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En décembre 2019, une nouvelle maladie à coronavirus a émergé en Chine 
donnant suite à des cas groupés de pneumonies d’étiologies inconnues, et peu de temps 
après, en janvier 2020, le virus 2019 n-CoV a été déclaré comme étant l’agent 
responsable (1). 

Le Comité International de Taxonomie des Virus (ICTV) l’a nommé SARS-
CoV-2, virus associé à la maladie COVID-19, pour Corona Virus Disease 2019 (2). 
Au Maroc, le premier cas confirmé de contamination a été détecté en mars 2020 (3). 

L’épidémie a été d’évolution rapide, elle a tout d’abord affecté d’autres régions 
de la Chine puis de l’Asie, l’Amérique du Nord, l’Océanie et l’Europe. Très 
rapidement, l’épidémie s’est transformée en pandémie. Malgré les mesures prises dans 
de nombreux pays, la COVID-19 reste une menace mondiale. 

Le partage par les autorités chinoises des séquences du génome viral sur la 
plateforme GISAID a été un point clé de la gestion de la pandémie. En effet, il a 
permis le développement rapide de tests moléculaires ayant pour but de détecter ce 
nouveau virus (4). Ainsi, la RT-PCR a donc été considérée comme le test de référence 
pour le diagnostic positif des cas de COVID-19 et ce, par la détection de l’ARN du 
virus dans les prélèvements respiratoires. Elle est l’un des piliers de la maitrise de cette 
pandémie. L’accès au diagnostic par PCR a beaucoup évolué depuis le début de la 
pandémie. Cependant, il reste étroitement lié au niveau du développement du pays 
concerné. De ce fait, d’autres alternatives diagnostiques se sont vu être développées. 
Parmi elles, l´utilisation des tests de diagnostic rapide antigéniques utiles en particulier 
pour un dépistage de masse. Ils sont donc, un outil supplémentaire dans la lutte contre 
la pandémie. 

L’objectif de notre travail était de mener une évaluation des performances 
analytiques de trois tests rapides antigéniques commercialisés pour le diagnostic du 
SARS-CoV-2 : FREND ® Ag COVID-19 (NanoEntek) (FA), STANDARD Q 
COVID-19 Ag (SD Biosensor) (BA) et PANBIO ™COVID-19 Ag RAPID TEST 
DEVICE (Abbott) (PA). 
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I. RAPPELS HISTORIQUES 

A. Les coronavirus humains 

En 1967, a été crée le genre « coronavirus » qui regroupait les critères 

morphologiques des virus animaux connus depuis 1930. Il existe sept coronavirus 

humains qui auraient tous une origine animale, HCoV-229E et HCoV-OC43 

découverts en 1960, SARS-CoV en 2003, HCoVNL63 en 2004 aux Pays-Bas, HCoV-

HKU1 en 2005 à Hong-Kong, MERS-CoV en 2012 au Moyen Orient et le SARS-

CoV-2 en 2019 (5). 

La souche HCoV-229E a été isolé en 1966 et proviendrait des chauves souris 

africaines et a comme hôte intermédiaire les camélidés. L’infection par le HCoV-229E 

est associée à un syndrome grippal chez les adultes, cependant chez les âges extrêmes 

ou chez les sujets immunodéprimés il peut y avoir une atteinte des voies respiratoires 

inférieures. Il sévit sous forme épidémique en hiver dans les pays tempérés. 

La souche HCoV-OC43 (Organ Culture 43) a été isolée en 1967, les patients 

infectés ont les mêmes symptômes que lors d’une infection par la souche HCoV-229E. 

A ces symptômes se rajoute un mal de gorge fréquent. Sept génotypes A-G ont 

été identifiés. 

Sa transmission est également hivernale. 

Le HCoVNL63 (NetherLand 63) a été isolé en 2004 aux Pays Bas chez un 

nourrisson de 7 mois, la saisonnalité de l’infection ne peut être limitée à l’hiver et ce, 

surtout dans les régions tropicales et subtropicales. 

Le HCoV-HKU1 (Hong Kong University 1) a été isolé à Hong Kong en 2005. 

L’infection par ce virus est fréquente chez l’adulte et se manifeste par une rhinorrhée, 

une toux, une congestion nasale ainsi qu’une fièvre, des maux de gorge, des frissons et 

une hypertrophie des amygdales (6). 
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B. Pandémies et épidémies impliquant un coronavirus 

Le SARS-CoV a été découvert en 2002 dans la province chinoise de Guangdong 

au cours de l’hiver 2002-2003 et s’est rapidement propagée à Hong Kong et par la 

suite au Vietnam, Singapour, Canada et ailleurs. 29 pays ont été atteints sur 6 

continents différents. 

A la fin de cette pandémie en juillet 2003, 8422 cas avaient été enregistrés avec 

un taux de mortalité de 10,8%. Le réservoir est animal, il s’agit des petits mammifères 

tels que les chats civettes et la transmission initiale inter-espèces animal-homme 

provenait probablement des marchés d’animaux (7). 

Le MERS-CoV est responsable de l’épidémie de 2012 en Arabie Saoudite. Il a 

été isolé chez un patient de 60 ans ayant développé une pneumonie aigue et une 

insuffisance rénale. Un MERS-CoV identique humain à été isolé chez les chameaux 

dromadaires, hôte réservoir du MERS-CoV (8). Le MERS-CoV est l’un des virus les 

plus dévastateurs connus chez l’homme avec un taux de décès de 34,4% (80). 

C. La Pandémie de 2019 

Dans la province de Hubei en Chine, une nouvelle forme de pneumonie sévère 

d’étiologie inconnue à été déclarée en fin 2019. Après enquêtes, le point de départ était 

le marché de fruits de mer de Wuhan. Début janvier, l’agent causal a été identifié : 

nCoV-19 dont la séquence virale fut séquencé le 12 Janvier 2020 (9). Liée à la 

similarité des symptômes causés avec celle du SARS-CoV de 2002, il a été par la suite 

nommé SARS-CoV-2. Le 11 mars 2020, la nouvelle maladie a été déclarée par l’OMS 

comme pandémie, et ce à cause de sa forte contagiosité et létalité (10). A l’échelle 

mondiale, 405 (à mettre à jour après) millions de cas positifs à ce jour (15 février 

2022) et 5,8 (à mettre à jour après) millions de décès. 
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A L’échelle nationale, les figures 1 et 2 montrent la chronologie de l’évolution 

des cas. 

 

Figure 1: COVID-19, évolution des cas confirmés, Maroc, 2020 (11) 

 

 

Figure 2: Évolution quotidienne des cas et des décès de COVID-19 déclarés au Maroc entre le 2 mars 

2020 et le 17 janvier 2021 (81) 
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II. CARACTERES VIROLOGIQUES 

A. Taxonomie 

Depuis les années 2000, la taxonomie des coronavirus (CoV) est actualisée par 

l’ICTV. 

A ce jour, les coronavirus appartiennent à l’ordre des Nidovirales (12) et à la 

famille des Coronaviridae qui est subdivisée en deux sous familles : les Coronaviridae 

et les Torovirinae. Les Coronavirinae ont été divisés en 4 genres : Alpha, Beta, 

Gamma et Deltacoronavirus. Après étude phylogénétique, le SRAS-Cov-2 a été classé 

comme betacoronaviridae (13). 

La figure 3 résume la taxonomie des coronavirus humains. 

Il existe une similitude génétique de 79,5% entre le SARS-CoV-2 et le SARS-

CoV. 

L’hôte naturel est la chauve-souris. 

Il existe une haute similitude entre certains coronavirus de chauve-souris tels que 

le Bat-COV RaTG13 à 96% d’homologie détectés chez Rhinolophus affinis dans la 

province de Yunnan (Chine) avec le SRAS-CoV-2. ( figure 4) . 

Les coronavirus des chauve-souris ne peuvent pas directement infecter l’homme 

il faut qu’elles subissent des mutations ou des recombinaisons. Le pangolin pourrait 

être l’hôte intermédiaire du SRAS-CoV-2 lié à une similitude de séquence avec le 

coronavirus de ce dernier. En Chine, plusieurs études sont à la recherche des différents 

hôtes intermédiaires. L’hôte intermédiaire a un rôle important car il permet d’être une 

aide non négligeable dans la prévention et donc dans le contrôle de la COVID-19. 
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Figure 3 : Classification et Taxonomie des Coronavirus humains (14) 
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Figure 4 : Phylogénie des Coronavirus (15) 
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B. Caractéristiques structurales 

Le SRAS-CoV-2 est un virus sphérique enveloppé de 60-220 nm de diamètre.  

Morphologiquement on distingue de l’extérieur à l’intérieur : L’enveloppe qui 

porte la glycoprotéine S, la membrane et la nucléocapside icosaédrique à symétrie 

cubique qui contient le génome viral. ( figure 5) 

- Le SRAS-CoV-2 a un génome viral monocaténaire non segmenté à polarité 

positive de 29,9 kb. 

- L’enveloppe est faite d’une bicouche de phospholipides qui est recouverte de 

la protéine Spike et l’hémagglutinine estérase. 

 Glycoprotéine S : C’est à cause de cette glycoprotéine que l’on confère le nom 

de « virus à couronne » visible sous microscope électronique. Il s’agit d’une 

glycoprotéine membranaire de type 1 qui facilite la liaison du virus aux cellules qui 

permet la fusion des cellules et induit donc la production d’anticorps neutralisants. La 

sous unité S1 : périphérique associée à des fonctions de liaison aux récepteurs. 

La sous unité S2 : transmembranaire qui permet la fusion des membranes virales 

et cellulaires. 

 Le domaine RBD (Receptor Binding Domain) de la protéine S possède un 

acide aminé de plus que les RBD des autres SRAS-CoV ce qui lui confère une affinité 

supérieure pour les récepteurs bronchiques. Le domaine RBD se lie au récepteur ACE 

2 (Angiotensine Convertase) présent à la surface des cellules bronchiques, entérocytes 

et d’autres cellules ce qui lui permet l’endocytose. 

- La protéine de membrane ou matrice M : elle dirige les interactions entre les 

protéines qui sont indispensables pour l’assemblage des virus après sa liaison à la 

nucléocapside. 
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- La protéine d’enveloppe E : il s’agit d’une protéine structurale, elle permet 

l’assemblage et la libération du virion hors de la cellule infectée. 

- L’hémagglutinine estérase HE présente chez les Betacoronavirus de classe A 

(16) posséde une activité acétylestérase qui permet le relargage des particules virales à 

partir des cellules infectées. 

- La protéine de la nucléocapside N : fixe le génome à ARN du coronavirus. 

Elle a un rôle dans la réplication de l’ARN viral et dans la réponse cellulaire de l’hôte 

à l’infection virale. 

 

 

Figure 5 : Structure du SARS-COV-2 (14) 
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C. Génome 

Le génome du SRAS-CoV-2 est composé d’un ARN simple brin de polarité 

positive d’une taille qui varie entre 29,8 kb à 29,9 kb (17). Il s’agit du plus grand 

génome à ARN viral. 

Il y a 14 cadres de lecture ouvert, les ORF (Open Reading Frame) qui codent 

pour 27 protéines : 

 2/3 du génome correspondent aux ORF1a et ORF1b qui codent pour 16 

protéines non structurelles différentes (nsp1- nsp16) et sont impliqués dans 

le domaine réplicase. 

 1/3 du génome correspondent aux ORF3a, ORF3b, ORF6, ORF7a, ORF7b, 

ORF8a, ORF8b, ORF9b, ORF9c et ORF10 qui codent pour 4 protéines 

structurales (S, E, M et N) et 10 protéines accessoires. 

A chaque extrémité du génome se trouvent des régions UTR, c’est des régions 

non codantes sous le nom de 5’UTR et 3’UTR. Ces régions sont courtes, 230 bases et 

sont importantes (18, 19). Comme le souligne la figure 6 . 

 

 

Figure 6 : Représentation schématique du génome du SRAS-CoV-2 (63) 
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D. Cycle de réplication viral 

Il y a trois phases : Précoce-immédiate, immédiate et tardive. Comme vu 

précédemment, la protéine S est une protéine clé dans l’infection des cellules. En effet, 

la sous unité S1 permet la liaison du virus au récepteur de la cellule hôte et la sous 

unité S2 quant à elle assure la fusion de l’enveloppe virale avec la membrane 

cellulaire. Le RBD permet la liaison au récepteur ACE2 (le plus souvent) (21, 22, 23). 

Quand la S1 est liée à son récepteur, deux clivages protéolytiques successifs sont 

nécessaires. Le premier, coupe la protéine S en S1 et S2. Le second libère l’extrémité 

du peptide de fusion qui amorce la fusion du virion avec la cellule. La protéine S 

intègre une séquence d’activation au site de clivage dit S1/S2 comme dans les virus de 

la grippe. La protéine S peut être clivée grâce à une protéase que l’on trouve dans le 

plasma : la furine (TMPRSS2 : Transmembrane Protéase Sérine 2). 

Une fois dans la cellule, après décapsidation, la protéine N bloque la production 

d’interféron. 

Au même moment, l’ARN viral est traduit par les ribosomes de la cellule hôte. Il 

y a synthèse de deux grands polypeptides 1a (pp1a) et 1b (pp1b) à partir de l’ORF1a et 

de l’ORF1b. Pp1a et pp1b subissent un clivage par des protéinases virales en de 

nombreuses protéines. Parmi ces protéines, certaines vont s’assembler pour former le 

CRT ou Complexe Réplicase Transcriptase qui est nécessaire à la réplication en série 

du génome viral. Il va produire une série d’ARNm sous génomiques qui seront traduits 

en protéines virales. 

Par la suite, protéines virales et l’ARN génomique sont assemblés en virions dans 

le réticulum endoplasmique de la cellule et l’appareil de Golgi pour être ensuite 

transportés par des vésicules et libérés hors de la cellule. ( figure 7) 
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Figure 7 : Cycle de réplication viral du SARS-CoV-2 (24) 
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E. Propriétés physicochimiques 

Le SRAS-CoV-2 est un virus enveloppé et donc fragile. Il peut être inactivé par 

les UV, la chaleur à 56°C pendant 30 min et est sensible à la plupart des désinfectants 

tels que diéthylester, éthanol 75°, chlorine, chloroforme et acide peroxyacétique. 

Il est plus stable sur le plastique et l’acier (par rapport au cuivre et papier) (25, 

26). 

F. Les variants du SARS-CoV-2 

A chaque réplication virale, les virus mutent ou modifient leur matériel génétique 

ce qui contribue à la création de variants et ce, plus particulièrement chez les virus à 

ARN (64). Dans le cas du SARS-CoV-2, les variants portent des mutations 

essentiellement sur la protéine Spike. Comme vu précédemment, cette variabilité 

génétique pose problème quant à la vaccination et le traitement par sérothérapie, car la 

protéine spike est la principale cible des anticorps neutralisants. 

Les virus évoluent suite à des mutations, insertions/délétions et des 

recombinaisons. Au fil du temps, elles s’additionnent et présentent un avantage 

évolutif pour le virus. Il y a un suivi et une mise à jour régulière des variants. 

On définit : 

 Variants sous surveillance (VUM) : Variant du SARS-CoV-2 qui présente 

des modifications génétiques soupçonnées d’affecter les caractéristiques du 

virus, certains éléments indiquant qu’il peut poser un risque futur sans que 

les preuves de répercussions phénotypiques ou épidémiologiques soient 

claires à l’heure actuelle, et qui doit donc faire l’objet d’une surveillance 

renforcée et d’une évaluation répétée en attendant de nouvelles 

preuves. (Tableau 4) 



16 

 Variants à suivre (VOI) : qui présente des modifications génétiques dont on 

sait qu’elles affectent ou dont on prévoit qu’elles affecteront les 

caractéristiques du virus telles que la transmissibilité, la gravité de la 

maladie, l’échappement immunitaire, la capacité d’échapper au diagnostic 

ou au traitement ; et qui cause une transmission communautaire importante 

ou plusieurs foyers de COVID-19, dans plusieurs pays, entraînant une 

prévalence relative croissante ainsi qu’une augmentation du nombre de cas 

dans le temps, ou d’autres conséquences épidémiologiques observables qui 

font craindre un risque émergent pour la santé publique mondiale. (Tableau 

3) 

 Variants préoccupants (VOC) : Un variant du SARS-CoV-2 qui répond à la 

définition du variant à suivre (voir ci-dessus) et dont on a montré, au moyen 

d’une évaluation comparative, qu’il est associé à un ou plusieurs des 

changements suivants, qui ont une certaine importance pour la santé 

publique au niveau mondial : Augmentation de la transmissibilité ou 

évolution préjudiciable de l’épidémiologie de la COVID-19 ; OU 

Augmentation de la virulence ou modification du tableau clinique ; OU 

Diminution de l’efficacité des mesures de santé publique et des mesures 

sociales ou des outils de diagnostic, des vaccins et des traitements 

disponibles. (Tableau 2) 
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Tableau 1 : Variants anciennement préoccupants 

 

Tableau 2 : Variants préoccupants actuels (66) 
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Tableau 3 : Variants à suivre (66) 

 

Tableau 4: Variants sous surveillance actuels (66) 
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Figure 8: Les mutations de la protéine S du SRAS-CoV-2 (67) 

 

Le variant B.1.1.7 (Alpha) présente 23 mutations. Ce variant peut augmenter le 

risque de décès de 61 % et la gravité de la maladie. le variant B.1.351 (Beta) présente 

21 mutation. L’impact de la mutation sur la gravité de la maladie reste inconnu. Le 

variant P.1 (Gamma) présente 17 mutations. Il est deux fois plus transmissible que le 

virus de type sauvage selon une étude récente, cependant ceci est uniquement 

applicable à la cohorte spécifique de Manaus. Le variant B.1.617.2 (Delta) présente 13 

mutations. ( figure 8 ) . 

Ces mutations sont responsables d’une transmissibilité élevée et d’une 

augmentation de l’infectivité cellulaire. 

Enfin, la lignée B.1.1.529 (Omicron) contient plus de 30 mutations dans la 

protéine S et parmi elles des mutations qui ont été trouvées dans d’autres variant 

préoccupants et, qui ont été associés à une transmissibilité accrue et une sensibilité 

réduite aux anticorps neutralisants, y compris les thérapeutiques. Omicron semble 

avoir un taux de réplication plus élevé que le Delta et un taux d’attaque secondaire 

également plus élevé. Il semble échapper à l’immunité humorale et donc se voit 

associer à lui un risque plus élevé de réinfection chez les personnes qui ont été 

précédemment infectés par une souche différente. Le risque de gravité de la maladie 

semble cependant moindre. L’infection est principalement asymptomatique ou 

présente des symptômes légers. 
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Tableau 5 : Principales caractéristiques des variants du SRAS-CoV-2 

 

 

III. EPIDEMIOLOGIE 

A. Réservoir du virus 

Selon la base des résultats actuels, il y a plus de 20 ans d’évolution séquentielle 

entre les coronavirus de chauve-souris et le SRAS-CoV-2. Il serait plus probablement 

le précurseur évolutif probable du SRAS-CoV-2. Les pangolins sont un autre hôte 

sauvage intermédiaire probablement lié au SRAS-CoV-2. Ils ont acquis les virus après 

avoir été contaminés par les hôtes naturels. Cependant, aucune preuve n’a démontré 

l’implication directe des pangolins dans l’émergence du SRAS-CoV-2. 

La principale source d’infection interhumaine sont les patients atteints de la 

COVID-19. Qu’il s’agisse de ceux atteints d’une forme sévère (considérés plus 

contagieux) ou asymptomatique (30 %) ou en incubation (72, 73). 
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Par ailleurs, la formation d’un réservoir non humain est une préoccupation 

majeure. C’est le cas de la propagation du SRAS-CoV-2 de l’homme au vison et du 

vison à l’homme qui a été signalée une première fois aux Pays Bas, puis en Europe et 

aux USA (68). Au Danemark, un des modes de propagation du virus est par le biais du 

vison qui, lors de son passage par ce dernier, le virus aurait acquis une mutation dans 

le gène de la protéine spike (69). 

B. Modes de transmission 

La transmission du virus peut être directe ou indirecte. La transmission directe se 

fait par : 

 Voie aérienne : gouttelettes salivaire ou sécrétions des voies aériennes 

supérieures lors d’une toux, parole, éternuement par un sujet infecté (27, 

28) 

 Aérosolisation dans l’air des fines gouttelettes (30) 

 Transmission oculaire : contamination quand les gouttelettes qui portent le 

virus entrent en contact avec la muqueuse des yeux par voie directe. 

 Transmission oro-fécale et intra-utérine (absence de preuves définitives) 

La transmission indirecte se fait par contact avec les surfaces souillées par des 

gouttelettes du sujet infecté (29) . 

C. Répartition géographique 

L’épidémie a émergé en Chine le 31 Décembre 2019, de nos jours elle est 

étendue à l’ensemble du globe. L’OMS a déclaré le statut d’urgence sanitaire en 

Janvier 2020 et début Mars, l’état de pandémie. Au Maroc, le premier cas a été 

importé d’Italie en Mars 2020. 
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A la date du xx/xx/xxxx on dénombre 418 millions cas de COVID 19 au niveau 

mondial incluant 5,85 millions de décès. Le taux global de décès est estimé à moins de 

2%. Au Maroc, à la même date, xx millions et xxxxx décès. 

Le second sommet mondial sur la pandémie de coronavirus aura lieu le 12 mai 

2022 . 

Facteurs de risque 

Différents facteurs jouent un rôle important dans la détermination du risque de 

contracter la COVID-19 (31,32). Parmi ces facteurs, il y a : 

 Les déterminants socio-économiques : les personnes qui vivent en 

promiscuité, la fréquentation des lieux avec une foule ou si non-respect de 

la distanciation physique. 

 Les niveaux d’exposition : le personnel soignant ou ceux en maison 

d’accueil. L’exposition est considérée comme significative dés 15 minutes 

(74). 

 Les facteurs intrinsèques et les conditions de santé préexistantes : l’âge 

avancé, la présence de maladies respiratoires ou encore 

l’immunodépression. 

 Mais également les caractéristiques du virus lui-même : par exemple le cas 

du variant B.1.617.2 (Delta) qui présente une transmissibilité plus accrue 

par rapport au variant Alpha (70). 

Les facteurs de risque qui sont associés à un mauvais pronostic de la maladie 

sont les suivants: 

 Age avancé, obésité et diabéte. 

 Antécédents de maladies cardiovasculaires : HTA, athérosclérose, infarctus du 

myocarde ou AVC. 
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE ET MANIFESTATIONS 

CLINIQUES 

a. Physiopathologie 

Le SARS-CoV-2 se fixe sur les cellules épithéliales du tractus respiratoire et 

commence à se répliquer et à migrer vers les voies respiratoires inférieures puis 

pénètre dans les cellules alvéolaires pulmonaire. Et ce, grâce à la liaison avec le 

récepteur à l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 (ACE2). La réplication du 

SARS-CoV-2 pulmonaire est rapide. Elle peut déclencher une forte réponse 

immunitaire. Les cellules immunitaires, une fois actives, sécrètent des cytokines 

inflammatoires (IL-1, IL-6 et TNF α) dans les cellules endothéliales des artères 

pulmonaires et par conséquent la synthèse de l’IFN 1 et une hyperperméabilité 

capillaire ainsi que l’attraction des cellules inflammatoires. Cette voie de l’IFN 1 est 

centrale et permet d’inhiber la réplication virale, de protéger les cellules non infectées 

et de stimuler l’immunité lymphocytaire antivirale. Ce qui conduit à la lyse des 

cellules infectées. 

Si cette réponse immunitaire est inefficace, elle entraîne une aggravation clinique 

chez certains patients, dans les huit jours après l’apparition des symptômes, jusqu’à 

l’atteinte multi-viscérale et le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA). On 

parle d’orage cytokinique qui est, par la suite responsable du syndrome de détresse 

respiratoire aiguë et de l’insuffisance respiratoire. Dans l’étude de Zhou et al., des taux 

élevés d’IL-6 circulantes étaient associés à l’apparition d’une forme sévère (même si 

moins élevées que celles dans le sepsis bactérien) liée à l’activation de la voie NFkB 

(36). D’autres hypothèses peuvent expliquer l’hypersécrétion cytokinique parmi elles 

l’hémophagocytose lympho-histiocytaire. 
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La sécrétion de cytokines pro-inflammatoire entraîne le dépôt de fibrine et le 

recrutement de cellules mononuclées responsable d’une activation plaquettaire ayant 

pour conséquence une hypercoagulabilité associée à une hypo-fibrinolyse (37). 

Il y a également, une forte lymphopénie dans les formes sévères de la maladie 

sans déséquilibre du ratio CD4/CD8 qui s’associe à l’expression de gènes pro-

apoptotiques. 

L’atteinte multi-viscérale peut être due au virus du SARS-CoV-2 ou à la une 

réponse immunitaire accrue au vu de la présence de l’ACE2 à la surface des 

membranes cellulaires au niveau du cœur, reins, intestins et artères (33, 34, 35). 

B. Aspects cliniques de la COVID-19 

1. Durée d’incubation et contagion 

La période d’incubation moyenne du SARS-CoV-2 est de 5 à 6 jours et au 

maximum 14 jours. Il faut distinguer la période de contagiosité et celle d’incubation : 

la période de contagiosité est de 2 à 4 jours avant l’apparition des symptômes et à peu 

près 7 à 10 jours après. 

Il y a quatre tableaux cliniques différents : 

 Les sujets infectés asymptomatiques 

 Les formes légères à modérées 

 Les formes sévères 

 Les formes critiques 

2. Forme asymptomatique et symptomatique 

L’incidence des cas asymptomatiques de SARS-CoV-2 varie de 1,6% à 51,7% 

(82), (83). Ces cas n’ont pas de symptômes, ils peuvent présenter des anomalies à la 

tomodensitométrie pulmonaire (TDM). 



25 

Concernant les formes symptomatiques, il y a beaucoup de manifestations 

cliniques qui peuvent aller d’une atteinte légère, modérée à grave et ce, de manière 

progressive ou fulminante. On distingue deux types de symptômes, ceux non 

spécifiques : fièvre, toux, fatigue, dyspnée et myalgie. Et ceux qui sont non 

spécifiques: Expectorations, maux de tête, hémoptysie, vomissements, diarrhée, perte 

de l’odorat (anosmie) ou de goût (aguesie) (38, 39). 

Les signes radiologiques caractéristiques sont les opacités en verre dépoli, 

multifocales, bilatérales et asymétriques. La localisation peut être sous pleurale à 

prédominance basale et postérieure. Dans les formes graves, la condensation 

pulmonaire est plus élevée. 

Chez la plupart des patients, biologiquement, on note un taux élevé de C- 

Réactive Protéine, transaminases, ferritine, LDH, créatine kinase et des D-Diméres. 

Au niveau de la Numération de la Formule Sanguine (NFS), on note une lymphopénie 

et une thrombopénie ainsi qu’une leucopénie. 

3. Forme graves et modes d’évolution 

Entre 6,5 et 31,7% des patients hospitalisés sont admis en soins intensifs et 29% 

développent une détresse respiratoire aiguë avec nécessité d’usage d’une ventilation 

mécanique invasive. (31, 39). L’évolution de la maladie peut aboutir à la persistance 

de symptômes jusqu’à un mois après guérison et persistance des lésions pulmonaires 

chez certains patients. 

Le tableau 5 résume les formes cliniques de la COVID-19 et ses complications. 
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Tableau 6 : Les formes cliniques de la COVID-19 et ses complications 

Sévérité de la maladie Tableau clinique 

Formes asymptomatiques  Absence de signes cliniques  

Test RT-PCR + 

Examen Radiologique normal  

Formes légères  Fièvre, Myalgie, Fatigue, Pharyngite 

Manifestations digestives type : Nausées, vomissements, douleurs abdominales 

et diarrhées.  

Formes modérées  Pneumonie sans hypoxémie  

Lésions pulmonaires à la TDM 

Formes sévères  Pneumonie avec hypoxémie la saturation en oxygène est inférieure à 92 % 

Formes critiques  

Complications fréquentes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Complications rares  

SDRA : Syndrome de Détresse Respiratoire Aigue  

Etat de Choc 

Coagulopathie  

Encéphalopathie 

Insuffisance cardiaque, respiratoire et rénale aigue  

Sepsis  

CIVD 

Atteinte hépatique 

Embolie pulmonaire  

Rhabdomyolyse 

Inflammation multi systémique 

 

Aspergillose 

Pancréatite 

Anémie hémolytique auto immune 

Complications neurologiques  
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C. Réponse immunitaire de l’hôte. 

Lors d’une infection par le SRAS-CoV-2, le système immunitaire active 

l’immunité innée qui est la première ligne de défense et suivie ensuite par l’immunité 

adaptative. L’immunité innée est conditionnée par les interactions entre les cellules 

épithéliales et les cellules immunitaires, sous la médiation des cytokines et des 

contacts entre cellules. La réponse immunitaire adaptative se base sur l’immunité 

cellulaire dont font partie les lymphocytes T CD4 + et CD8 + et les cellules NK et 

l’immunité humorale par des anticorps produits par les lymphocytes B. La réponse 

humorale contre le SRAS-Cov-2 se traduit par la production d’anticorps neutralisants 

qui se dirigent contre les protéines virales S et N. 

 

  

 

Figure 9 : Réponse immunitaire aux infections virales. (84) 
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V. ROLE DU LABORATOIRE DANS LE DIAGNOSTIC DE LA 

COVID-19 

A. Mesures de précaution : Sécurité au laboratoire 

La biosécurité est un élément clé et nécessaire. Il protège le manipulateur et 

l’environnement, de ce fait le diagnostic virologique ne peut avoir lieu que dans un 

laboratoire spécialisé. 

Les prélèvements respiratoires sont à haut risque, ils doivent être traités dans un 

laboratoire de sécurité biologique de niveau 2 (LSB2) avec un poste de sécurité 

microbiologique (PSM) (40). La culture virale, méthode de diagnostic directe, qui 

n’est pas utilisée en routine, nécessite quant à elle un laboratoire de sécurité biologique 

de niveau 3 (LSB3). 

Le personnel de laboratoire doit être équipé avec un équipement de protection 

individuel incluant des gants jetables, une blouse, une coiffe, des sur-chaussures et une 

protection oculaire ainsi que respiratoire. 

B. Diagnostic biologique d’orientation 

Comme vu précédemment, on peut noter certaines anomalies biologiques qui 

viennent à orienter le diagnostic, parmi ces anomalies on retrouve (41) : 

 Dans la Numération de la Formule Sanguine (NFS) : une neutropénie et une 

lymphopénie. 

 Concernant le bilan de l’inflammation : une CRP augmentée, une vitesse de 

sédimentation accélérée, une ferritine élevée. 

 Concernant le bilan de la coagulation : un temps de quick allongé, des D-

Dimères élevés. 

 Également, une CK-MB, des transaminases et une LDH élevées. 
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C. Diagnostic de certitude 

1. Diagnostic direct 

a- Types de prélèvements réalisés pour le diagnostic et leur préparation 

Le type de prélèvement dépend du stade de l’infection qu’elle soit précoce ou au 

stade de pneumonie. Au stade précoce, les prélèvements naso ou oropharyngés qui 

sont obtenus par un écouvillonnage du nez ou de la gorge ou du naso-pharynx sont les 

plus utilisés. Il s’agit du prélèvement de référence (42). Au stade de pneumonie, on a 

recourt à des prélèvements profonds c’est-à-dire aux crachats induits non contaminés 

par la salive dans le cas où le patient est non intubé. Dans le cas contraire, il faut avoir 

recours à une aspiration trachéale ou un LBA (Lavage Broncho Alvéolaire) (43). 

Le virus peut être également recherché dans le sang et les selles, même si comme 

vu précédemment, aucune documentation quant à sa transmission par voie fécale n’a 

été démontrée (44). Cependant, une mise en évidence de l’excrétion virale dans les 

selles a pu être mise en évidence ainsi que dans les voies respiratoires. 

L’extraction ainsi que la purification du matériel génétique se fait par lyse 

cellulaire suivi de la dénaturation de l’ARNase et des protéines et enfin la purification 

de l’ARN.  

Cette purification peut se faire par différentes techniques : l’usage de billes 

magnétiques, l’isolement sur micro-colonnes ou plus rarement l’usage des solvants 

organiques. 

b- Diagnostic direct moléculaire 

(i) RT-PCR en temps réel 

Les gènes cibles de la détection du SARS-CoV-2 comprennent les gènes qui 

codent pour les protéines N, E, S et RdRp situé dans l’ORflab. En fonction du gène 
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cible, la spécificité analytique est modifiée. Par exemple, le gène N peut avoir des 

réactions croisées avec les autres coronavirus, à l’inverse, le gène S et RdRp sont très 

spécifiques du SARS-CoV-2. 

Le principe de la RT-PCR en temps réel est en trois temps : 

- La transcription inverse des ARN en ADN complémentaire 

- L’amplification du génome viral 

- La détection grâce à des sondes fluorescentes 

La PCR c’est-à-dire la polymérisation en chaîne, amplifie l’ADNc de manière 

exponentielle.  

L’ADN qui est amplifié est détecté et ce, en temps réel. Quand un nouveau brin 

d’ADN est synthétisé, la sonde hybridée par exemple la sonde TaqMan est clivée, le 

fluorophore est retiré ce qui génère la fluorescence. L’intensité de la fluorescence 

reflète l’amplification en temps réel des séquences d’ADN. On définit le Ct, Cycle 

Treshold, comme étant le nombre de cycles de réplication nécessaires pour avoir un 

signal fluorescent en dessus de la ligne de base de la fluorescence. Plus le Ct est faible, 

plus la charge virale est élevée. Le pouvoir infectieux du virus est inversement 

proportionnel à la valeur de Ct et à la proximité avec le début des symptômes. 

La réaction de PCR nécessite 3 à 4 heures. Il y a des alternatives plus rapides 

comme le BioFire ® (bioMérieux), Xpert ® (Cepheid) permettent d’obtenir un résultat 

beaucoup plus rapide en une heure. Hormis l’avantage temps, ils ne nécessitent pas un 

équipement adapté et encore moins un personnel qualifié. On peut également détecter 

le SARS-CoV-2 simultanément avec d’autres virus respiratoires ou même bactéries 

par l’usage de la PCR multiplex panel respiratoire. Cependant, ils ont un coût élevé et 

ne peuvent être utilisés dans des séries importantes d’analyse mais présentent un 

intérêt en urgence. 



31 

La RT-PCR digitale est une variante technologique, au sein d’une puce 

microfluidique ont lieu plusieurs milliers de réactions. Elle permet tout comme la RT-

PCR de quantifier la charge virale. Elle commence à être appliquée au diagnostic du 

SARS-CoV-2 car elle est très sensible. 

On peut contrôler la qualité du prélèvement en amplifiant un gène cellulaire ce 

qui permet de s’assurer que l’échantillon biologique contient des cellules humaines en 

quantité suffisante . 

Également, le contrôle d’interne d’amplification permet de vérifier qu’il n’existe 

pas d’inhibiteurs de PCR dans l’échantillon (45). 

Les stratégies de pooling d’échantillons, qui existent depuis de nombreuses 

années, pour dépister des maladies infectieuses ont été appliquées aux tests SARS-

CoV-2. Le pooling consiste à créer un échantillon mixte à partir de plusieurs 

échantillons à tester (cinq au Maroc). Les protocoles varient en fonction des 

laboratoires et des patients à tester : entreprises, foyers de personnes âgées…. Le 

pooling permet de tester jusqu’à 85% de patients en plus, par protocole hiérarchiques 

et ceux non hiérarchiques. Les faux positifs sont rares mais les faux négatifs ne le sont 

pas, liés à une charge virale faible ou tout simplement l’effet de dilution (46). 

(ii) L’amplification isotherme 

Les techniques d’amplification isotherme sont au nombre de trois : 

Transcription-mediated amplification (TMA), l’amplification isotherme médiée par les 

boucles ou Loop-mediated isothermal amplification (LAMP) et enfin Nicking and 

extension amplification reaction (NEAR). Il s’agit d’une amplification à température 

constante et donc sans thermocycleur. 
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 Transcription-mediated amplification ( TMA) 

La TMA est une des techniques les plus utilisées, elle amplifie l’ARN et non 

l’ADN comme la PCR. Elle utilise la combinaison de deux enzymes : une transcriptase 

inverse et une ARN polymérase de type T7. Cette technique est commercialisée par la 

société Hologic . Elle a une sensibilité quasi similaire à celle de la RT-PCR et reste 

moins influencée par la présence d’inhibiteurs mais cependant, elle ne permet pas de 

semi quantification . 

 L’amplification isotherme médiée par les boucles ou Loop-mediated 

isothermal amplification (LAMP) : 

Cette technique utilise trois paires d’amorces : deux amorces internes, deux 

amorces externes et deux amorces en boucle . Plusieurs tests ont été mis au point pour 

cibler différentes régions du génome du SARS-CoV-2 par lecture de fluorescence ou 

colorimétriques, soit par fluorescence à la calcéine ou par lecture colorimétriques par 

un indicateur de pH. Ils ont un coût modeste et faciles à mettre en œuvre et sont 

destinés plutôt à des déterminations individuelles . Ils fournissent un résultat en moins 

d’une heure et ne nécessitent ni personnel qualifié ni équipements adaptés. 

La sensibilité est moins élevée que celle de la RT-PCR mais reste suffisante pour 

déterminer les patients ayant une forte charge virale (47). Cette technique reste 

limitée : en effet, il n’existe pas assez d’études comparatives à grande échelle et donc 

la HAS ne recommande pas l’usage à partir d’échantillon salivaire (48). Elle reste 

cependant intéressante dans le cas de situations particulières type urgence ou 

aéroports. 

 Nicking and extension amplification reaction (NEAR) 

Cette technique utilise une ADN polymérase, deux amorces spécifiques de la 

cible à rechercher, une enzyme de restriction : nicking enzyme. Le signal positif est 
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détecté par l’emission de fluorescence. Elle est commercialisée par Abbott Diagnostics 

pour le diagnostic rapide de l’infection à SARS-CoV-2 (test ID NOW COVID-19). 

Elle est simple et rapide (15 min).Tout comme la LAMP, elle est destinée à un usage 

rapide, en urgence et individuel. Elle présente cependant, un manque de sensibilité, 

mis en évidence dans des études (47). 

D’autres techniques d’amplification isotherme sont apparues et prometteuses : 

RPA (recombinase polymerase amplification ) utilisée dans le test COVID-19 Penn-

RAMP ou d’autres techniques couplées à une détection du type CRISPR/Cas. Dans le 

cas de la détection CRISPR/Cas elle existe déjà, couplée à l’amplification RT-LAMP : 

SARS-CoV-2 DETECTR et STOP-Covid. Il s’agit de techniques très prometteuses. 

(iii) Séquençage nucléotidique à haut débit 

Il s’agit des techniques NGS (Next Generation Sequencing) qui permettent de 

séquencer des acides nucléiques et ce, à haut débit. Les techniques NGS ne concernent 

pas uniquement le SARS-CoV-2 mais également d’autres virus respiratoires 

pathogènes. En plus de mettre en évidence le virus, il permet de détecter les variants et 

donc de suivre les mutations même en l’absence de tout renseignement préalable. Le 

site de GISAID permet de disposer de 380 000 génétiques concernant le SARS-CoV-

2. Cependant, ces techniques restent limitées par leur délai de réalisation ainsi que le 

temps d’analyse des données. 

c.  Diagnostic direct antigénique 

Les tests antigéniques sont réalisés sur les prélèvements oro ou nasopharyngés ou 

encore nasaux et ont pour principe de détecter une des protéines du virus du SARS-

CoV-2. Le plus souvent, il s’agit de la protéine de la nucléocapside NP. Le principe est 

par immunochromatographie, l’interprétation est visuelle (49, 50). Ils permettent de 

faire le diagnostic en phase précoce et donc d’accélérer et de faciliter le dépistage mais 

aussi de réduire la transmission virale. L’efficacité des tests antigéniques semble être 
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liée à la charge virale. Ils sont efficaces dans le cas d’une charge virale élevée. Leur 

utilisation dans le cadre d’un dépistage de masse ou ciblé est encore en cours d’étude 

afin de dépister les patients asymptomatiques ou pauci-symptomatiques dits les 

« supercontaminanteurs ». 

Le résultat est rapide de l’ordre de 15 à 30 minutes. Ils sont la plupart sous forme 

de tests unitaires (Test de diagnostic rapide : TDR ou Test rapides d’orientation 

diagnostique TROD) que l’on peut réaliser dans des laboratoires d’analyse médicale 

ou non. ( Figure 14) 

Ils présentent une bonne valeur prédictive positive c’est-à-dire que si un test 

antigénique est positif il y a une infection mais s’il est négatif cela ne l’exclut pas. 

Les tests antigéniques présentent un inconvénient : la sensibilité diminue 

amplement après le 4ème jour des symptômes. La HAS précise les critères de 

performances cliniques retenues pour valider les tests, une sensibilité clinique 

supérieure ou égale à 80 % et une spécificité clinique supérieure ou égale à 99% chez 

les sujets symptomatiques. Il est proposé de prendre en considération les résultats des 

tests antigéniques que durant les sept jours suivant l’apparition des symptômes (85). 

 

Figure 10: Illustration d’un test immunochromatographique 
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b. Culture cellulaire 

Le SARS-CoV-2 est facile à cultiver sur les lignées cellulaires parmi elle la 

lignée continue Véro 6 issue de reins de singe vert. Il doit être cultivé dans des 

conditions de confinement L3 car il est hautement pathogène (51). La culture cellulaire 

a un intérêt non négligeable dans la recherche, elle permet d’isoler de nouveaux 

variants et d’étudier la réponse humorale. 

 

Figure 11: A- Images de coronavirus sous microscope électronique  

B- Particules virales émergeante de cellules mises en culture sous microscope électronique  

à balayage (63) 

    

Figure 12: SARS- CoV-2 au microscope électronique à la surface de cellules cultivées (52). 

Figure 12: Effet cytopathogéne du virus SARS-CoV-2 (52) 
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2.  Diagnostic indirect 

La réponse immunitaire est de 40 jours environ. Les Ig M apparaissent 5 à 10 

jours après le début des symptômes et les Ig G, 12 à 14 jours. Les anticorps 

neutralisants sont détectés 7 jours après le début des symptômes ils sont dirigés contre 

le domaine RBD (Receptor Binding Domain) de la protéine Spike et la protéine N. 

Cependant la présence d’anticorps neutralisants ne traduit pas forcément une immunité 

protectrice. 

 

Figure 13: Cinétique des marqueurs du diagnostic virologique de l’infection SARS-CoV-2 (66) 

Les prélèvements sont d’ordre sanguins : sang total prélevé sur tube avec ou sans 

anticoagulant. Les biomarqueurs recherchés peuvent être des Ig G, Ig M ou Ig A ou 

totales et dirigées contre une ou plusieurs protéines virales. Ils indiquent un contact 

antérieur avec le virus mais leur absence n’exclut pas cette possibilité. Il existe des 

formes où le virus n’est pas détecté dans les prélèvements respiratoires, dans ce cas la 

recherche d’Ig M ou Ig A, témoins d’une infection récente présente un intérêt dans 

20% des cas. 

Ils permettent donc de documenter une infection passée ou dans le cas où la RT-

PCR n’est pas détecté dans les sécrétions respiratoires (54). 
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Les indications des tests sérologiques selon la HAS concernent quatre situations : 

- Le diagnostic initial de patients symptomatiques graves hospitalisé ou sans 

signe de gravité suivis en ville si le tableau clinique d’infection par le 

SARS-CoV-2 et de test RT-PCR négatif 

- Le diagnostic de rattrapage de patients symptomatiques graves hospitalisés 

ou sans signe de gravité suivis en ville, mais n’ayant pas pu faire l’objet 

d’un test RT-PCR 

- Dépistage pré vaccinal (depuis le 3 juin dernier) 

- Pertinence pot vaccination chez les patients immunodéprimés. 

La HAS rappelle que ces tests sérologiques, automatisables ou rapides, peuvent 

être réalisés à partir du 7ème jour qui suit l’apparition des symptômes pour les patients 

symptomatiques graves hospitalisés et à partir du 14ème jour qui suit l’apparition des 

symptômes pour les patients symptomatiques sans signe de gravité (86). 

Il existe différentes trousses qui sont commercialisées, les antigènes utilisés sont 

les protéines structurales du virus : la protéine S et/ou la protéine N. La combinaison 

des deux protéines présente une meilleure sensibilité qu’une des protéines seule. 

La sensibilité et la spécificité d’un test dépend de plusieurs facteurs : la technique 

employée, le choix de l’antigène et le moment du prélèvement. Il existe quatre types 

de tests : les tests qui reposent sur une méthode immunoenzymatique (ELISA), ceux 

qui reposent sur une méthode immunochromatographique, ceux qui reposent sur une 

méthode immunologique par chimiluminescence (CLIA) et pour finir ceux de 

séroneutralisation. 

Les tests immunoenzymatiques (ELISA) présentent l’avantage majeur d’analyser 

un grand nombre de sérum. La détection de l’anticorps repose sur l’immobilisation 

d’un antigène de capture connu sur la plaque. L’anticorps de détection est marqué par 
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une enzyme. Un substrat est ajouté et interagit avec l’enzyme ce qui provoque un 

changement colorimétrique qui correspond à la présence et la concentration de 

l’anticorps. 

La chimiluminescence type CLIA repose sur l’utilisation d’un marqueur 

luminescent qui peut émettre un rayonnement par méthode hétérogène le plus souvent. 

Elles peuvent être directes avec des luminophores ou indirectes avec des marqueurs 

enzymatiques. La sensibilité et les intervalles de mesures sont supérieures à ceux des 

tests ELISA. 

Les tests immunochromatographiques sont unitaires, et durent moins de 15 min, 

ils détectent les Ig M ou les Ig G ou les anticorps totaux. Il s’agit de tests de type 

TROD, qui peuvent être réalisés hors du laboratoire d’analyses médicales. Ils 

fonctionnent par capillarité : la membrane de nitrocellulose est pré-fonctionnalisée 

avec des anticorps de capture et de détection et des nanoparticules d’or ou colorée pour 

générer les lignes colorées. Le kit utilisé doit être certifié CE ou FDA et répondre aux 

procédures de contrôle qualité (53). 

Les tests de séroneutralisation sont utilisés dans la recherche, ils utilisent le virus 

infectieux ou des pseudo-particules virales qui peuvent entrer dans les cellules 

sensibles sans réplication. 

Ils mesurent le nombre d’anticorps neutralisants. 

A l’issue de ces tests : 

- Ig A et/ ou Ig M positives suggèrent une infection récente par le SRAS-

CoV-2 

- Des titres Ig G croissants suggèrent une infection récente 

- N.B : Si la sérologie est positive elle ne signifie pas une immunité à 

l’infection/réinfection. Il existe des faux positifs en raison des autres 

coronavirus 
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II. MOYENS THERAPEUTIQUES ET PROPHYLACTIQUES 

Afin de limiter la transmission du virus et d’isoler les cas, des mesures ont été 

prises à l’échelle nationale et mondiale qu’elles soient thérapeutiques ou à visée 

prophylactiques. 

 

Figure 14: Chronologie des événements et application des mesures (62) 

 

A. Traitement 

Il n’existe pas de traitement spécifique prouvé et recommandé contre la COVD-

19. 

Le traitement recommandé selon l’OMS est un traitement symptomatique associé 

à un isolement afin d’éviter toute transmission du virus. Le traitement est composé 

d’un antipyrétique ainsi que, selon la circulaire N°63, du ministère de la Santé 

marocain, de la chloroquine à raison de 2 fois par jour associée à de l’azythromycine 

(55, 56). 
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Dans le cas de formes sévères à graves, l’hospitalisation avec assistance 

respiratoire invasive ou non est recommandée. Un suivi biologique régulier est 

nécessaire ainsi qu’éventuellement si surinfection, une antibiothérapie adaptée (55). 

B. Prévention 

1. Prévention individuelle 

Lié à la rapidité de transmission et de propagation du virus, la mise en place de 

gestes barrières est essentielle quant à la maîtrise de la pandémie. Il faut agir sur trois 

aspects : 

- La prévention de la transmission par contact direct et ce, par l’utilisation de 

solution hydroalcoolique et le lavage régulier des mains, 

- La prévention de la transmission par contact indirect, à travers le nettoyage 

régulier des surfaces avec des solutions d’hypochlorite de sodium diluée 

(Javel), 

- Enfin, la prévention de la transmission aérienne par le respect d’une 

distance d’au moins 1 m et l’usage de masques FFP2 ou chirurgicaux, en 

plus des réflexes d’hygiène (tousser et éternuer dans son coude et utiliser 

des mouchoirs à usage unique). 

2. Prévention collective 

Elle concerne la vaccination des populations mais aussi le dépistage dans les 

milieux à haut risque qu’ils soient liés à des évènements collectifs ou des 

établissements collectifs. Il existe différents types de vaccins contre la COVID-19 : les 

vaccins à virus inactivés, ceux à base de sous-unité protéiques, ceux à vecteur viral et 

ceux à ADN ou ARNm. 
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Les effets indésirables reportés sont d’intensité légère à modérée, communs à 

toute vaccination en général de type douleur au point d’injection, fatigue, myalgie, 

fièvre. Les effets indésirables d’intensité plus importante sont classés par grade et mis 

à jour régulièrement sur le site de l’OMS. 

Tableau 7: Table résumée des vaccins contre la COVID-19 (87) 
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A- Matériels et méthodes 

1- Type, Lieu et période de l’étude 

Il s’agit d’une étude prospective et monocentrique d’une cohorte de 240 patients 

réalisée au Laboratoire de Virologie (Centre de virologie des maladies infectieuses et 

tropicales de l’hôpital militaire d’instruction de Mohammed V de Rabat) sur une 

période d’un mois (janvier 2021). 

Les patients inclus dans cette étude ont été répartis en trois groupes de 80 

patients chacun.  

Le groupe S1 est composé de 80 échantillons qui ont été recueillis de patients 

symptomatiques et ce, dans les 5 premiers jours de leurs symptômes de J0 à J5. 

Le groupe S2 est composé de 80 échantillons qui ont été recueillis de patients 

symptomatiques de plus de 5 jours, donc à partir de J5. 

Le groupe S3 est composé de 80 échantillons de patients asymptomatiques non 

exposés au virus, à visée de dépistage. 

Tous les patients ont donné leur consentement écrit. 

 

2- Recueil des données 

Nous avons recueillis pour chaque patient : 

- L’identité du patient, l’âge et le sexe de ce dernier 

- Les données cliniques : La date et le début des symptômes Le type de 

symptômes : fièvre, toux sèche, rhinorrhée, douleurs à la poitrine, dyspnée, 

myalgies, fatigue, anosmie, agueusie, odynophagie, diarrhée, conjonctivite, 

céphalées. 
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3- RT-PCR et Tests antigéniques 

a. Réalisation et acheminement des prélèvements 

Un écouvillonnage nasopharyngé a été réalisé par le personnel formé au niveau 

du service des maladies infectieuses. Les prélèvements ont été acheminés et traités 

directement au laboratoire sans délai, par RT-PCR et par les 3 tests antigéniques 

parallèlement. 

b. La RT-PCR au laboratoire 

L’extraction de l’ARN viral a été réalisée par une technique automatisée par le 

kit Nucleic Acid Extraction Kit (Bioer). L’amplification a été faite en utilisant le kit 

Real Amp GeneFinder TM COVID-19 PLUS qui cible le gène RdRp de l’ARN 

polymérase ARN dépendante, le gène N de la nucléocapside et le gène E de 

l’enveloppe. L’amplification a été performée sur le thermocycleur QuantStudio5 

(Appleid Biosystem). 

c. Les tests antigéniques 

Pour les tests rapides antigéniques, ils ont été réalisés selon les recommandations 

du fournisseur. Les tests sont unitaires et la durée des tests est de 15 min. ( figure 15) 

- Le test FREND® Ag COVID-19 (NanoEntek) utilise une technique 

chimiluminescence et nécessite pour l’interprétation des résultats un lecteur 

fluorimètre. 

- Le STANDARD Q COVID-19 Ag (SD Biosensor) et le PANBIO TM 

COVID-19 Ag RAPID TEST DEVICE (Abbott) utilisent une technique 

immunochromatographique et la lecture est visuelle . (figure 16 ) 
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Figure 15: Les différents tests antigéniques utilisés dans notre étude. 

 

Figure 16: Étapes de réalisation du test FA : Frend Ag COVID-19 Nanoentek (79) 

 

4- Analyse statistique 

Les données virologiques recueillis ont été analysées par le logiciel Excel. Le 

gold standard dans cette évaluation est la RT-PCR. Les critères utilisés pour définir la 

performance des tests antigéniques sont : la sensibilité, la spécificité ainsi que la valeur 

prédictive positive et négative (prévalence de la maladie au cours de la période d’étude 

estimée à 5%). 
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La sensibilité est déterminée sur une population de patients dont le statut 

« malade » est connu grâce au test de référence, ici la RT-PCR. C’est la probabilité du 

résultat positif du test chez les sujets porteurs de la maladie telle qu’elle est définie par 

le gold standard soit le taux de vrais positifs. La spécificité est déterminée sur une 

population de patients dont le statut « non malade » est connu. C’est la probabilité du 

résultat négatif de test chez les patients définis comme non malades soit le taux de 

vrais négatifs. La Sensibilité et la spécificité sont des propriétés du test fixées pour une 

maladie donnée et indépendantes de sa prévalence. 

La valeur prédictive positive (VPP) est la probabilité que le patient, dont le test 

est positif, soit effectivement malade. La valeur prédictive négative (VPN) est la 

probabilité que le patient, dont le test est négatif, ne soit pas malade. Le Cohen’s kappa 

coefficient () a été utilisé pour évaluer le degré d’accord (ou de concordance) des 

deux méthodes de diagnostic. 

Ce coefficient varie de 0 à 1. La plateforme SPSS® Statistics 27.0 a été utilisé 

pour l’analyse de données. 

Test antigéniques Groupe S1 
(symptômes 
inférieurs à 5 

jours) 

Groupe S2  (symptômes 
supérieurs à 5 jours) 

Groupe S3 
(patients asymptomatiques) 

 RT-
PCR 

+ 

RT-
PCR  

- 

RT-            
PCR + 

RT-          
PCR  

- 

RT-                         
PCR  

+ 

RT- 
PCR  

- 
PA test + 72 0 49 0 1 0 
PA test - 0 8 14 17 0 0 
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B- Résultats 

1- Données épidémiologiques 

La distribution selon l’âge des cas d’infection au SARS-CoV-2 au cours de notre 

étude s’étend de 0-72 ans avec un âge médian de 47,5 ans. Dans notre étude, les 

patients atteints du COVID-19 étaient en majorité des hommes avec un sex-ratio F/H 

de 0,6 : 151 hommes pour 89 femmes. 

 

Figure 17: Répartition des cas selon le sexe 

 

 

2- Données du diagnostic virologique 

i. Taux de positivité de la RT-PCR 

Selon les résultats de la RT-PCR, 72 échantillons étaient positifs dans le groupe 

S1 et 51 dans le groupe S2. Soit un taux de positivité de 90 et de 63,75 %. 

Dans le groupe S3, une des RT-PCR était positive (tableau 7) soit un taux de 

1,25% . 
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ii. Taux de positivité des tests antigéniques 

Les tests rapides antigéniques étaient négatifs pour tous les participants du 

groupe S3 avec les trois kits. 

Ils présentaient un taux de positivité pour le PA de 72%, pour le SA de 88,75% et 

pour le FA de 70% dans le groupe S1. 

Quant au groupe S2 , une positivité pour le PA de 63,75%, pour le SA de 61,25% 

et enfin pour le FA de 38,75%. 

Enfin , pour le groupe S3 , une positivité pour le PA de 1,25 % et de 0 pour les 

autres tests antigéniques. 

Tableau 8 : Comparaison entre les tests antigéniques rapides et la RT-PCR pour les groupes S1, S2 et 

S3. 

Tests 
antigéniques 

Groupe S1 (symptômes 
inférieurs à 5 jours) 

Groupe S2  (symptômes 
supérieurs à 5 jours) 

Groupe S3 
( patients asymptomatiques) 

 RT-PCR + RT-PCR - RT-PCR + RT-PCR - RT-PCR + RT-PCR - 
PA test + 72 0 51 0 1 0 
PA test - 0 8 12 17 0 0 

 

Tests 
antigéniques 

Groupe S1 (symptômes 
inférieurs à 5 jours) 

Groupe S2  (symptômes 
supérieurs à 5 jours) 

Groupe S3 
( patients asymptomatiques) 

 RT-PCR + RT-PCR - RT-PCR + RT-PCR - RT-PCR + RT-PCR - 
SA test + 71 0 49 0 0 0 
SA test - 1 8 14 17 0 0 

 

Tests 
antigéniques 

Groupe S1 (symptômes 
inférieurs à 5 jours) 

Groupe S2  (symptômes 
supérieurs à 5 jours) 

Groupe S3 
( patients asymptomatiques) 

 RT-PCR + RT-PCR - RT-PCR + RT-PCR - RT-PCR + RT-PCR - 
FA test + 56 0 31 0 0 0 
FA test - 16 8 32 17 0 0 
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3- Analyse statistiques des données 

Dans le groupe S1, la sensibilité du PA est de 100 %, celle du SA est de 98 % et 

enfin, celle du FA COVID-19 est de 77 %. Respectivement, la valeur prédictive 

négative est de 100 % pour le PA, 89 % pour le SA et enfin 33 % pour le FA. 

Dans le groupe S2, la sensibilité du PA est de 81 %, celle du SA est de 78 % et 

enfin, celle du FA COVID-19 est de 49 %. Dans ce groupe, la valeur prédictive 

négative est de 58 % pour le PA, 54% pour le SA et enfin 34 % pour le FA. 

Enfin , la spécificité et la valeur prédictive positive est aux alentours de 100 % 

pour les 3 kits. 

L’indice  dans le groupe S1 entre la PA/SA et la PCR et aux alentours de 1, 

celle entre la FA etla PCR est aux alentours de 0,7 ce qui indique un degré d’accord 

acceptable. 

Ce même indice dans le groupe S2 entre PA/SA et la PCR est aux alentours de 

0,6, et entre le FA et la PCR est de 0,29 ce qui indique un accord passable (Tableau 8). 

 

Tableau 9: Résumé des principales données statistiques 

Test antigéniques Sensibilité VPN 

 S1 S2 Sensibilité 

moyenne  

S1 S2 VPN 

moyenne  

PA 100% 81% 90,5% 100% 58% 79% 

SA 98 % 78% 88%  89% 54% 71,5% 

FA 77 % 49% 63% 33% 34% 33,5% 
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C- Discussion 

Les tests antigéniques ciblent la protéine de la nucléocapside NP : Le test FA 
utilise une technique chimiluminescence et nécessite pour l’interprétation des résultats 
un lecteur fluorimètre quand aux SA ET PA ils utilisent une technique 
immunochromatographique et la lecture est visuelle . (figure 16 ) 

Il y a une barre du contrôle et celle du témoin . La présence des deux signe la 
positivité du test. 

Il faut garder à l’esprit, qu’un seul test négatif n’exclut pas une infection par le 
SARS-CoV-2. 

Il doit être interprétés en fonction du délai d’apparition des symptômes et du 
contexte clinico épidémiologique. 

Selon l’OMS, les tests antigéniques peuvent être utilisés pour diagnostiquer une 
infectionà SARS-CoV-2 quand les tests de biologie moléculaire ne sont pas 
disponibles ou si l’intérêt du dépistage serait compromis par des délais trop longs 
d’obtention des résultats. Les tests antigéniques ne sont pas recommandés chez les cas 
asymptomatiques cependant ils peuvent être utilisés à visée de dépistage dans des 
populations à risque : ils permettent d’identifier rapidement les personnes infectés et 
d’informer les populations mais également d’agir en prévenant et contrôlant le risque 
et ce par des mesures préventives et ce par un contrôle régulier, 3 fois par semaine 
(61). 

La HAS recommande d’intégrer les tests antigéniques (sur prélèvement 
nasopharyngé́) sous forme de test unitaire rapide dans la stratégie de prise en charge 
diagnostique des patients symptomatiques dans les sept jours après apparition des 
symptômes et un rendu de résultat le jour même de la réalisation du prélèvement et du 
test. Ce qui permettrait d’avoir un impact en santé publique intéressant en améliorant 
la précocité du contact-tracing qui en découle c’est-à-dire détecter et briser les chaînes 
de transmission le plus rapidement possible. 
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La HAS recommande également l’usage des tests de diagnostic rapide pour les 

patients aux urgences hospitalières si le résultat rapide est attendu (même si la RT-

PCR reste la méthode de référence). La figure 19 décrit l’algorithme diagnostique de la 

COVID-19 chez les patients en ambulatoire. 

 

 

Figure 18: Conduite à tenir face aux patients en ambulatoire (85) 
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Notre étude indique que les tests antigéniques PA et SA ont une très bonne 

sensibilité. 

Ils permettent d’identifier les patients infectés par la COVID-19 et ce 

particulièrement entre J0 et J5 de la maladie. Dans une étude récente, la sensibilité a 

été corrélée avec le stade de l’infection et du diagnostic : en effet, la sensibilité atteint 

75 à 93 % au début de l’infection, elle concernait les patients présymptomatiques ou 

avec des symptômes précoces. Cependant, pour les patients asymptomatiques ou en fin 

de maladie, la sensibilité est faible de l’ordre de 26 % (57). 

Ce qui concorde avec d’autres études concernant le test PA qui présente une 

sensibilité entre 77,2% et 95,8 % pour les patients avec des symptômes de moins de 

une semaine (58, 59). Une étude en Italie, toujours sur le PA, réalisée sur une 

population de 4167 patients a mis en évidence une sensibilité de 66,82% et une 

spécificité de 99,89%, une valeur prédictive positive de 97,87% et une valeur 

prédictive négative de 97,62%. Ces valeurs doivent être interprétées avec précaution 

dans les zones de faible prévalence et chez les populations à faible charge virale (77). 

En effet, les tests antigéniques ne sont pas recommandés comme outils de surveillance 

dans des conditions de faible circulation du virus. Dans ce cas-là, le test par RT-PCR 

reste le test de référence (57). 

Par ailleurs, le SA a été étudié auprès de plus de 529 participants, avec 170 

patients positifs au test antigénique pour 191 patients positifs à la RT-PCR ce qui 

correspond à une sensibilité de l’ordre de 89 % (60). Il y a cependant un faux positif 

obtenu dans les 338 RT-PCR négatif ce qui aboutit à une spécificité de l’ordre de 

99,7%. Une étude menée en Serbie comparant le BA et la RT-PCR sur une population 

de 120 patients symptomatique a obtenu une sensibilité de l’ordre de 66,7 % durant les 

cinq premiers jours de symptômes et une valeur de  de l’ordre de 0,85 et 0,92 (75). 

Ces chiffres avoisinent nos résultats. 
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Dans notre étude, les résultats obtenus pour le test antigénique FA prouve une 

performance clinique médiocre. Une autre étude en Italie, réalisée sur 110 

prélèvements, a comparé le FA à la RT-PCR mais aussi à un autre test antigénique 

dont la révélation se fait également par fluorimétrie. Pour les Ct du gène N au-delà de 

31, la sensibilité est de 40 %. Cependant, dans le cas de symptômes cliniques inférieur 

à 7 jours la sensibilité est de 95,6 % et de 86,7 % au-delà de 7 jours (78). 

D’après l’OMS, les tests antigéniques du SARS-CoV-2 avec une sensibilité ≥ 80 

% et une spécificité ≥ 97 % par rapport au test RT-PCR de référence. La HAS a retenu 

les mêmes valeurs que celles de l’OMS concernant la sensibilité et la spécificité. La 

VPN des tests antigénique est excellente cependant cela ne s’applique pas dans les 

zones à faible prévalence. Ainsi, il préférable de toujours confirmer un résultat négatif 

par une observation clinique, l’historique du patient et les informations 

épidémiologiques. Les tests rapides antigéniques présentent un taux considérable de 

faux négatifs. Ainsi, leur usage doit être fait avec précaution. Pour le CDC, un test 

antigénique négatif pour un patient symptomatique se doit d’être toujours contrôlé par 

une RT-PCR (61). Cependant, pour les patients asymptomatiques ce n’est pas 

nécessaire. 

Notre étude présente certaines limites : la taille de l’échantillon et la durée de 

l’essai. 
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L’année 2019 a été marquée par la découverte d’une nouvelle maladie : La 

COVID-19 dont l’agent responsable est le virus 2019 n-CoV. Selon l´Organisation 

Mondiale de la Santé, le test de référence est la RT- PCR mais compte tenu de la 

complexité de la mise en œuvre de cette technique dans certains pays, son coût, 

l’équipement et le personnel qualifié qu’elle requiert, il est important de proposer des 

alternatives fiables. La crise sanitaire n’a fait que confirmer le besoin crucial et urgent 

d’alternatives de diagnostic rapide hautement sensibles et spécifiques et faciles d’accès 

pour les populations. Malgré leur faible sensibilité par rapport à la biologie 

moléculaire, les tests antigéniques présentent une bonne alternative lorsqu’ils sont 

utilisés correctement : ils ne nécessitent pas d’expertise particulière et sont faciles 

d’utilisation. Notre étude a souligné l’importance de l’usage des tests rapides 

antigéniques à un moment clé de l’évolution de la maladie. En effet, à un stade 

précoce, dans les cinq jours du début des symptômes, ils donnent des résultats rapides 

(en 15 minutes), fiables et permettent de réduire assez significativement la circulation 

virale. Néanmoins, une évaluation interne de ces kits avant leur utilisation est 

fortement recommandée. 
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RESUME 

Titre: EVALUATION DE TROIS TESTS RAPIDES ANTIGÉNIQUES DANS LE 

DIAGNOSTIC DU SARS-COV-2 

Auteur: Rim EL BACHA 

Mots-clés: RT-PCR, COVID-19, TDR. 

 

Introduction : La RT-PCR a été désignée comme le test de référence pour le diagnostic 

de la COVID-19. Les autres alternatives diagnostiques sont les tests de diagnostic rapide 

antigéniques (TDR). Nous avons mené une évaluation des performances de trois tests: 

FREND ® (FA), STANDARD Q (SA), PANBIO ™(PA) par rapport aux résultats de RT-

PCR. 

Matériel et méthodes : Il s’agit d’une étude d’une cohorte de 240 patients, en trois 

groupes de 80 patients selon le délai d’apparition des symptômes : le groupe S1, entre J0 et J5 

de symptomatologie, pour le S2 au-delà de J5 de symptomatologie et  le S3 asymptomatique. 

Tous les prélèvements ont été traités par PCR en temps réel et les 3 TDR. 

Résultats : Dans le groupe S1, la sensibilité du PA est de 100 %, celle du SA est de 

98%, celle du FA COVID-19 est de 77%. La Valeur prédictive négative est de 100% pour le 

PA, 89% pour le SA et 33% pour le FA. Dans le groupe S2, la sensibilité du PA est de 81%, 

celle du SA est de 78 % et, celle du FA COVID-19 est de 49%. La valeur prédictive négative 

est de 58 % pour le PA, 54% pour le SA et enfin 34 % pour le FA. La spécificité et la valeur 

prédictive positive est aux alentours de 100% pour les 3 kits. 

Discussion et conclusion: La recommandation de l’OMS concernant les tests 

antigéniques est d’atteindre un minimum de performance de 80% de sensibilité et de 97% de 

spécificité. Notre étude a confirmé la bonne sensibilité et spécificité des tests antigéniques PA 

et SA. La performance est maximale durant les 5 premiers jours de symptomatologie. 
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SUMMARY 

Title : EVALUATION OF THREE RAPID ANTIGENIC TESTS IN THE DIAGNOSIS OF 

SARS-COV-2 

Author : Rim EL BACHA 

Key words : RT-PCR, Ag-RDTs, COVID-19 

 

Introduction : The Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction (RT-PCR) has been 

designated as the reference test for the diagnosis of COVID-19. RT-PCR. Other alternative diagnoses 

such as Antigen Rapid Diagnostic Tests which enables. 

Our study aims at evaluating the performance (vs RT-PCR) of the three following Ag-RDTs: 

PANBIO ™ (PA), STANDARD Q (SA), FREND ™ Ag (FA) 

Experimental section: This is a study of a cohort of 240 patients, evenly split in 3 groups of 

80. The classification criterion is based on how early the symptoms appear. 

The first group (S1) corresponds to between 0 and 5 days of symptomatology whereas the S2 refers to 

beyond 5 days of symptomatology, the S3 is asymptomatic. 

All samplings were treated by PCR in real time and the 3 aforementioned Ag-RDTs. 

Results: In the S1 group, the sensitivities of PA, SA and FA were 100%, 98% and 77% 

respectively. The negative p-values of PA, SA and FA were 100%, 89% and 33% respectively. In S2 

group, the sensitivities of PA, SA and FA were 81%, 78% and 49% respectively. The negative p-

values of PA, SA and FA were 58%, 54% and 34% respectively. 

Finally, both the specificity and the positive p-value are approximately 100% for the 3 kits. 

Discussion and conclusion: As far as antigen tests are concerned, the World Health 

Organization (WHO) recommends a minimum of 80% sensitivity and 97% specificity in comparison 

with RT-PCR. Our study has confirmed the outstanding sensitivity and specificity of both PA and SA 

antigen tests and highlighted the relationship between test performance and screening date. Indeed, the 

test performance is maximum during the first 5 days of symptomatology. 



59 

 ملخص

  COV-2-: تقییم ثلاثة اختبارات سریعة للمسببات في تشخیص السارس العنوان

  شاریم البا: من طرف

  COVID-19 - RT-PCR - TDR:  الكلمات الاساسیة

 

 :مقدمة

 "كوفید مرض  باكتشاف 2019 عام تمیز

 معدات یتطلب  صالفح ھذا أن على. المُعدي المرض ھذا لتشخیص مرجعي كاختبار RT-PCR فحص تعیین تم كما
 .المھمة لھذه مؤھلین موظفین كذا و خصوصیة

 الذي (TDR) الجینیة للمضادات السریع التشخیص اختبارات ، بینھا من .أخرى تشخیصیة بدائل  لذلك، نتیجة ظھرت كما
 الحالات بتشخیص یسمح

 (RT-PCR) نتائج مقابل الآتیة الجینیة للمضادات سریعة اختبارات ثلاثة أداء تقییم إجراء اقترحنا

 :المواد والأسالیب

المجموعة الأولى -مریضا ، و ھي مقسمة إلى ثلاث مجموعات  240ھذه دراسة استباقیة أحادیة المركز تخص مجموعة من 
ً -  5: حین تتم ظھور الأعراض بعد الیوم   2، المجموعة الثانیة س   5و الیوم  0: حین تتم ظھور الأعراض بین الیوم  1س  وأخیرا

 .والتي لا تحمل أي أعراض  3مجموعة س 

 :النتائج

 .٪  FA COVID-19  و أخیرًا ، تبلغ SA ٪ بالنسبة ل٩٨، و %١٠٠ PA ، تكون حساسیة الفحص 1في المجموعة س

 .FA ٪ ل33وأخیرًا  SA ٪ ل ٨٩و  PA ٪ بالنسبة ل100كما تبلغ القیمة التنبؤیة السلبیة 

ً نسبة ٧٨ SA ، و % ٨١ PA  ، تبلغ حساسیة 2في المجموعة س  ٪ ٤٩ھي   FA COVID-19 ٪ وأخیرا

 .FA ٪ بالنسبة34و   SA ٪ ل ٥٤و  PA ٪ بالنسبة ل ٨٥تبلغ قیمة النسبة التنبؤیة السلبیة  

 أخیرا، تبلغ الخصوصیة والقیمة

 ٪ للمجموعات الثلاث100التنبؤیة الإیجابیة 

 :المناقشة والاستنتاج

٪ خصوصیة 97٪ حساسیة و 80شأن اختبار المضاد الجیني ھي لتحقیق أداء لا یقل عن إن توصیة منظمة الصحة العالمیة ب
 .RT-PCR في مقارنةٍ بـ

 .ھي ذات نتائج جیدة SA و PA إن دراستنا أكدت أن حساسیة ونوعیة الاختبارات للمضادات الجینیة

 یكون الأداء في كما سلطت الضوء على العلاقة بین أداء الاختبار و تاریخ العرض المخبري حیث ،

 ١٩أقصى حد لھ خلال الأیام الخمسة الأولى من أعراض كوفید 
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