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RESUME 

Introduction : aucune étude antérieure n’a élaboré le profil des patients hospitalisés 

pour COVID-19 à l’EPH Mohammed Boudiaf d’Ouargla. L’objectif de cette étude était 

de déterminer le profil clinique, paraclinique et thérapeutique de ces patients. 

Matériels et méthodes : étude descriptive rétrospective des caractéristiques 

(cliniques, paracliniques et thérapeutiques) des patients hospitalisés pour COVID-19 à 

l’EPH Ouargla durant la période Mars-Décembre 2020.  

Résultats : Sur 1551 dossiers, (06,03%) des patients étaient de sexe masculin d’âge 

moyen de  51,55 ans, associés dans  (21,02%) des cas  à une ou plusieurs  comorbidité(s) 

(hypertension artérielle, diabète sucré). Cliniquement : (23,17%) d’entre eux avaient  

présenté  une asthénie  (17,73%) avaient  présenté  une fièvre et (19,57%) une toux .Les 

anomalies biologiques les plus fréquentes étaient : hyperleucocytose, CRP élevé, PCR 

COVID 19 positive. (81,88%) des patients avaient présenté des atteintes pulmonaires au 

scanner thoracique. Un traitement à base de « l’association Hydroxychloroquine-

Azithromycine était  prescrit chez (30%) des cas, une oxygénothérapie  dans (60%), et 

(98 %) des patients avaient reçus l’enoxaparine.  

Conclusion : la connaissance des profils des malades hospitalisés pour COVID-19 

contribuerait à faire progresser les stratégies de contrôle de l’infection. 

 

Mots-clés : COVID-19, Ouargla, profil des patients. 

 

 

  



XVI 

 

 

ABSTRACT 

Introduction: no previous study has elaborated the profile of patients hospitalized 

for COVID-19 at the EPH Mohammed Boudiaf of Ouargla. The objective of this study 

was to determine the clinical, paraclinical and therapeutic profile of these patients. 

Materials and methods: retrospective descriptive study of the characteristics 

(clinical, paraclinical and therapeutic) of patients hospitalized for COVID-19 at EPH 

Ouargla during the period March-December 2020. 

 Results: out of 1551 cases, (60,03%) were men, aged 51,55 years, (21,02%) with 

comorbidity (arterial hypertension, diabetes mellitus); presenting in more than (23,17%) 

asthenia, (17,73%) fever and (19,57%) cough. The most frequent biological 

abnormalities were: hyperleukocyte count, high CRP, positive RT-PCR. Among the 

(81,88 %) of patients had a lung damage on chest CT scan. A treatment based on « 

association Hydroxychloroquine-Azithromycin (30%), oxygen therapy (60%), enoxaparin 

(98% ) » was prescribed to the patients. 

Conclusion: knowledge of patient profiles hospitalized for COVID-19 would help 

advance infection control strategies. 

 

Keywords: COVID-19, Ouargla, patient profile. 
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 ملخص

المقدمة: لم توضح أي دراسة سابقة الملف الشخصي للمرضى المصابين بكوفيد  11 في مستشفى محمد 

سريري والعلاجي الشبه ن  الهدف من هذه الدراسة يكمن في  تحديد المظهر السريري ، أورقلة . حيث ب بوضياف

   لهؤلاء المرضى..

الطرق: دراسة وصفية بأثر رجعي للخصائص )السريرية ، الشبه سريرية والعلاجية( للمرضى الذين تم 

.2626إلى ديسمبر مارس في ورقلة  خلال الفترة من  11نقلهم إلى المستشفى بسبب كوفيد   

النتائج: من بين 1551 حالة ، كان )06061٪( رجالاً تبلغ أعمارهم 51.55 سنة 0)21061٪( يعانون من 

 12021)وهن ،  ( ٪21012السكري( ؛ تظهر في أكثر من )أمراض مصاحبة )ارتفاع ضغط الدم الشرياني ، داء 

.( سعال٪10521و )حمى  (٪  

ارتفاع مؤشرات  البيضاء،الاكثر ظهورا هي ارتفاع عدد خلايا الدم   الغير طبيعيه نتائج التحاليل البيولوجية

فحص  الى اومن المرضي الذين خضع (%10111 ) الالتهاب نتائج ايجابيه لتحليل سي بروتين سي التفاعلي.

"الجمع بين هيدروكسيكلوروكين على الصدر بالأشعة المقطعية اصيبو بتلف في الرئة تم وصف علاج يعتمد 

." للمرضى(%11 انوكزابارين)، (%06 )، علاج بالأكسجين (%16)أزيثروميسين في و    

الخاتمة: إن معرفة ملفات تعريف المرضى في المستشفى بسبب كوفيد 11 من شأنه أن يساعد في تعزيز 

.استراتيجيات مكافحة العدوى  

 الكلمات المفتاحية: كوفيد 11 ، ورقلة ، ملف المريض .
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Le 31 Décembre 2019, une épidémie de pneumonie d’origine inconnue a été détecté 

dans la ville de Wahan province Hubei, Chine [01] ; un nouveau coronavirus responsable 

de cette maladie respiratoire a été identifiée le 07 Janvier 2020 et a été dénommée SARS-

CoV-2. 

Le 11 Mars 2020, l’OMS a déclaré le COVID-19 comme une pandémie [01-03]. En 

effet, après l´Asie, l´Europe, les États-Unis et l´Iran sont les régions du monde les plus 

touchées [03]. Au mois d’Octobre 2021, le nombre de patients contractant le COVID-19 

dans le monde était de 246 297 757 dont 4 994 113 (2.03%) décédés [03]. 

Le taux de mortalité spécifique du COVID-19 est variable [04]. Alors que le taux 

global est d’environ (2,3), il atteint (8 %) et (14,8%) chez les patients âgés, 

respectivement, de 70 à 79 ans et ≥ 80 ans [04].  

En Algérie, le premier patient atteint de cette virose était détecté le 25 Février 2020. 

Au mois d’Octobre 2021, le nombre de patients Algériens atteints de COVID-19 était de 

202 722 dont 5 777 décédés (2.8%)[03] 

Alors que le tableau clinique caractéristique de COVID-19 se présente sous forme 

d’une pneumopathie aigue fébrile dyspnaisante, autres manifestations : digestives ; 

neurologiques, cutanées et autres peuvent la remplacer. 

La confirmation nécessite le recours au test antigénique et la PCR 

L’imagerie par TDM thoracique permet de confirmer la présence des lésions 

caractéristiques de COVID-19 et surtout d’évaluer le degré d’atteinte et de rechercher 

une éventuelle complication (surinfection bactérienne, embolie pulmonaire, 

emphysème…) 

Etant donnée que la gravité de cette pathologie est surtout d’ordre immunologique 

(tempête cytokinique), le traitement est principalement symptomatique. 

Le vaccin anti COVID-19 ; rapidement mise sous le marché, constitue actuellement 

un succès scientifique aussi bien sur le plan individuel que collectif qui peut influencer 
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positivement sur tous les domaines de la vie quotidienne (sanitaire, économique, 

politique…)  

Cependant les moyens de protection (port de bavette ; distanciation ; désinfection 

gardent toujours une place indiscutable pour la lutte contre cette maladie potentiellement 

mortelle.    

La rapidité de la propagation du SARS-CoV-2 ainsi que sa gravité à travers le 

monde varient d’un pays à autre et même au sein du même pays. 

Une meilleure connaissance des particularités de chaque région semble nécessaire 

afin de planifier une stratégie efficace de lutte contre cette pathologie.  

Ainsi, l´objectif de la présente étude est d’analyser les caractéristiques cliniques, 

paracliniques et thérapeutiques des patients hospitalisés à l’EPH Mohammed Boudiaf 

Ouargla pour COVID-19 durant l’année 2020. 

 Problématique  

Fin 2019, un microorganisme invisible (nommé COVID-19) a causé une épidémie 

rapidement devenu une pandémie, qui était à l’origine ; en un temps très courts ; à des 

catastrophes non seulement sanitaires mais aussi socio-économiques et presque dans tous 

les domaines. 

C’est pour cela, des milliers d’études ont étaient faites dans un but de bien connaitre 

cette pathologie et de lutter contre sa propagation. 

En Algérie, plusieurs études ont été réalisée, mais à l’heure actuelle et d’après nos 

connaissances aucune étude sur terrain n’a été faite à Ouargla.  

C’est pour cette raison s’articule notre travail et afin de bien comprendre la 

particularité des sujets hospitalisées pour COVID-19 à l’EPH Mohammed Boudiaf 

Ouargla. 
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 Objectifs 

 L’objectif général : 

Connaitre le profil clinique, paraclinique et thérapeutique des patients COVID-19 

hospitalisés à l’EPH Mohammed Boudiaf Ouargla à 2020. 

 Les objectifs secondaires :  

   1/Déterminer les caractéristiques épidémiologiques des patients COVID-19 

hospitalisés à l’EPH Mohammed Boudiaf  Ouargla à 2020. 

         2/Décrire les facteurs de risque de gravité des patients COVID-19 hospitalisés 

à l’EPH Mohammed Boudiaf Ouargla à 2020. 
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I-Historique : 

Les coronavirus (CoV) sont un groupe de virus hautement enveloppés que l'on 

trouve diversement chez l'homme et la faune.[05]  

Les premiers coronavirus humains (HCoV), HCoV-229E et OC43, reconnus 

comme étant des pathogènes respiratoires importants, ont été identifiés dans les années 

1960.Cependant, on suppose que la première maladie liée au coronavirus enregistrée était 

la péritonite infectieuse féline (PIF) en 1912. [06] 

La famille des Coronaviridae comprend quatre genres, alpha, bêta, delta et gamma 

coronavirus, L’analyse phylogénétique des génomes de ce coronavirus a révélé que le 

SARS-Cov2 est un nouveau membre du genre des bêtacoronavirus, qui comprend 

également le coronavirus lié au syndrome respiratoire aigu sévère (SARS-CoV-1) et le 

coronavirus lié au syndrome respiratoire du Moyen-Orient (MERS-CoV). Provoquant 

des atteintes respiratoires plus graves, très épidémiques : 

 Le SARS-CoV :  

A été identifié en 2002-2003, dans la province de Guangdong, Sud de la Chine. Un 

agent infectieux a été identifié et nommé SARS-CoV responsable du syndrome 

Respiratoire Aigu Sévère (SRAS) ayant infecté 8437 individus et causer 813 décès dans 

le monde représentant ainsi la première pandémie bien documentée de ce siècle. [07]  

 Le MERS-CoV : 

Il a été identifié pour la première fois chez un patient du Royaume d'Arabie saoudite 

en juin 2012, qui a été admis à l'hôpital pour une pneumonie compliquée d’une 

insuffisance rénale aiguë. Le virus a ensuite été isolé dans les expectorations du patient. 

Par la suite, tous les cas de MERS-CoV ont été établis dans la région du Moyen-Orient 

et de l'Afrique du Nord, en Europe, en Asie de l'Est et aux États-Unis. [08] 

 Le SARS-CoV-2 : 

Il a été identifié fin 2019 comme la cause de la maladie COVID-19 qui aurait débuté 

à Wuhan en Chine et s’est propagé dans le monde entier provoquant une sévère pandémie, 

qui dure jusqu’à ce jour, faisant, au mois Octobre 2021, 246 297 757  nouveaux cas dans 

le monde et 4 994 113 décès. [03] 
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                   Figure 01 : Coronavirus identifiés chez l’homme[09] 

II-Virologie : 

1-Agent causal : 

1-1 Classification/Origine :  

Selon le Comité international de taxonomie des virus( ICTV), les CoV sont classés 

dans l'ordre des Nidovirales, une famille de Coronaviridae et une sous-famille de 

Coronavirinae[10,11].  Le SARS-CoV-2 est un virus à ARN classé comme suivant : 

 Domaine : Riboviria. 

 Ordre : Nidovirales. 

 Sous ordre : Cornidovirineae. 

 Famille : Coronaviridae. 

 Sous famille : Orthocoronavirinae(comprend quatre genres : α-coronavirus, β-

coronavirus, γ-coronavirus et δ-coronavirus). 

 Genre : Béta coronavirus. 

 Sous genre : Sarbecovirus. 

 Espèce : SARS-CoV.  

L’agent responsable est un nouveau coronavirus, identifié dès le 7 janvier  à Wuhan 

(Chine) et nommé SARS-CoV-2 par l’OMS, Il s’agit d’un virus à ARN, simple brin, 

enveloppé, à symétrie hélicoïdale appartenant à la famille des Coronaviridae, genre beta 

coronavirus qui a une origine les chauves-souris [12]. 
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Figure 02 : Classification et taxonomie, génome et taille des coronavirus humains 

(HCoV)[13] 

                    1.2 Structure : 

Le SARS-CoV-2 est un virus enveloppé avec des virions à peu près sphériques ou 

modérément pléomorphes d'environ 60 à 140 nm de diamètre (Figure 03). 

La membrane virale contient la glycoprotéine de pointe (S) qui forme les 

peplomères à la surface du virion, donnant au virus sa morphologie « corona ». La 

glycoprotéine membranaire (M) et la protéine d'enveloppe (E) fournissent la structure 

cyclique. À l'intérieur du virion se trouve une nucléocapside hélicoïdale composée de la 

protéine nucléocapside (N) complexée avec un génome d'ARN à brin positif unique 

d'environ 30 kb de longueur [14]. 

Le SARS-CoV-2 diffère des autres coronavirus en codant pour une glycoprotéine 

supplémentaire qui possède des propriétés d'acétylestérase et d'hémagglutination . [14] 
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(A) Illustration du virion SARS-CoV-2 créé aux (CDC).  (B) Représentation schématique de 

la structure du SARS-CoV-2.  (C) Une image au microscope électronique d'une fine 

section de SRAS. 

 

 Figure 03 : Structure du SRAS-CoV-2[15,16,17] 

  1.3. Cycle de la réplication du SARS-CoV-2 : 

En tant que micro-organisme intracellulaire obligatoire, le coronavirus exploite la 

machinerie de la cellule hôte pour sa propre réplication et sa propagation. 

Le cycle infectieux des coronavirus est de prime abord similaire à celui des autres 

virus à ARN, La première étape consiste en l’attachement du virus sur son récepteur 

cellulaire par l’intermédiaire de la région S1 de la protéine S.  

Le SARS-CoV-2 utilise l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2) comme 

récepteur, pour pénétrer dans les cellules humaines, mais même en l’absence de ses 

peptidases le virus arrive à entrer.  

Après cette étape ; le virus accède au cytosol de la cellule hôte par un clivage 

protéolytique, suivi d’une fusion des membranes virales et cellulaires dans les endosomes 

acidifiés et finalement la libération du génome viral dans le cytoplasme.  

Une fois que le génome viral est à l’intérieur du cytoplasme, il y aura traduction 

des 5’ fin de l’ARN viral produisant le RdRP (l’ARN polymérase ARN dépendante) qui 

génère des ARNm spécifiques du virus (ARNm sous génomique) [18,19]. Une fois les 
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protéines structurales et l’ARN viral génomique sont constitués en quantités suffisantes, 

les brins d’ARN synthétisés sont combinés avec la protéine N pour former la 

nucléocapside et l’assemblage avec les glycoprotéines d’enveloppe permet le 

bourgeonnement de nouvelles particules virales « virions »[20]. 

L’assemblage viral et le bourgeonnement se produisent dans les vésicules à parois 

lisses dans le compartiment intermédiaire du réticulum endoplasmique Golgi (ERGIC). 

La connaissance du cycle viral permet de déterminer les cibles thérapeutiques inhibant 

sa réplication. 

 

Figure 04 :  Cycle de réplication du SRAS-CoV-2[21] 

   1.4 Physiopathologie : 

Les principaux mécanismes qui peuvent jouer un rôle dans la physiopathologie des 

lésions multi-organes secondaires à l'infection par le SRAS-CoV-2 comprennent la 

toxicité virale directe, les lésions des cellules endothéliales et la thrombo-inflammation, 

la dérégulation de la réponse immunitaire et la dysrégulation du Système rénine 

angiotensine aldostérone (RAAS). L'importance relative de ces mécanismes dans la 

physiopathologie du COVID-19 n'est actuellement pas entièrement comprise. 

1.4.1. Toxicité virale directe : 



 

 

10 

 

Le SRAS-CoV-2 a un tropisme pour les voies respiratoires, compte tenu de la forte 

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

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

parenchyme pulmonaire. 

 Des études histopathologiques ont rapporté un organotropisme du SRAS-CoV-2 

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

pharyngien, et gastro-intestinal. Le mécanisme de propagation extra pulmonaire du 

SRAS-CoV-2, hématogène ou non, reste insaisissable [22]. 

1.4.2. Dommages aux cellules endothéliales et thrombo-inflammation : 

Les dommages aux cellules endothéliales en vertu de l'entrée médiée par l’ACE2 

du SARS-CoV-2 et l'inflammation subséquente et la génération d'un état d’hyper-

coagulopathie sont d'autres mécanismes physiopathologiques proposés de la COVID-19. 

Les lésions endothéliales d'origine infectieuse (caractérisée par des niveaux élevés 

de facteur Von Willebrand) retrouvée dans de multiples lits vasculaires ,peut déclencher 

une production excessive de thrombine, inhiber la fibrinolyse qui peut être en partie due 

à une production élevée de PAI1( inhibiteur de l’activation du plasminogène) et activer 

les voies du complément, déclenchant une thrombo-inflammation et aboutissant 

finalement à un dépôt de micro-thrombus et un dysfonctionnement micro vasculaire. 

L’hypercoagulabilité et le syndrome inflammatoire associés au SARS-CoV-2 

semblent fréquemment aboutir à une coagulopathie de consommation, CIVD aggravant 

le pronostic des patients [22] 

1.4.3. La réponse immunitaire à SARS-CoV-2 :  

L’entrée du virus à l’intérieur de la cellule hôte va déclencher la réponse 

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

présentatrices d’antigènes (CPA) : (macrophages et cellules dendritiques) [23,24]. 

 Ces dernières comportent des récepteurs de reconnaissance de motifs moléculaires 

(PRR) qui permettent la reconnaissance des motifs moléculaires associés aux pathogènes 
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(PAMP). L’interaction PRR-PAMP induit une cascade de signalisation pour produire les 

cellules effectrices du système immunitaire [24,25]. L’excès de libération des cytokines 

proinflammatoires par les cellules effectrices du système immunitaire va engendrer une 

hyper inflammation responsable d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë 

(SDRA)[26,27] . 

D’autre part, les CPA activées par les cytokines, expriment l’antigène du SARS-

CoV-2 aux lymphocytes pour reconnaitre le virus et le détruire. Les lymphocytes T 

cytotoxiques (CD8++) éliminent les cellules infectées, alors que les lymphocytes T 

(CD4) stimulent la réponse humorale via les lymphocytes B pour produire des anticorps 

spécifiques pouvant arrêter la propagation du virus. [23,26,28] L’infection au SARS2-CoV-

2 va produire 2 types d’Immunoglobulines : des IgM spécifiques qui durent 12 semaines, 

et des IgG d’une durée plus longue. En plus, l’exposition au virus permet la synthèse des 

cellules mémoires CD4 et CD8 qui peuvent durer jusqu’à 4 ans.[28] 

 

III- Epidémiologie 

En Octobre 2021, selon les données de l’OMS, 246 millions de personnes ont été 

atteints par la COVID-19 dans plus de 200 pays, entrainant 4.99 millions décès [03]. 

 Les États-Unis sont le pays le plus touché 45 970 785 avec nombre de décès 

745 832 .  L’Inde 34 273 300 des cas, avec nombre de décès 458 186. L’Amérique latine 

devient le nouvel épicentre de la pandémie Le Brésil 21 810 855 cas avec 607 824[03] . 

En Afrique, continent relativement épargné, l’Afrique du Sud est le pays qui 

déclare le plus de cas (Plus de 2 922 116 cas avec 89 177) et le taux de létalité y est 

inférieur à (3,05%)[03] .  

En Afrique du Nord, le nombre de cas confirmés du COVID-19 jusqu’à présent été 

limité malgré sa proximité de l’Europe. En Octobre 2021, Le Maroc a enregistré 946 145 

cas dont 14 668 décès et pour la Tunisie les derniers chiffres sont de 712 747 cas 

confirmés dont 25 241 décès[03] . 
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En Octobre 2021, l’Algérie a enregistré 206 452 cas du COVID-19, dont 5 920 

décès [03].  

1.Démographie 

Il existe une hétérogénéité des données démographiques dans les populations de 

malades rapportées. L’âge moyen des patients atteints de la COVID-19 était compris 

entre 41 et 57ans [29,30]. Il existe aussi une nette prédominance masculine allant de (50 à 

75 %) [29-31].  

2.Létalité 

Selon les études, ce taux varie entre (0,5 et 3 % )[32] . En Octobre 2021, à partir de 

246 297 757 cas confirmés à travers le monde dont 4 994 113 décès, estimait un taux de 

létalité ajusté de (2,02 %).  
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3.Contagiosité  

Le potentiel de contagiosité d’un agent infectieux peut s’évaluer par un indicateur 

appelé R0 (ou taux de reproduction ou R effectif), correspondant au nombre moyen 

d’infections secondaires pouvant être générées à partir d’un cas index, dans une population 

entièrement susceptible d’être infectée, c’est-à-dire qui n’a pas été immunisée contre l’agent 

infectieux. 

Lors du premier mois de l’épidémie en Chine, l’OMS avait estimé le R0 à 2,6 (1,5–

3,5). En mars 2020, une méta-analyse montrait que ce R0 était probablement supérieur, 

estimé à 3,3 (médiane de 2,8 avec un intervalle interquartile à 1-2). 

La pratique répétée de reverse-transcriptase polymerase-chain-reaction (RT-PCR) sur 

prélèvements nasopharyngé a montré que la charge virale était plus élevée lors des premiers 

jours de symptômes et qu’elle diminuait jusqu’au 11èmejour. La durée de positivité de la 

RT-PCR pouvait s’étendre jusqu’à 25 jours après l’apparition des premiers symptômes et 

dépassait 20 jours chez 7/21 patients rapportés dans une étude chinoise. 

Des études supposent que le risque de contamination est plus important les premiers 

jours d’apparition des signes cliniques et pourrait persister plus de trois semaines [33,34]. 

4.  Réservoir  

           Les coronavirus sont des virus anthropozoonotiques, leurs réservoirs naturels 

sont des animaux. Les génomes du SARS-CoV-2 et de ceux qui circulent chez cette dernière 

sont identiques à (96 %) et permet d’incriminer la chauve-souris comme étant le réservoir 

de ce virus.  

        Le passage à l’homme ne peut donc s’opérer, que via un autre animal, appelé hôte 

intermédiaire qui sont la civette masquée pour le SARS et le dromadaire pour le MERS. 

 

        Dans le cas du SARS-CoV-2, il est possible que des animaux vivants vendus sur 

le marché de Wuhan aient joué ce rôle. Le pangolin, un petit mammifère à écailles, serait le 

possible hôte intermédiaire [35,36]. 

            5. Modes de Transmission   

 Actuellement, il est admis que la transmission interhumaine est la principale voie de 

transmission [37]. Le virus peut pénétrer dans l’organisme par contact avec les yeux, le nez, 
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la bouche et les mains contaminées, par inhalation de gouttelettes/sécrétions d’un malade, 

ou en cas de contact avec des surfaces infectées. 

Jusqu’à présent, la transmission verticale n’a pas été confirmée, cependant plusieurs 

cas de transmission postnatale ont été rapportés [38,39]. 

Par ailleurs, l’isolement d’ARN viral dans le sang et les selles a évoqué la possibilité 

d’une contamination sanguine ou oro-fécale qui n’a toutefois pas été démontrée à ce jour 

[40,41]. 

          La contamination par la muqueuse oculaire pourrait être possible [42]. 

             6. Incubation  

C’est l’intervalle entre la date d’un premier contact potentiel avec un patient suspect 

ou confirmé de COVID-19 et la date d’apparition des signes cliniques, notion importante 

pour déterminer la durée de l’isolement afin de contrôler la propagation de l’infection. 

 La période d’incubation varie de deux à quatorze jours (médiane cinq jours). Or , 

l’étude de Guan et al , réalisée sur un large échantillon, a suggéré une moyenne de trois jours, 

avec une extrême arrivant à 24 jours [43]. 

IV-Diagnostique :  

1- Diagnostic clinique : 

Des formes asymptomatiques sont décrites dans (15%) des cas [44]. 

Dans les formes symptomatiques, les signes cliniques trouvés étaient:  

 Signes généraux :  

 La plupart des personnes étaient présentés : une fièvre (83-99 %), une toux (59-82 

%), une asthénie (44-70 %), une anorexie (40-84 %), un essoufflement (31-40 %) et des 

myalgies (11-35 %).[45] 

 Atteintes respiratoires : 

 Les manifestations sont celles d’une virose respiratoire, allant d’une atteinte 

respiratoire haute bénigne à un tableau de pneumonie sévère. Les symptômes fréquemment 
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rapportés sont la toux sèche, la fièvre et la dyspnée. La COVID-19 peut être responsable des 

tableaux graves de SDRA (syndrome de détresse respiratoire aigüe). [46] 

 Signes digestifs :  

Les manifestations digestives étaient présentes (36,92 %): l’anorexie rapportée dans 

(10 à 41 %) des cas, les nausées et les vomissements (10.76%) ; la diarrhée  (26.15%) des 

cas. Des douleurs abdominales auraient été rapportées chez près de( 2%) des patients. [47] 

 Manifestations neurologiques :  

Les manifestations neurologiques associées à la COVID-19 sont généralement 

bénigne, principalement des céphalées observées en moyenne dans (25%)des cas. Une 

altération de la conscience (somnolence, confusion, coma) peut aussi être présente. Pour 

autant, l’équipe de Li et al. Propose que le tropisme neurologique éventuel peut être 

responsable de troubles du gout (dysgeusie) et de troubles de l’odorat (anosmie, hyposmie), 

réversible en quelques jours à quelques semaines. [48] 

 Manifestations cutanées : 

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

19, notamment des exanthèmes morbilliformes ou roséoliformes, des éruptions maculo-

papuleuses du visage, des urticaires généralisées, des éruptions à type de varicelle , mais 

aussi des érythèmes polymorphes et des éruptions purpuriques ont été rapportés via la 

littérature scientifique.[49] 

 Manifestations ophtalmologiques : 

Des atteintes ophtalmologiques à type de conjonctivite ont également été décrites, dont 

une a été objectivée par RT-PCR sur prélèvement conjonctival. Elles semblent associées aux 

formes sévères de la maladie. [50] 

 Atteinte rénale : 

Une insuffisance rénale aigue est fréquemment rapportée et constitue un facteur de 

risque indépendant de mortalité. Une hématurie ou une protéinurie sont aussi fréquentes. [51] 

 Atteinte cardiovasculaire : 
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Plusieurs cas de myocardite ont été rapportés. Le COVID-19 pourrait être aussi 

responsable de syndrome coronarien aigu (SCA), d’arythmie ainsi que des complications 

thromboemboliques. [52] 

 Grossesse et COVID-19 : 

Les formes les plus symptomatiques, comme ceci est habituel dans les infections des 

voies aériennes supérieures aigües .Le COVID-19 ont des effets sur l’évolution de la 

grossesse ; augmentant le risque d’accouchement prématuré, le retard de croissance ou 

l’accouchement par césarienne et le décès maternel. [53] 

 Formes pédiatriques : 

Durant la première année, les formes pédiatriques étaient rares mais au cours de la 

3eme vague les enfants sont devenus plus touchées, l’âge moyen était de 7,2 ans, (60%) 

avaient plus de 5 ans. [54] 

 Formes sévères : 

La gravité de l’infection COVID-19 doit suspecter devant la présence des facteurs de 

risque et de comorbidités qui sont : HTA, cardiopathies, diabétiques, obésité avec indice de 

masse corporelle (IMC) ≥ 30 ; cancer évolutif sous traitement hors l’hormonothérapie ; 

broncho pneumopathie obstructive, asthme sévère, fibrose pulmonaire, insuffisance rénale 

chronique dialysée, drépanocytaires, immunodépression congénitale ou acquise, grossesse 

[55]. 

 Un risque de décès multiplié par 2 à 25 fois a été identifié par un score SOFA de 2 ou 

plus des trois paramètres suivants : fréquence respiratoire ≥ 22/minute, trouble des fonctions 

supérieures (confusion, désorientation, score de Glasgow < 15), pression artérielle ≤ 100 

mm Hg) est significativement associé à la mortalité. [56] 

Selon la classification de la Commission Nationale de Santé Chinoise, les éléments 

des signes de sévérité sont : [57] 

 Fréquence respiratoire 30/min. 

 SpO2 93 %, PaO2/FiO2≤ 300 mm Hg. 

 Détresse respiratoire et nécessité d’une ventilation mécanique. 
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 Signes de choc et défaillance d’organe nécessitant une prise en charge en soins intensifs et 

a proposé la classification suivante :  

 Forme bénigne : symptômes légers sans pneumonie. 

  Forme modérée : fièvre, signes respiratoires et pneumonie à l’imagerie. 

 Forme sévère : fréquence respiratoire 30/min ; SpO2 ≤ 93 % en air ambiant ; PaO2/FiO2 

300 nécessitant une ventilation mécanique (non invasive ou invasive) ; insuffisance 

circulatoire aiguë associée (choc septique); progression des lésions à l’imagerie en 24-

48heures 50 %. 

2- Diagnostic biologique : 

2-1-Elément d’orientation : 

Certaines anomalies biologiques sont très évocatrices du COVID-19 : 

 Bilan hématologique : 

 A la numération formule sanguine on retrouve une élévation des polynucléaires neutrophiles 

et une lymphopénie, étendue aux lymphocytes CD4 et CD8. L’anémie et la thrombopénie 

semblent rares. [58].  

 Au bilan de la coagulation on retrouve une diminution du TP (jusqu’à 94 % des patients) et 

une augmentation des D-dimères (23,3–46,4 %), stigmates d’une coagulopathie associés aux 

formes graves et prédictives de la mortalité. [59] 

Bilan biochimique révèle une :  

 Elévation de la CRP (60,7–85,6 %), jusqu’à 150 mg/L, hypoalbuminémie (médianes 32–

32,3 g/L), hyperferritinémie (78,5–80 %) [59]. 

 Elévation des ALAT/ASAT dans environ (25 %) des cas (21,7–31 %) et hyperbilirubinémie 

(5,1–10,5 %). Elévation des LDH pour environ 40 % des patients. [58] 

 Elévation de la troponine chez (17 %) des patients avec (23 %) d’insuffisance cardiaque 

aiguë. [59] 

 Alcalose respiratoire chez (28 %) des patients, probablement secondaire à la polypnée [60] 
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 L’insuffisance rénale aiguë apparaît peu fréquente (jusqu’à 4,5 %) alors que l’élévation de 

l’urée pourrait être associée à un pronostic péjoratif. [58] 

2-2-Elément virologique de confirmation : 

 Reverse Transcription- Polymérase Chain Réaction ou RT-PCR : 

 Le diagnostic de certitude se base sur la mise en évidence de l’ARN viral par RT-

PCR en temps réel est depuis son invention, devenue la technique la plus utilisée pour la 

détection des acides nucléiques ADN et ARN. [61] .La RT-PCR est hautement spécifique 

avec une sensibilité variante entre 95% et 97%, qui peut être négatif dans (30%) des cas. [62] 

 

Figure 06 : Position et sites des prélèvements respiratoires pour RT-PCR[63] 

 Recherche d’antigènes viraux:  

Des tests immunologiques permettant la détection d’antigènes viraux spécifiques sur 

le même prélèvement que celui destiné à la RT-PCR (écouvillonnage nasopharyngé), 

signent la présence d’une infection en cours lorsqu’ils sont positifs. Les résultats sont 

obtenus rapidement, en 15 mn environ. Ces tests sont cependant moins sensibles que la PCR 

bien que leur spécificité puisse atteindre les 100 %. Enfin, ces tests sont moins coûteux que 

la PCR. [64] 

 Sérologie :  

Ce test sanguin se base sur la mise en évidence des anticorps IgM et IgG. Cette 

technique est surtout indiquée pour un diagnostic rétrospectif d’une infection COVID-19.[65]  

 



 

 

19 

 

3- Diagnostic radiologique:  

 Radiographie de thorax:  

La radiographie du thorax est moins sensible, elle n’a d’indication que pour la 

recherche de diagnostics différentiels (suspicion de pneumothorax, de pleurésie). [66] 

 TDM thoracique :  

La TDM à une place prépondérante dans le diagnostic initial et l'évaluation de 

l'extension des atteintes respiratoires .Etant donné des caractères non spécifiques des signes 

radiologiques : les patients présentaient des images en verre dépoli , prédominant en 

périphérie dans les lobes inférieurs dans (56,4 % )des cas, des condensations alvéolaires 

unilatérales dans (41,9 %)des cas et bilatérales dans (51,8 %) des cas, avec anomalies 

interstitielles dans (14,7 %) [67,68] (Figure 07,08). 

La TDM thoracique détermine le pourcentage d’atteinte du parenchyme pulmonaire: 

< 10 %, 10-25 %, 25-50 %, 50-75 % et >75 %. 

 

Figure 07 : TDM thoracique détermine le pourcentage d’atteinte du parenchyme 

pulmonaire[69] 
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Figure 08 :Lésion en verre dépoli bilatérales[70] 

V-Thérapeutique: 

La prise en charge des patients ayant des comorbidités ou des formes graves de 

COVID-19 doit être administrée dans un milieu hospitalier. Cependant les formes bénignes 

sont traités en ambulatoire sous la surveillance  du personnel de santé. l’indication et le 

contre-indication du traitement doit être adaptée au tableau clinique, les antécédents et le 

terrain (grossesse, enfant...). 

 Objectifs : 

- Soulager les symptômes des patients.  

- Diminuer les complications et les formes graves. 

-  Diminuer la transmission du virus.  

 Indications d’hospitalisation  : [09] 

-  Signes de gravité cliniques et/ou biologiques liés à la COVID-19.  

- Oxymétrie de pouls (SpO2) < 92 % en air ambiant. 

- Comorbidité décompensée. 

1-Recommandations thérapeutiques de l’OMS : [71 ,72,73, 74]   

 Chloroquine et Hydroxychloroquine (+/- Azithromycine). 
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 Antiviraux: Lopinavir/Ritonavir, Remdésivir, Umifénovir, Avipiravir. 

 Immunomodulateurs : Tocilizumab, Interféron-1a. 

 Sérothérapie. 

 Corticothérapie 

 Vitamines et micronutriments. 

 Pas d’antibiotique à large spectre sauf surinfection bactérienne. 

 Antibiothérapie systématique dans le cas de SDRA ou s’il existe des foyers de condensation 

alvéolaire, on prescrira une céphalosporine de 3ème génération associée à une quinolone.[75] 

 

2-Recommandations thérapeutiques en Algérie[09]: 

2-1- Traitement spécifique : 

Pour tous les patients présentants une forme modérée, une forme avec pneumonie 

et/ou une forme sévère suspecte d’une infection COVID-19 : il sera prescrit en l’absence de 

contre-indications et sous la surveillance médicale : 

 Hydroxychloroquine : à raison de 200 mg, 3 fois par jour pendant 10 jours. 

 Azithromycine 250mg : à raison  de 500 mg le premier jour suivi  250 mg  par jour pendant 

les 4 jours suivants.  

Cette association est indiquée dans le sept premiers jours de la maladie.  

2-2- Oxygénothérapie : 

Objectif : Obtenir une saturation en oxygène supérieure ou égale à 92%. 

Les modes d’administration de l’O2 varient en fonction des débits administrés : 

• Lunettes à oxygène : débit entre 0,5 à 5l/min. 

• Masque à oxygène : débit entre 5 à 8 l/min. 

• Masque à oxygène avec réserve au-dessus de 8l/min.                     •Ventilation mécanique 

:VNI et intubation  si non amélioration après 1 à 2h.  
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2-3-Antibiothérapie :  

L’antibiotique est non systématique, indiqué si surinfection bactérienne, basé sur :                                                                 

- Amoxicilline-acide clavulanique 1g /125 mg :3g par jour. 

 - Ciprofloxacine à la dose de 500mg/j : à raison un comprimé matin et soir pendant 

10 jours .                                                                                                                  

 - Céfotaxime 500mg injectable : 1g/8h pendant 7à10 jours .                                                 - 

Ciprofloxacine 200mg injectable : une injection de 200 mg en perfusion intra veineuse sur 

60 minutes toutes les12 heures.                                                                                         - En 

cas d’allergie aux bétalactamines : macrolide ou  fluoroquinolone. 

2-4-Traitement anticoagulant :  

Un traitement anticoagulant doit être envisagé dans les situations suivantes : 

 Dose prophylactique si :  

 Sujets en surpoids ou obèse. 

 Immobilisée. 

  Atteinte d’un cancer. 

 Ayant d’une maladie thromboembolique. 

 En hypoxie. 

  Ayant D-Dimères supérieure ou égale 500, ajusté à l’âge de patient. 

 Enoxaparine : 4000 UI /jour pour IMC <30/km/m² .                                           

   Ou 6000 UI /jour pour IMC >30/km/m² par voie sous cutanée. 

 Thinzaparine à 3500UI/24 heures pour IMC <30/km/m² . 

    Ou 7000 UI /24 heures pour IMC >30/km/m² par voies sous cutanée. 

 Dose curative en milieu hospitalier : si 

 D-dimères >3000. 
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 patient au stade sévère avec lésions pulmonaires étendues et signes d’insuffisance 

respiratoire. 

 Risque thromboembolique élevé. 

 Enoxaparine 100UI/kg/12heures par voie sous cutanée. 

 Ou 

 Thinzaparine à 175UI/kg/24 heures par voie sous cutanée.  

2-5- Corticothérapie :   

 les corticostéroïdes (à savoir la dexaméthasone, l’hydrocortisone ou la prednisone) 

par voie orale ou intraveineuse  étaient recommandés pour le traitement des patients atteints 

d’une forme grave ou critique de la COVID-19. L’OMS déconseille l’utilisation de 

corticostéroïdes pour le traitement des formes non sévères de la COVID-19, sauf si le patient 

prend déjà ce médicament pour une autre affection. Le traitement est à administrer une fois 

par jour pendant 3à 10 jours. [64] La dose quotidienne doit être de 6 mg de dexaméthasone, 

à 32 mg de prednisone et méthylprednisolone, 40mg pour prednisolone [09] 

2-6-Vitamines et micronutriments : 

La vitamine C, la vitamine D, le zinc et le magnésium peuvent jouer un rôle essentiel 

dans le renforcement du système immunitaire des patients COVID-19. 

VI-Prévention : [76] 

1-Prévention individuelle :  

 Lavage des mains. 

 Port du masque. 

 Distension physique : respecter une distance de 1 à 2 mètres entre les personnes. 

 Equipements de protection individuelle pour les professionnels de santé : porteront un 

masque de protection respiratoire filtrant de type FFP2, le port de gants à usage unique, 

d’une surblouse à manches longues et d’une protection oculaire. 
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2- Moyens de prévention collective : 

 Education et information des citoyens. 

 Formation du personnel médical et paramédical. 

 Nettoyage des surfaces. 

 Dépistage massif de la population. 

 3- Vaccination de la population : 

De nombreux efforts ont été dirigés vers le développement du vaccin contre COVID-

19, pour éviter la pandémie et la plupart des vaccins ont utilisé la protéine S de SARS-CoV-

2.  Plusieurs stratégies ont été utilisées pour générer des vaccins contre le SARS-COV-2, y 

compris les vaccins à base d'ADN et à base d'ARN, les vaccins à vecteur viral, les vaccins 

à virus inactivés, les vaccins à virus vivant atténué et les vaccins à base de protéines 

recombinantes. 
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2-1-Type et période d’étude : 

C’est une étude descriptive et rétrospective mono-centrique étalée sur une période : 

du Mars au Décembre 2020. 

2-2-Cadre d’étude : 

Ce travail a été réalisé à l’EPH Mohammed Boudiaf Ouargla dans six unités 

d’hospitalisation COVID-19  . 

2-3-Population d’étude : 

C’est l’ensemble des patients hospitalisés pour COVID-19 à l’EPH Mohammed 

Boudiaf Ouargla des deux sexes et tous les âges.  

 2-4-Critères d’inclusion : 

Les patients hospitalisés pour COVID -19 à l EPH Mohammed Boudiaf Ouargla. 

2-5-Critères de non inclusion : 

Les patients dont certaines informations n’existent pas dans leurs dossiers (dossiers 

qui ne comportent que le nom et le prénom des malades). 

Les patients non hospitalisés. 

2-6-Recueil des données : 

La collecte des données était réalisée de manière rétrospective à partir des dossiers des 

malades hospitalisés pour infection COVID-19 à l'aide d'une fiche d’exploitation préétablie 

réalisée par le ministère de la santé Algérienne  et modifiée par Dr. BOAZIZ Professeur en 

épidémiologie à l’EPH d’Ouargla (Annexe A). 

 Paramètres anamnestiques :  

- Age. 

 -Sexe. 

- Antécédents : hypertension artérielle (HTA), diabète, cardiopathie, pathologie 

pulmonaire chronique, insuffisance rénale, immunodépression, pathologies neurologique, 

endocrinienne, psychiatrique et tumorale. 

 - Origine.  

 Paramètres cliniques : 
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 - Présence ou absence de symptômes à l'admission. 

 - Symptomatologie respiratoire. 

- Symptomatologie digestive. 

 - Symptomatologie neurosensorielle.  

- Examen clinique. 

 La SpO2. 

 La fièvre. 

 Paramètres paracliniques : 

 Biologie :  

Un bilan sanguin standard à l’admission des malades comportant :  

-Numération de la formule sanguine (NFS) : [hémoglobine (g/dl), leucocytes 

(10³/mm³), formule leucocytaire (10³/mm³) [lymphocytes], plaquettes (10³/mm³)]. 

-Fonction rénale (Urée et créatinine sanguine).  

-La glycémie à jeun.  

-Marqueurs de l'inflammation : Protéine C-Réactive (CRP). 

-La RT-PCR (Reverse transcription polymerase chain reaction) 

 Les analyses étaient réalisées selon les méthodes habituelles du service de biologie 

du centre hospitalier de l’EPH Mohamed Boudiaf Ouargla. 

 Radiologie :  

-La TDM thoracique  

 Paramètres thérapeutiques : 

− Hydroxychloroquine.  

− Azithromycine.  

− Vitamine . 

− Zinc . 

Selon la sévérité de la pathologie:  

− Enoxaparine à titre préventif ou curatif. 
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 Paramètres évolutifs :  

− Favorable.  

− Aggravation.  

− Décès.  

2-7- Définition des variables de l’étude : 

• Mois d’hospitalisation. 

• Répartition géographique : lieu où réside le patient  depuis au moins six mois. 

• Age. 

• Répartition selon le Sexe : homme , femme. 

• L’hypertension artérielle : Définie comme une tension systolique ≥ 140 mm hg 

et / ou une tension diastolique ≥ 90. (OMS).  

• Diabète : Défini par une glycémie à jeun ≥ (1,26 g/l) ou par une glycémie 

postprandiale ≥ (2 g/l) à deux reprises. 

• Saturation en oxygène (SpO2):la saturation en oxygène de l’hémoglobine aux 

niveaux capillaires sanguins. Une SpO2 basse était retenue devant un seuil < 92 %.  

• Fièvre : la température corporelle supérieure à 38,3℃. 

• Taux d’hémoglobine : La valeur normale : chez la femme se situe entre 12-16 

g/dl, chez l’homme  entre 13-16.5 g/dl.  

• Taux de globules blancs : La valeur normale se situe entre 4.000- 10.000/mm3. 

• Taux de lymphocytes : La valeur normale  se situe entre 1.500-4.000/mm3. 

• Taux de Plaquettes : La valeur normale se situe entre 150.000-400.000/mm3. 

• Glycémie à jeun : 4.04 – 5.83 mmol/l soit 0.70-1.10 G/l. 

• Protéine C-Réactive (CRP) : marqueurs de l'inflammation élevée si > 5 (mg/L) 

• Le bilan rénal: 

*Urée sanguine : La valeur normale se situe chez l’homme entre (03-7.5 mmol/l soit 

0.18-0.45 g/l), chez la femme entre (2.5-07 mmol/l soit 0.15-0.42 g/l). 

*Créatininémie : La valeur normale se situe chez l’homme entre (107-139 mmol/l soit 

06-12 mg/l), chez la femme entre (87-107 mmol/l soit 04-10 mg/l). 

• PCR COVID-19 (Reverse transcription polymerase chain reaction) : positive 

ou négative. 
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• TDM thoracique : détermine le pourcentage d’atteinte du parenchyme pulmonaire: 

< 10 %, 10-25 %, 25-50 %, 50-75 % et >75 %. 

• Evolution : cliniquement par la disparition des signes fonctionnels ou 

l’aggravation des symptômes.  

* Favorable : guérison.  

* Aggravation : nécessitant un transfert en réanimation.  

* Décès. 

2-8- Analyse statistique et application des tests statistiques : 

Plan d’analyse: La présentation des résultats  se fait sous forme de tableaux et/ou de 

graphes. 

a-Analyse des variables qualitatives : Présentation sous forme d’effectifs, 

pourcentages: 

• Caractéristiques sociodémographiques (sexe) 

• Lieu de résidence  

• Nature des comorbidités. 

• Formes cliniques : symptomatique, …... 

•  Anomalies hématologiques (anémie, leucopénie, lymphopénie, 

thrombopénie). 

• Anomalies glucidiques (glycémie à jeun, glycémie post prandiale) 

• Anomalies de la fonction rénale (urée sanguine, créatinémie). 

• Evolution. 

b-Analyse des variables quantitatives : Présentation sous forme d’effectifs et de 

pourcentage, le moyen (âge). 

• Age.+ 

• Saturation. 

• TDM thoracique : détermine le pourcentage d’atteinte du parenchyme pulmonaire. 
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2-9- La définition de COVID-19 : 

- Se définit par un malade testé positivement PCR-COV19 et/ou présentant des 

anomalies scanographiques thoraciques typique  

2-10- Critères de diagnostic des malades COVID-19 : [09] 

- PCR positif  

-Aspect typique des lésions pulmonaires sur la TDM thoracique. 

2-11- Critères d’hospitalisation des malades COVID-19 : [09] 

- Oxymétrie de pouls (SpO2) < 92 % en air ambiant. 

- Comorbidité décompensée. 

2-12- Analyse des données : 

Les données ont été saisies et analysées par le logiciel Excel. 

2-13- Considérations éthiques : 

Le recueil des données a été effectué dans le respect de l’anonymat des patients et de 

la confidentialité de leurs informations. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

31 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.RESULTATS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

32 

 

 

 

 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective portant sur 1600 patients hospitalisés 

pour COVID-19 à l EPH Mohamed Boudiaf Ouargla  dont 49 patients ont été exclus car 

leurs  dossiers étaient vides (ne comporte que l’identité du malade), donc seulement 1551 

patients ont été retenus sur une période de 10 mois allant de 01 Mars au 31 Décembre 2020. 

3-1-Profil épidémiologique : 

 Mois d’hospitalisation : 

Dans notre série d'étude, 1551 patients soit (100 %) présentaient la date 

d’hospitalisation. 

Le nombre d’hospitalisation a été majoritairement durant les mois : Juin (650 patients) 

et Mai (456 patients). 

Tableau 01 : Répartition selon les mois d’hospitalisation 

Mois Effectif Pourcentage 

Mars 3 0,19% 

Avril 24 1,55% 

Mai 456 29,40% 

Juin 650 41,91% 

Juillet 197 12,70% 

Août 49 3,16% 

Septembre 24 1,55% 

Octobre 31 2,00% 

Novembre 80 5,16% 

Décembre 34 2,19% 

Totales 1551 100% 

 

 

 Répartition géographique : 
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Dans notre série d'étude, 255 patients soit (16.44 %) présentaient l’adresse. 

Les régions les plus touchée : Ruissat (21,57%), Bnithour (18,43%) , Mkhadm 

(15,69%). 

 

Figure 10 : Répartition géographique 

 Age : 

Dans notre série d'étude, 1388 patients soit (89,49 %) présentaient l’age. 

-L'âge moyen des patients était de 51,55 ans [56-64].  

-La tranche d’âge la plus représentée au sein de notre série était celle de > 65ans  avec 

un pourcentage de (29,32%), suivie de la tranche d’âge de [55-65[ans avec un pourcentage 

de (22,84%). Le groupe des patients âgés de [45-55[ans représentait (21,25%) des cas, celui 

de [35-45[ans (18,44%) des cas. Les patients âgés de [15-25[ans représentaient (03,89%) et 

(03,53%) pour la tranche d’âge de [25-35[ans, tandis que les patients âgés <15ans 

représentaient (0,72%) des cas.  

Tableau 02 : Répartition par tranche d’âge 

Tranche d’âge  Effectif Pourcentage 

<15 10 0,72% 

[15-25[ 54 3,89% 

[25-35[ 49 3,53% 

[35-45[ 256 18,44% 

[45-55[ 295 21,25% 

15,69%

21,57%

12,55%

4,71% 5,49% 5,10%

18,43%

8,24%

3,14%
0,00%

5,00%

10,00%

15,00%

20,00%

25,00%

Pourcentage
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[55-65[ 317 22,84% 

≥65 407 29,32% 

Totales 1388 100% 

 Répartition selon le sexe : 

Dans notre série d'étude, 1551 patients soit 100 % présentaient le type de sexe. 

− Les hommes représentaient (60.03%) de notre population et les femmes (39.97%) 

avec un sex-ratio de 1,50. 

Tableau 03 : Répartition selon le sexe       

Sexe Effectif Pourcentage 

Masculin 931 60,03% 

Féminin 620 39,97% 

Total 1551 100% 

                                                                                                                                                        

3-2- Profil cliniques : 

 Les comorbidité(s): 

Dans notre série d'étude, 326 patients soit (21.02 %) présentaient un /plusieurs 

comorbidités.              

 − Le diabète et l'HTA ont été retrouvés respectivement chez 194 patients soit 

(12,51%) et 175patients soit (11,28%).  

 −Une cardiopathie chez 18 patients soit (01,16%). 

 −Une pathologique pulmonaire chronique (asthme) chez 23 patients soit (1,48%).  

− L'insuffisance rénale a été retrouvé dans (0,77 %).  

- 18 patientes ont été enceintes soit (1,16%). 

Tableau 04 : Répartition selon les comorbidité(s) 

Facteurs de risque Effectif Pourcentage 

Grossesse  18 1.16% 

Co morbidités :  
 

             HTA 175 11,28% 
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             Diabète 194 12,51% 

            Cardiopathie             18 1,16% 

             Asthme 23 1,48% 

             IRC 12 0,77% 

 Formes cliniques: 

Dans notre série d'étude, 461 patients soit (29,72 %) présentaient un /plusieurs Signes 

fonctionnels.      

   Tableau 05 : Formes cliniques 

Formes cliniques Effectif Pourcentage 

Indéterminé 1090 70,28% 

Symptomatique 461 29,72% 

Totales 1551 100% 

 Signes fonctionnels : 

− La distribution des différents signes fonctionnels présents chez les patients 

symptomatiques de notre série est résumée dans la figure suivante : 

 Symptomatologie respiratoire : 

 − La symptomatologie respiratoire était dominée par la toux dans (19,57 %), suivie 

par la dyspnée dans (4,08%) des cas.  

 Symptomatologie digestive :  

− La symptomatologie digestive était dominée par la diarrhée dans (05,95 %), suivie 

par les nausée et vomissements dans (3,46%), alors que la douleur abdominale figurait 

seulement dans (2,07%).  

 Symptomatologie neurosensorielle : 

 − La symptomatologie neurosensorielle était dominée par les céphalées (11,13 %), 

suivie par l'anosmie et l'agueusie dans seulement (1,18%)  

 Signes généraux :  
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  − L’asthénie était le signe fonctionnel le plus retrouvé dans (23,17%) des cas. 

Tableau 06 : Signes fonctionnels 

Symptômes Effectif Pourcentage 

Toux 283 19,57% 

Asthénie 335 23,17% 

Céphalée 161 11,13% 

Nausée/Vomissement 50 3,46% 

Diarrhée 86 5,95% 

Arthralgie 139 9,61% 

Myalgie 125 8,64% 

Douleur abdominale 30 2,07% 

Agueusie/anosmie 17 1,18% 

Essoufflement 91 6,29% 

Maux de gorge 60 4,15% 

Ecoulement nasal 10 0,69% 

Dyspnée 59 4,08% 

 Examen clinique : 

 Fièvre : 

Dans notre série d'étude, 275 patients soit (17.73 %) présentaient la fièvre. 

Tableau 08: Fièvre 

Fièvre Effectif Pourcentage 

Indéterminé 1276 82,27% 

Fièvre 275 17,73% 

Totales 1551 100% 

 Saturation : 

Dans notre série d'étude, 255 patients soit (16,44 %) présentaient la saturation. 

− La saturation en oxygène à l'air ambiant <92 % était retrouvée dans (70,59%) des 

cas. 

Tableau 07: Saturation  

Saturation Effectif Pourcentage 

>92 75 29,41% 

≤92 180 70,59% 
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Totales 255 100% 

3-3-Profil paraclinique : 

3-3-1- Biologie : 

Un bilan biologique standard a été effectué chez  les patients à leur admission.  

 Numération formule sanguine :  

 

 Globules blancs : 

Dans notre série d'étude, 129 patients soit (8,32%) présentaient le taux des leucocytes. 

− Le taux des leucocytes était normal dans 129 patients (54,26%) , 54 patients avaient 

une hyperleucocytose (41,86 %) et 5 patients (3,88 %)  présentaient une leucopénie. 

Tableau 09 : Globules blancs  

Globules blancs  Effectif Pourcentage 

Normale 70 54,26% 

Hyperleucocytose 54 41,86% 

Leucopénie 5 3,88% 

Totales 129 100% 

 Lymphocytes : 

Dans notre série d'étude, 82 patients soit (5 ,29%) présentaient le taux des 

lymphocytes. 

− 45 cas (54,88 %) avaient une lymphopénie. 

Tableau 10 : Lymphocytes  

Lymphocytes Effectif Pourcentage 

Normale 37 45,12% 

Lymphopénie 45 54,88% 

Totales 82 100% 

 Hémoglobine : 
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Dans notre série d'étude, 58patients soit 3,74 % présentaient le taux d’hémoglobine. 

− 15 patients avaient une anémie (25,86 %).  

Tableau 11 : Hémoglobine 

Hémoglobine Effectif Pourcentage 

Normale 43 74,14% 

Anémie 15 25,86% 

Totales 58 100,00% 

 Plaquettes : 

Dans notre série d'étude, 132 patients soit (8,51)% présentaient le taux des Plaquettes. 

− Le taux de plaquettes était normal chez 74 patients soit (56,06%) des cas , une 

thrombopénie chez 18 patients (13,64%) et 40 patients (30,30% ) avaient une 

thrombocytose. 

Tableau 12 : Plaquettes 

Plaquettes Effectif Pourcentage 

Normale 74 56,06% 

Thrombocytose 40 30,30% 

Thrombopénie 18 13,64% 

Totales 132 100% 

 Marqueurs de l'inflammation : 

 CRP : 

Dans notre série d'étude, 77 patients soit (4,96%) présentaient le CRP. 

− La CRP était normale chez 18 patients (23,38 %) et élevée chez 59 patients (76,62 

%). 

Tableau 13: CRP 

CRP Effectif Pourcentage 

Négative 18 23,38% 

Positive 59 76,62% 

Totales 77 100% 

 Fonction rénale : 
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Dans notre série d'étude, 64 patients soit (4,13%) présentaient la fonction rénale. 

 Urée : 

Une augmentation du taux de l'urée chez 28 patients (43.75 %) des cas. 

Tableau 14 : Urée 

Urée Effectif Pourcentage 

Normale 36 56,25% 

Hyper -urémie 28 43,75% 

Totales 64 100% 

 Créatinine : 

Une augmentation du taux de créatinine chez 24 patients (37,50 %) des cas 

Tableau 15 : Créatinine 

Créatinine Effectif Pourcentage 

Normale 40 62,50% 

Hyper-créatininémie 24 37,50% 

Totales 64 100% 

 Bilan glycémique : 

 Glycémie : 

Dans notre série d'étude, 77 patients soit 4,96% présentaient la glycémie. 
 

− La glycémie à jeun était correcte chez 26 patients (33.77%), on notait 42 cas 

d’hyperglycémie (54,55 %) et 9 cas d’hypoglycémie (11,69 %). 

Tableau 16 : Glycémie 

Glycémie Effectif Pourcentage 

Normale 26 33,77% 

Hyperglycémie 42 54,55% 

Hypoglycémie 9 11,69% 

Totales 77 100% 

 PCR COVID-19: 



 

 

40 

 

Dans notre série d'étude, 318 patients soit (20,50%) présentaient la PCR. 

 

 (86.79 %) des  patients avaient une PCR COVID-19 positive. 

Tableau 17 : PCR 

PCR Effectif Pourcentage 

Négative 42 13,21% 

Positive 276 86,79% 

Totales 318 100% 

3-3-2-Imagerie : 

 TDM  thoracique: 

− Dans notre série d'étude, la TDM thoracique était réalisée chez 1270 patients soit 

81,88%, elle a mis en évidence des lésions en faveur de Covid-19 dans 100 % .  

Le pourcentage d’atteinte pulmonaire entre (10 – 25 %) était majoritairement 

représenté avec (34,41%) des cas. 

Tableau 18: TDM thoracique 

TDM Effectif Pourcentage 

<10 205 16,14% 

[10-25[ 437 34,41% 

[25-50[ 401 31,57% 

[50-75[ 135 10,63% 

≥75 32 2,52% 

Totales 1270 100% 

3-4- Profil thérapeutique :  

Sur 300 dossiers étudiés on a trouvé : 

 Oxygénothérapie :  

L'oxygénothérapie était prescrite chez 180 patients soit (60 %) des cas. 

Tableau 19 : Oxygénothérapie  

Oxygénothérapie Effectif Pourcentage 
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Oui 180 60% 

Non 120 40% 

Totales 300 100% 

 Antipaludéens et Antibiothérapie : 

− L’Hydroxy-chloroquine + Azithromycine étaient administrés chez 90 

patients soit (30 %) des cas, à la dose de 200mg x 3 fois par jour pendant 10 jours 

pour l’Hydroxy-chloroquine et à la dose de 500mg le premier jour puis 250 mg du 

deuxième jour au cinquième jour.  

Tableau 20 : Antipaludéens et antibiothérapie  

Antipaludéens et antibiothérapie Effectif Pourcentage 

Hydroxichloroquine+Azithromycine 90 30% 

Hydroxychloroquinecine 3 1% 

Azithtromycine 204 68% 

Ni hydroxychloroquine ni 

athithrocinethromycine 3 1% 

Totales 300 100% 

 Aucun patient n'a reçu de la Chloroquine seule. 

 Anticoagulant :  

294 patients (98 % des cas) avaient reçu de l’Enoxaparine pendant toute la 

durée de leur hospitalisation. 

Tableau 21 : Anticoagulant 

Anticoagulant (Enoxaparine) Effectif Pourcentage 

Oui 294 98,00% 

Non 6 2,00% 

Totales 300 100 % 

 

 Traitement adjuvant : Presque tous les patients de la série ont reçu de la vitamine 

C 1000 mg/j. 
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 Traitement symptomatique : Tous les patients qui présentaient une fièvre (275 

patients) durant leur période d'hospitalisation avaient reçu le paracétamol.  

3-5- Profil évolutif :  

L’évolution de nos patients était la suivante :  

− Favorable avec guérison chez 1264 patients (81.50 %). 

 −Aggravation nécessitant un transfert en réanimation chez 85patients (5,48 %). 

 − Décès chez 202 patients (13 ,02 %). 

Tableau 22 : Répartition des patients selon l’évolution 

 

 

Evolution Effectif Pourcentage 

Favorable 1264 81,50% 

USI 85 5,48% 

Décès 202 13,02% 

totales 1551 100% 
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4. DISCUSSION 
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4.1. Profil épidémiologique : 

Au début de la vague, tous les patients atteints du COVID-19 ont été hospitalisés 

(Mars-Avril -Mai) afin de limiter la propagation de la maladie. Puis, l’hospitalisation a été 

limitée seulement pour les patients ayant la forme grave de la maladie ou un déséquilibre 

d’une comorbidité, à cause de l’augmentation énorme des patients infectés par la COVID-

19. 

Concernant la répartition géographique, on a constaté que Rouissat et Benithor sont 

les régions les plus touchées. Ceci s’explique par la condensation populaire et l’activité 

commerciale (marché Bel Abbas). 

Le sexe masculin prédominait avec (60,03%), un sexe ratio (homme/femme) était 

(01,50). Nos observations sont intermédiaires avec celles rapportaient dans la littérature 

[77,78] où les hommes étaient majoritaires avec (67%) et (56,9%). Ces différences pourraient 

s’expliquer par la fréquence élevée des hommes tabagiques et le rôle probablement 

protecteur des hormones féminines [79,80].  

L’âge >65 ans était le plus représenté (29,32% des cas), l’âge moyen était (51,55 ans). 

Ces résultats sont proches à ceux rapportés aux études similaires [77,81] (59,7ans, 54ans). Ce 

pourcentage peut s’expliquer par la fréquence des comorbidités trouvées chez ces personnes 

qui les exposent à cette infection.  

4.2. Profil clinique :  

Dans la littérature, il existe une hétérogénéité des données cliniques des patients 

COVID-19 [77,82,83,84]. 

 Dans notre étude, les comorbidités les plus rencontrées étaient : le diabète sucré 

(12,51%), l’hypertension artérielle (11,28%), l’asthme (1,48%), les cardiopathies (1,16%), 

la grossesse (1,16%) et IRC (0,77%). Ce résultat est concordant avec des études similaires 

[82,83,84,85] : HTA (15-55%), le Diabète sucré (7,4-30%) et les pathologies vasculaires (2,5-

15%).  

Les signes d’appel rapportés par nos malades sont les suivantes : l’asthénie (23,17%), 

la toux (19,57%), les céphalées (11,13%) et les douleurs musculaires (08,64%), la diarrhée 

(05,95%) et la dyspnée (04,08%). Ces résultats sont concordants avec les autres études 

[77,82,84] : l’asthénie (35-50%), la toux (60-70%), la fièvre (43-90%), les céphalées (06-10%) 

la dyspnée (60-70%). 
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(17,73%) de nos patients étaient fébriles ; résultats discordants aux autres études [77,78]. 

Cette différence peut s’expliquer par le retard de consultation (le patient a dépassé la phase 

virale), ou par la prise d’antipyrétique avant la prise de la température. 

Pour la désaturation, (70,59%) des patients avaient une SaO2 < 92%, ce qui conforme 

aux études similaires [77] , où le résultat  était ( 61%). 

4.3. Profil paraclinique : 

 Biologie : Les analyses biologiques avaient montré : 

 Une leucopénie chez (03,88%) des patients, contrairement aux autres études [77,80], 

dont La leucopénie est une caractéristique importante des patients atteints d'une infection 

par le SARS-CoV-2 (33.7%, 37,2 %). Alors que dans (41,86%) des cas présentaient une 

hyperleucocytose, Ceci peut s’expliquer par la prise domiciliaire des corticoïdes et/ou la 

fréquence des surinfections bactériennes.  

Une lymphopénie dans notre résultat était présente dans (54,88 %) des cas. Ce résultat 

était concordant avec les données de la littérature où la lymphopénie était (64%) [87]. 

Une anémie était notée dans notre étude chez (25,86 %) des patients. Ce résultat était 

intermédiaire de celui trouvé dans la littérature (15 %, 38,7 %) [87,88]. 

Une thrombopénie était rapportée chez (13,64 %) des patients de notre étude.  En 

comparaison avec d’autres études réalisées [88,87], ces résultats étaient supérieurs (6,8 %, 

7%). Une thrombocytose était retrouvée chez (30,30 %) des patients ; Ce résultat était 

supérieur à celui était trouvée dans les autres études [88] (6,8 %).  

Une augmentation des valeurs de CRP dans le sang a été observée dans (76,62%) des 

patients hospitalisés. Ces résultats sont proches à ceux rapportés aux autres études [89,90] 

(60.7%, 85.6%). 

Dans notre série d'étude, (37,5 %) des cas avaient présenté une insuffisance rénale 

fonctionnelle avec une hyper urémie chez (43,75%) et une hyper créatinémie chez (37,50 

%) des patients. En comparaison avec les études faites à l’échelle internationale, le taux des 

patients ayant une insuffisance rénale fonctionnelle était supérieur à ceux rapportés dans 

l’étude [82,88] (10%, 20%). Ce résultat pourrait expliquer par la majorité des patients 

hospitalisée dans notre série sont dans la soixante décennie (29,32% des cas >65 ans) 

(régression de la fonction rénale avec l’âge). 
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L’hyperglycémie était rapportée dans (54,55%) des patients hospitalisées, résultat 

concordant à celui trouvé dans autre études [90] (45,2%). Ce résultat était expliqué d'une part 

par la fréquence des patients connus diabétiques dans notre série (12,51%), et d'autre part 

par les différents mécanismes physiopathologiques [91] : 

 - Comme le pancréas, qui régule la glycémie, est riche en ACE2, le virus serait 

capable de s’introduire puis de détruire les cellules productrices d’insuline ; 

 - La réponse immunitaire et inflammatoire produite par l’entrée du virus pourrait être 

à l’origine de l’altération des cellules du pancréas.  

La RT-PCR étaient positif chez (86,79%) de patients, ce qui conforme aux études 

similaires [92,93] (78%, 83%).  

 Radiologie : 

Sur 1270 tomodensitogrammes thoraciques effectués au moment de l'admission 

(81,88 %) ont révélé des anomalies radiologiques de COVID-19 et ( 34,41 %) avait un degré 

d’atteinte entre (10-25%). Ces résultats se concordent aux études similaires (82.1%, 79%) 

[84,94].  

4.4. Profil thérapeutique : 

Conformément à l’instruction ministérielle 2020 [09], sur 300 dossiers étudiés, on a 

recensé : 

 (60%) de nos patients ont bénéficié d’une oxygénothérapie car cette dernière était 

indiquée lorsque la Sao2 ≤ 92%. 

(68%) des patients ont reçus l’Azithromycine, (30%) des patients ont reçus 

l’association Hydroxychloroquine-Azithromycine ; alors que le reste des patients ont reçus 

soit hydroxychloroquine seule soit aucune de deux molécules à cause d’une contre-

indication (allergie, troubles de la conduction ou du rythme cardiaque,). 

(98%) de nos patients ont été mis sous Enoxaparine. Les autres patients ont présenté 

une contre-indication (hémopathie, malade déjà sous Sintrom,..). 

 Ce protocole thérapeutique a été adopté par quelque pays (Italie, Congo RDC,..)[95,96] 

et certains études affirment leur efficacité pratiquement [97]. 

4.5. Profil évolutif :  
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L’évolution clinique était favorable avec guérison dans (81,50%) des cas et 

défavorable chez 287 patients : 85 patients (05,48%) ont été admis en réanimation et 202 

patients (13,02 %) ont décédé . La plupart de ces patients avaient au moins une comorbidité, 

ces résultats ont été rapportés dans des nombreuses études [77,94]. 

Parmi les milles des dossiers consultés lors de la réalisation de notre étude, certains 

ont été mal remplies (des paramètres non rapportés ) d’autres sont d’emblée vides  ( ils ne 

contiennent que l’identité du patient) . Certains bilan biologiques indispensables ( D.dimères 

)  ne sont pas disponible à l’hôpital 

Toutes ces contraintes avaient un impact non négligeable sur la qualité de nos résultats 

: 

 -certaines paramètres sont parfois sous ou sur estimés par rapport aux données 

rapportés dans la littérature. 

-d’autres sont totalement absents donc impossible de l’aborder dans cette étude 

Malgré ces contrariantes les résultats ressortis dans notre travail se rapprochent à 

certains résultats rapportés dans la littérature et on a réussis vers la fin a caractérisé les 

patients COVID 19 hospitalisées à l’EPH Mohammad Boudiaf Ouargla durant 2020. 

Cependant autres études plus approfondies semblent nécessaires pour juger la validité 

de notre recherche. 

 

 Les limites de l’étude 

1) Les difficultés liées à la collecte des données :   

 Absence d’un système d’informatisation des données du patient. 

 Dossiers mal remplis ou vides. 

               2) La non disponibilité des informations sur le facteur de risque d’obesité  

pour calculer l’IMC. 

 Recommandations : 

- Informatiser et bien remplir les dossiers des malades.  

- Fournir certains paramètres biologiques nécessaires pour évaluer la gravité et 

décéder une prise en charge adéquate (D-dimères). 
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          -Eviter que le système de santé soit dépassé, c’est pour cela il faut : 

 Assurer un suivi pour les malades traités à domicile.  

 Augmenter les capacités des tests Covid des laboratoires publics, ainsi 

qu’augmenter le nombre des laboratoires privés accrédités.  

 Insister sur les mesures barrières et l’isolement des malades suspects en 

attendant le résultat de la RT-PCR avec des messages de sensibilisation dans 

les médias pour éviter la contamination des sujets contacts. 

  Implications du secteur privé dans la prise en charge des malades Covid qui 

ont une couverture médicale.    

- Sur le plan de prévention il faut renforcer sur les mesures suivantes :  

 Respect des mesures barrières : ports des masques, distanciation sociale, 

lavage et désinfection continue des mains. 

 Formations continues du professionnel de santé sur la COVID-19. 

 Isolement sérieux des malades COVID-19 (hospitalisé et non hospitalisé). 

 Encourager la vaccination. 

- Proposer plus des études sur cette pathologie (à nos connaissances c’est la première 

et la seule étude faite sur ce sujet à Ouargla).    
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5.Conclusion 
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La COVID-19 est une maladie respiratoire émergente, déclaré par l’OMS comme étant 

une pandémie, due à une infection par un nouveau béta coronavirus « le SARS-CoV-2 », 

dont le tableau clinique est variable allant de forme asymptomatique au SDRA, la forme 

bénigne et modérée sont les plus fréquentes, avec possibilité de réinfection.  

L’âge, le diabète et les maladies cardiovasculaires sont les comorbidités le plus inclus 

dans le développement de formes graves de la maladie COVID-19 et de décès intra 

hospitalier lors d’une infection SARS-CoV-2. 

La PCR est l’examen de certitude du diagnostic COVID-19, Les autres examens de 

biologie et d’imagerie doivent être utilisés rationnellement et intégrés à la prise de décision. 

Cette étude, nous a permis de mieux comprendre et fournir des données 

épidemiologiques, cliniques , paracliniques et thérapeutiques et évolutives des patients 

hospitalisés COVID-19 à l’EPH Mohammed Boudiaf Ouargla  , afin de mieux connnaitre le 

profil des patients algériens atteints de cette pandemie et d’adapter la prise en charge aux 

contextes locaux et aider à apporter les solutions nécessaires en cas de nouvelle vague pour 

sauver un maximum de vie 

La lutte contre cette pandémie doit se faire par des sensibilisations répétées de 

l’importance des mesures préventives, ainsi d’encourager la vaccination  
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Annexe A 

 

 

 Fiche technique de profil clinique, paraclinique et thérapeutique des malades  

COVID-19 pris en charge à l’EPH d’Ouargla durant l’année 2020 

 

Etablissement déclarant : EPH Ouargla                                       

Date d’hospitalisation : /__ /__//__ /__//__ /__/__ /__/ 

Nom : ……………………………………….        Prénom : …………………………………….. 

Date de naissance : ……/……/……………… ou Age :…………………………………………. 

Sexe :   masculin            féminin                             

Adresse exact du patient : ……………………….......                               

Conditions sous-jacentes ou comorbidités………………………………………………………………… 

Indéterminé     

Symptômes du patient  

1- Essoufflement                           6- douleur articulaire   

2- Asthénie                                  7- Diarrhée                                     11- Douleur abdominale   

3-Toux                                        8- Nausée/vomissement                 12- Irritabilité   

4-Maux de gorge                        9- Céphalées                                   13- Confusion mentale    

5-Ecoulement nasal                   10- Douleur musculaire                   14- Dyspnée 

                            15- Autre     … …………                                      16- Indéterminé  

Examen clinique du patient :   
 1- Température : /__/__/__/°C    Indéterminé                         

2 -Saturation           Indéterminé 

Examen biologique :*Globule blancs :            *Hémoglobine : *Plaquette : 

            -Indéterminé          -Indéterminé -Indéterminé 

*CRP :  *PCR : *Urée : *créatinine :  

-Indéterminé  -Indéterminé -Indéterminé -Indéterminé 

*Glycémie : -Indéterminé 

Examen radiologique (TDM) : 

      <10%                     10-25%              25-50%                      50-75%                    >75%        Indéterminé 

Evolution clinique du patient  

Evolution : USI                                  Guérison                               Décès 

Traitement : 
 O2 oui  non 

hydroHydroxichloroquine+Azithromycine        oui                             non 

Hydroxychloroquinecine seul                          oui                           non 

Azithtromycine                                                       oui                             non 

Ni hydroxychloroquine ni athithrocinethromycine    oui                     non 

Traitement adjuvant  

Traitement symptomatique  
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PROFIL CLINIQUE, PARACLINIQUE ET THERAPEUTIQUE DES MALADES COVID19 PRIS EN CHARGE   

A L’EPH D’OUARGLA DURANT L’ANNEE 2020 

Mémoire de fin d’études pour l’obtention du doctorat en médecine 

 

 

Résumé 

Introduction : aucune étude antérieure n’a élaboré le profil des patients hospitalisés pour COVID-19 à l’EPH 

Mohammed Boudiaf d’Ouargla. L’objectif de cette étude était de déterminer le profil clinique, paraclinique et 

thérapeutique de ces patients. 

Matériels et méthodes : étude descriptive rétrospective des caractéristiques (cliniques, paracliniques et 

thérapeutiques) des patients hospitalisés pour COVID-19 à l’EPH Ouargla durant la période Mars-Décembre 2020.  

Résultats : Sur 1551 dossiers, (06,03%) des patients étaient de sexe masculin d’âge moyen de 51,55 ans, 

associés dans (21,02%) des cas à une ou plusieurs comorbidité(s) (hypertension artérielle, diabète sucré). 

Cliniquement : (23,17 %) d’entre eux avaient présenté une asthénie  (17,73%) avaient  présenté une  fièvre et (19,57%) 

une toux. Les anomalies biologiques les plus fréquentes étaient : hyperleucocytose, CRP élevé, PCR COVID 19 

positive. (81,88%) des patients avaient présenté des atteintes pulmonaires au scanner thoracique. Un traitement à base 

de « l’association Hydroxychloroquine-Azithromycine était prescrit chez (30%) des cas, une oxygénothérapie dans 

(60%), et (98 %) des patients avaient reçus l’enoxaparine.  

Conclusion : la connaissance des profils des malades hospitalisés pour COVID-19 contribuerait à faire 

progresser les stratégies de contrôle de l’infection. 

Mots clés : Covid -19, Ouargla, profil des patients. 
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