodes du monitorage de la glycémie sont utilisées pour le contrôle strict de la 

glycémie en réanimation : les mesures discontinues et les mesures continues et semi-continues. 

2.1. Les mesures discontinues de la glycémie : 

Le monitorage discontinu de la glycémie est basé sur la concentration de glucose en 

utilisant les différentes méthodes enzymatiques (hexokinase), l’expression des résultats doit être 

indiquée sous forme de glycémie plasmatique et non sous forme d’une glycémie sur sang total 

même si la mesure est effectuée à partir de sang total pour des raisons de standardisation, le 

prélèvement peut être capillaire (goutte de sang prélevée soit à la pulpe des doigts soit au niveau 

du lobe de l’oreille), artériel (le plus souvent prélevé via le cathéter artériel déjà en place pour 

monitorage en continu de la pression artérielle), ou veineux (prélevé sur le sang veineux 

périphérique ou via un cathéter veineux central). Les trois combinaisons possibles de mesure de 

la glycémie hors laboratoire (prélèvement sang capillaire et lecteur, sang artériel ou veineux et 

lecteur, sang artériel ou veineux et analyseur de gaz du sang) (198). 

2.2. Les mesures continues et semi-continues : 

Le monitorage continu de la glycémie (figure 17) constitue un apport très important dans 

la prise en charge des patients diabétiques ambulatoires. La mesure continue du glucose apporte 

une somme d’informations, impossibles à obtenir avec l’autosurveillance glycémique capillaire 

conventionnelle (199). Les objectifs poursuivis restent, tout autant la réduction des inconforts 

liés au monitorage discontinu de la glycémie que subissent les patients diabétiques (198). Il 

fournit aux professionnels de la santé et aux patients des informations très utiles sur les 

tendances de la concentration de glucose tout au long de la journée, permet aux patients 

d’améliorer leur contrôle de la glycémie, de réduire des épisodes d’hypoglycémie (200) et la 

limitation des excursions hyperglycémiques postprandiales souvent non détectées par les 

méthodes d’auto-monitorage (198).  
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Une étude en 2011 montrait que le CGMS a été demandé à plusieurs reprises pour 

améliorer le contrôle de la glycémie dans les unités de soins intensifs chez les patients 

gravement malades, et la surveillance par le CGMS était très bénéfique et évite les complications 

de dysglycémies et décès.  Et on a constaté aussi que le CGMS était très fiable et très précis 

(201). Une autre étude a montré que les limitations à la diffusion d’un monitorage continu de la 

glycémie en réanimation sont le coût des dispositifs et la précision de la mesure. La mesure 

continue ne peut pas atteindre le même niveau de précision quelle que soit la technologie 

utilisée si on la compare avec une mesure ponctuelle de glycémie réalisée au laboratoire. 

Les objectifs d’un système de monitorage continu en réanimation peuvent être multiples : 

tout d’abord améliorer la qualité du contrôle glycémique, et essentiellement la gestion des 

hypoglycémies (réduction de l’incidence, réduction de la durée, améliorer la correction en évitant 

les rebonds hyperglycémiques); diminuer la charge de travail infirmier; diminuer les inconforts 

pour le patient; améliorer le pronostic du patient. A l’avenir, les systèmes de monitorage continu 

de la glycémie peuvent n’être qu’un simple outil de monitorage supplémentaire, un système 

permettant une évaluation des pratiques, un élément d’une station de contrôle glycémique ou un 

moyen de fermer la boucle avec l’administration d’insuline en perfusion continue, un outil de 

recherche permettant une analyse du signal glycémique (198). 
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Figure 17 : Continuous Glucose Monitoring System (CGMS). (A) Dexcom SEVEN ® Plus, (B) Dexcom 

G4 TM, (C) Guardian REAL-time, (D) FreeStyle Navigator ®
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 Nous recommandons de favoriser le développement de la recherche liée à ce sujet, ce qui 

permettra d'établir des informations précises concernant l'hyperglycémie comme facteur 

de risque de mortalité chez les patients atteints de SARS-CoV-2. 

, (E) FreeStyle Navigator II, (F) HG1-c et 

(G) GlucoTrack (200). 

 

 Nous recommandons de guider le personnel médical chargé de la prise en charge des 

patients atteints de SARS-CoV-2 hospitalisés en soins intensifs à surveiller et équilibrer la 

glycémie chez tous les patients y compris les non diabétiques. 

 Les patients SARS-CoV-2 avec un diabète nouvellement diagnostiqué doivent bénéficier 

de l’insulinothérapie intensive afin d’éviter les complications. 

 Élaborer un protocole universel pour la prise en charge des patients SARS-CoV-2 ayant 

l’hyperglycémie en soins intensifs : établir des paramètres glycémiques qui peuvent être 

tolérés par les patients et établir le niveau de glycémie pour démarrer l’insulinothérapie 

intensive. Ceci permettra de réduire la mortalité des patients. 
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Notre étude comporte certaines limites.  

Premièrement, en raison de la conception rétrospective de l'étude, on était confronté aux 

problèmes de données manquantes, notamment l’IMC (obésité), la clinique (la date d’apparition 

des premiers symptômes…etc.), tous les tests de laboratoire n'ont pas été effectués chez tous 

les patients, comme la pro-calcitonine, la ferritinémie, le lactate déshydrogénase, l’IL-1, l'IL-6 et 

le TNF- alpha et le traitement (durée d’ATB, utilisation de l’insuline…etc.). Par conséquent, leur 

rôle pourrait être sous-estimé dans la prédiction des décès à l'hôpital. 

Deuxièmement, les patients étaient parfois transférés tardivement durant l’évolution de 

leur maladie au niveau de notre centre hospitalier. L'observance inadéquate du traitement de 

soutien standard et l'utilisation de corticostéroïdes à forte dose pourraient également avoir 

contribué aux mauvais résultats cliniques chez certains patients.  

Troisièmement, la durée estimée de l'excrétion virale est limitée par la fréquence de 

prélèvement d'échantillons respiratoires. 

 Enfin et surtout, les facteurs de confusion résiduels ne peuvent être exclus.  

 

 

  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ferritin�
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A la fin de notre étude nous concluons que : 

La plupart des patients avaient une ou plusieurs comorbidités dont le diabète était la 

comorbidité la plus fréquente, suivie de l'hypertension artérielle. 

L’antécédent de diabète était lié à la survenue de l’hyperglycémie chez patients SARS-

CoV-2 hospitalisés en réanimation. 

L’hyperglycémie s’est révélée être un facteur de mortalité chez les patients SARS-CoV-2 

ayant l’âge avancé, un ATCD d’hypertension artérielle et qui ont reçu une corticothérapie en 

réanimation. 

Plusieurs études de la littérature ont montré que l’hyperglycémie à l’admission était un 

facteur de risque associé à la mortalité des patients ayant la glycémie non contrôlée à 

l’admission hospitalisés pour SARS-CoV-2. 

Ces résultats montrent que la glycémie pourrait être considérée comme un paramètre 

simple et pratique pour stratifier les patients en fonction du risque de morbi-mortalité, pour une 

prise en charge hiérarchisée et adaptée. 

Nous recommandons de guider le personnel médical chargé de la prise en charge des 

patients atteints de SARS-CoV-2 hospitalisés en soins intensifs à surveiller et équilibrer la 

glycémie chez tous les patients hospitalisés y compris les non diabétiques. 

Le développement de la recherche liée à ce sujet semble être nécessaire pour déterminer 

si l’hyperglycémie est un facteur de sévérité ou un marqueur de sévérité de SARS-CoV-2 et aussi 

pour déterminer un protocole de l’ITI et l’objectif glycémique à mettre en place pour améliorer le 

pronostic des patients SARS-CoV-2. 
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Résumé 

Introduction : La survenue de l’hyperglycémie aiguë chez les patients atteints de SARS-

CoV-2 est associée à une morbi-mortalité surtout chez ceux avec des comorbidités ayant 

séjourné aux soins intensifs (6–8). L’objectif de cette étude est de chercher les facteurs associés 

à la survenue de l’hyperglycémie et les facteurs associés à la mortalité des patients SARS-CoV-2 

ayant une hyperglycémie admis au déchocage à l’hôpital Ibn TOFAIL de Marrakech. 

Méthodes et matériel : Une étude rétrospective, descriptive et analytique était menée 

auprès des patients hospitalisés pour le SARS-CoV-2 en réanimation (12 août 2020 au 30 janvier 

2021). Les données démographiques, cliniques, paracliniques, le traitement reçu, la durée de 

l'hospitalisation et l’évolution ont été tirés à partir des dossiers médicaux. Les patients ont été 

classés en deux groupes (groupe hyperglycémique et normoglycémique), et l’analyse a été 

réalisée à l’aide du logiciel SPSS. 

Résultats : L'âge médian des patients était de 65 ans, 138 (76%) étaient des hommes. A 

l'admission en réanimation, 77 (42,5%) étaient diabétiques et 53 (29%) étaient connus 

hypertendus, les symptômes et signes physiques étaient représentés par la dyspnée 133 (73,5%), 

la toux 29 (16%) et la désaturation 148 (82%). La prévalence de l’hyperglycémie durant 

l’hospitalisation était de 103 {57 % [IC à 95%, 49%-64%]}. 63,5% (115) ont décédé durant leur 

séjour en réanimation. Chez nos patients, il y avait une association statistiquement significative 

entre la survenue de l’hyperglycémie et l’ATCD de diabète (P=0.02). L’hyperglycémie était un 

facteur de mortalité chez les patients SARS-CoV-2 ayant un âge avancé (p=0.004), des ATCDS 

d’HTA (p=0.004) et les patients traités par la méthylprednisolone (p=0.004). 

Conclusion : L’hyperglycémie est un facteur qui a une grande association significative 

avec la mortalité des patients SARS-CoV-2 hospitalisés en réanimation. 
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Abstract 

Introduction: The occurrence of acute hyperglycemia in SARS-CoV-2 patients is 

associated with higher morbidity and mortality, especially in patients with comorbidities who 

have stayed in intensive care (6-8). The objective of this study is to search for the factors 

associated with the occurrence of hyperglycemia and the factors associated with the mortality of 

SARS-CoV-2 patients with hyperglycemia admitted to the shock unit at Ibn TOFAIL Hospital in 

Marrakech.  

Methods and materials: A retrospective analytical and descriptive study was conducted 

among patients hospitalized for SARS-CoV-2 in the intensive care unit (August 12, 2020 to 

January 30, 2021). Demographic, clinical, and laboratory data, treatment received, length of 

hospitalization, and patient outcome was extracted from medical records. The patients were 

classified into two groups (hyperglycemia and normoglycemia), and the analysis was carried out 

using the SPSS software.  

Results: The median age of our patients was 65 years (20 to 90 years), and 138 (76%) 

were men. On admission to the ICU, 77 (42.5%) were diabetic and 53 (29%) were known 

hypertensive, symptoms and physical signs were represented by dyspnea 133 (73.5%), cough 29 

(16%) and desaturation 148 (82%). The prevalence of hyperglycemia during hospitalization was 

103 {57% [95% CI, 49%-64%]}. 63.5% (115) died during their stay in the ICU. In our patients, there 

was a statistically significant association between the occurrence of hyperglycemia and a history 

of diabetes (P= 0.02). Hyperglycemia was a mortality factor in SARS-CoV-2 patients with 

advanced age (p= 0.004), a history of hypertension (p= 0.004), and in patients treated with 

methylprednisolone (p= 0.004).  

Conclusion: Hyperglycemia is a factor that has a strong significant association with 

mortality in SARS-CoV-2 patients hospitalized in the intensive care unit. 
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 خلاصة
: يرتبط حدوث ارتفاع السكر في الدم الحاد عند المرضى الذين يعانون من سارس-مقدمة

 بالمراضة والوفيات، خاصة المرضى الذين يعانون من أمراض مصاحبة والذين بقوا 2كوف-

). الهدف من هذه الدراسة هو البحث عن العوامل المرتبطة بحدوث 8-6في العناية المركزة (

 المصابين بارتفاع 2ارتفاع السكر في الدم والعوامل المرتبطة بوفيات مرضى سارس-كوف-

 .السكر في الدم الذين تم إدخالهم للعلاج بالصدمة في مستشفى ابن طفيل في مراكش

الهدف من هذه الدراسة هو العثور على العوامل المرتبطة بحدوث ارتفاع السكر في الدم 

 الذين يعانون من ارتفاع السكر في الدم 2والعوامل المرتبطة بوفيات مرضى سارس-كوف-

 .الذين تم قبولهم للعلاج بالصدمة في مستشفى ابن طفيل في مراكش

: تم إجراء دراسة استرجاعية وصفية وتحليلية بين المرضى الذين تم الطرق والمواد

 أغسطس 12في العناية المركزة ( SARS-CoV-2 إدخالهم إلى المستشفى بسبب فيروس

). تم استخلاص البيانات الديموغرافية والسريرية وشبه السريرية 2021 يناير 30 إلى 2020

والعلاج الذي تم تلقيه ومدة الاستشفاء والتطور من السجلات الطبية. تم تصنيف المرضى إلى 

مجموعتين (مجموعة ارتفاع السكر في الدم ومجموعة السكر في الدم)، وتم إجراء التحليل 

 .SPSS باستخدام برنامج

٪) من 76 (138 سنة)، 90 إلى 20 سنة (65: كان متوسط عمر المرضى لنتائجا

٪) 29 (53٪) مصابين بالسكري و 42.5 (77الرجال. عند الدخول إلى العناية المركزة، كان 

 133يعانون من ارتفاع ضغط الدم، وتمثلت الأعراض والعلامات الجسدية بضيق التنفس 

٪). كان معدل انتشار فرط سكر الدم 82 (148٪) وعدم التشبع. 16 (29٪)، والسعال 73.5(

 أثناء إقامتهم   ماتوا  63.5% (115) .{[CI, 49%-64% %95] %57}103أثناء الاستشفاء 

في العناية المركزة. في مرضانا، كانت هناك علاقة ذات دلالة إحصائية بين حدوث ارتفاع 
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كان ارتفاع السكر في الدم عامل وفاة  .(P= 0.02) لمرض السكري ATCD السكر في الدم و

 لارتفاع ضغط الدم ATCDS ، و (P= 0.004)مع تقدم العمر SARS-CoV-2 في مرضى

(P = 0.004) والمرضى الذين عولجوا بميثيل بريدنيزولون ، (P= 0.004). 

-SARS : ارتفاع السكر في الدم هو عامل له ارتباط كبير مع وفيات مرضىلخلاصةا

CoV-2  في المستشفى في العناية المركزة  
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Annexe1 : 
FICHE D’EXPLOITATION SERVICE DE RÉANIMATION MÉDICALE : 

1-Identité : 

Age: 

Sexe: 

□  Masculin          
□ Féminin 

2-Date d’apparition des premiers symptômes du Covid-19 : ....................................................... 

Jour d'aggravation des symptômes :…………………………………………………………………………. 

3-Date d'admission en réanimation : ............................................................................................ 

4-Mode d’admission : 

□ Direct : 
□ Référé : 

5- Durée du séjour en réanimation : ............................................................................................ 

6- Comorbidités : 

● HTA      
□ Oui      
□  Non     
□ Inconnu 

● Diabète  
□ Oui      
□  Non     
□ Inconnu 

● Obésité   
□ Oui      
□  Non     

● Maladie pulmonaire : 
□ Asthme: 
□ BPCO: 
□ IRC: 
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□  Autres………………………………………...................................................... 
● Maladie cardiovasculaire : 

□ IC     
□ IDM     
□ Autres:.......................................................................................................... 

● Maladie cérébrovasculaire : 
□ AVC   
□  Autres……………………. 

● Maladie hépatique : 
□ Oui      
□  Non     
□ Inconnu 

● Maladie thromboembolique veineuse : 
□ TVP           
□ EP             
□  Autres................................ 

● Maladie rénale : 
□ IRA       
□ IRC         
□ Autres................................... 

● Problème de santé mentale : 
□ Psychoses           
□ Dépression                
□ Anxiété 
□ Autres.................................... 

● Cancer actif : 
□ Oui      
□  Non     
□ Inconnu 

● HIV: 
□ Oui      
□ Non     
□ Inconnu 
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● Tuberculose           
□ Oui      
□  Non     
□ Inconnu 

● Déficits immunitaires : 
□ Oui      
□  Non     
□ Inconnu 

● ATCD de splénectomie : 
□ Oui      
□  Non     
□ Inconnu 

● Tabagique 
□  Oui      
□  Non     
□ Inconnu 

● Les autres:............................................................................................................... 
7-Les signes fonctionnel et physique chez les patients atteinte SARS-Covid-2 à l’admission : 

Signes fonctionnels : 

● Fièvre 
□  Oui         
□  Non  

● Toux                             
□  Oui         
□  Non  

• Dyspnée                          
□ Oui         
□  Non  

● hémoptysie   
□ Oui         
□  Non  

● asthénie physique 
□ Oui         
□  Non  
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● Myalgies  
□ Oui         
□  Non  

● Douleur thoracique  
□ Oui         
□  Non  

● Anosmie  
□  Oui         
□  Non  

● Agueusie   
□ Oui         
□  Non  

● Troubles digestifs   
□  Oui         
□  Non  

● Arthralgie   
□ Oui         
□  Non  

● Autres : ……………………………………………... 
Signes physiques: 

Signes vitaux à l’admission: 

● TA systole (mm hg): 
● FC (BPM) :        
● FR(CPM) :  
● T° (°C) : 
● SaO2(%) : 
● Altération de la conscience : 

□ oui 
□ non 

● Les signes de lutte respiratoire : 
................................................................................................ 

8-PCR COVID-19 : 
□ Positif 
□ Négatif 
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□ Non fait 
9-L’examen paraclinique : 

Biologie : 

A l’admission : 

● Hémoglobine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● Hématocrite 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● Plaquettes         
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait      

● GB 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● PNN 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait     

● Lymphocyte 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● CRP 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait       

● Pro-calcitonine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait      

● Ferritinémie 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait   

● D-Dimère 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait   
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● Fibrinogène 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● TP 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● Troponine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● LDH 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait     

● IL1 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait       

● IL6 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● TNF Alfa 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● Albumine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● ASAT 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait     

 
● ALAT 

□ Fait               Valeur : 
□ Non fait   

● CPK 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait      
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● Urée 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● créatinine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait  

● Na+ 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait  

● Cl- 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait  

● Bicarbonate 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait 

● Glycémie 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● autres: 

 

Durant l’hospitalisation  (J3 OU J7) : 

● Hémoglobine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● Hématocrite 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

 
● Plaquettes       

□ Fait               Valeur : 
□ Non fait      

● GB 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    
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● PNN 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait     

● Lymphocyte 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● CRP 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait       

● Pro-calcitonine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait      

● Ferritinémie 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait   

● D-Dimère 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait   

● Fibrinogène 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● TP 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● Troponine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● LDH 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait     

● IL1 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait       
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● IL6 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● TNF Alfa 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● Albumine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● ASAT 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait     

● ALAT 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait   

● CPK 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait      

● Urée 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● créatinine 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait  

● Na+ 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait  

● Cl- 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait  

● Bicarbonate 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait 
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● Glycémie 
□ Fait               Valeur : 
□ Non fait    

● autres: 

 

Radiologique: 

A l’admission: 

Radiographie du thorax : 

□ Normale 
□ Opacité réticulaire et nodulaire 
□ Epanchement pleural 

Autres lésions : 

 

Scanner thoracique :      

□ Normale   
□ Aspect verre dépoli 
□ Aspect crazy paving 

o Pourcentage d’atteinte(%) : 
Autres lésions: 

 

Durant l’hospitalisation: 

Radiographie du thorax (J7) : 

□ normale 
□ opacité réticulaire et nodulaire 
□ Epanchement pleural 

Autres lésions: 

 

Scanner thoracique :      

□ normale   
□ Aspect verre dépoli 
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□ Aspect crazy paving 
Pourcentage d’atteinte(%) : 

Autres lésions: 

 

Echocardiographie : 

□ Oui      
□ Non 

Si OUI 

 

10-La prise en charge en réanimation : 

Prise en charge ventilatoire : 

● Masque facial à haut concentration(MHC) : 
□ Oui   
□ Non 

● Oxygénothérapie à haut débit(OHD) : 
□ Oui  
□ Non 

● Ventilation non invasive(VNI) : 
□ Oui  
□ Non 

● Ventilation invasive(VI) : 
□ Oui 
□ Non 

      Si oui, la durée de la ventilation mécanique invasive (jour) : ........................................ 

● Décubitus ventral : 
□ Oui  
□ Non 
□  

● ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) : 
□ Oui   
□ Non 

● Rapport Pao2/Fio2 :........................................................................................................ 
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Traitement médicamenteux: 

● Antibiotiques: 
□ Oui 
□ Non 

Si oui, 
lesquels:…………………………………………………………………………………………… 

● Antiviraux: 
□ Oui 
□ Non 

Si oui, 
lesquels:…………………………………………………………………………………………….. 

● Vasopresseurs: 
□ Oui 
□ Non 

Si oui, lesquels:...................................................................................................... 

● Anticoagulants: 
□ Oui 
□ Non 

Si oui, lesquels:...................................................................................................... 

● Corticoïdes: 
□ Oui   
□ Non 

Si oui, 
lesquels:…………………………………………………………………………………………….. 

● Immunomodulateurs: 
□ Oui 
□ Non 

Si oui, lesquels: 
………………………………………………………………………………………………………… 

Autres : 
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                      11-L’évolution : 

□ Amélioration clinique sans séquelles 
□ Aggravation avant 7 jours en réanimation 
□ Aggravation après  7 jours en réanimation 
□ Aggravation puis amélioration en réanimation  
□ Amélioration puis transfert dans un service froid 
□ Sortie de l'hôpital 

                       12-Complication : 

□ Syndrome de détresse respiratoire aigue 
□ Embolie pulmonaire 
□ Accident vasculaire cérébral 
□ Hyperglycémie 
□ hypoglycémie 
□ Ischémie cardiaque 
□ Choc hypovolémique 
□ Choc septique 
□ Thrombose veineuse profonde 
□ Anémie 
□ Insuffisance rénale aiguë 
□ Escarres 
□ Barotraumatisme 
□ Fibrose pulmonaire 
□ Décès 
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Annexe2 : 

Le plan d’analyse statistique : 

https://docs.google.com/document/d/1B75YQ9ym5Wwa6itjHxOwMiFGcMSfe-

9E/edit?usp=sharing&ouid=105374561134347904351&rtpof=true&sd=true 

 

 

Annexe3 : 

Les bases de données codées : 

https://docs.google.com/spreadsheets/d/1Vpq12t7ViJ-

ZthY6zOtL5qZRO5TSSRr8/edit?usp=sharing&ouid=105374561134347904351&r

tpof=true&sd=true 
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 العَظِيم ہال أقْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي ہاذلا والأحَوال

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي الله، ہاذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثاہر وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لنِفَْعِ  وأسَخِّ

الطِّبِّيةَ  المِهنةَِ  في زَميل لكُِلّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِن

 وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن
 تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيَِّة

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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