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Introduction 

La Covid-19 est une maladie respiratoire causée par le coronavirus SARS-CoV-2 qui a 

émergé pour la première fois à Wuhan, en Chine, à la fin de l'année 2019. Depuis lors, elle 

s'est répandue dans le monde entier, provoquant une pandémie et affectant des millions de 

personnes. 

Au fur et à mesure que la recherche avance, de nombreuses études ont été menées pour 

comprendre comment la maladie affecte différents groupes de personnes. L'un des aspects 

explorés est la relation entre la Covid-19 et les groupes sanguins. 

Certaines études ont suggéré qu'il peut y avoir une corrélation entre le groupe sanguin et 

le risque de contracter la maladie, ainsi que la gravité de celle-ci. Par exemple, une étude 

réalisée en Chine a révélé que les personnes de groupe sanguin A pourraient avoir un risque 

plus élevé d'infection, tandis que celles de groupe sanguin O pourraient avoir un risque plus 

faible. 

Il est important de noter que ces études ne prouvent pas de lien de causalité entre le 

groupe sanguin et la Covid-19. Elles ne sont que des observations préliminaires qui 

nécessitent des recherches supplémentaires pour être confirmées. 

Certaines hypothèses ont été avancées quant à la raison pour laquelle il peut exister une 

relation entre les groupes sanguins et la Covid-19. Par exemple, il a été suggéré que les 

anticorps présents dans certains groupes sanguins peuvent être plus efficaces pour combattre 

le virus, tandis que d'autres peuvent être moins efficaces. Bien que des études aient suggéré 

une possible corrélation entre les groupes sanguins et la Covid-19, ces découvertes nécessitent 

davantage de recherche pour être confirmées. 

Ainsi, une étude rétrospective permettrait réellementde comprendre si certains groupes 

sanguins sont associés à un risque plus élevé de contracter la maladie ou de développer des 

formes plus graves de celle-ci. 

C’est dans ce cadre que s’inscrit notre travail qui a pour objectif de comparer les 

groupes et les profils sanguins des personnes infectées et non infectées. L'étude est structurée 

en deux parties principales : 

 La première partie présente une synthèse bibliographique dans laquelle 

nous fournissons un premier chapitre général sur la COVID-19, un deuxième 

chapitre qui explique les groupes sanguins et l'hémogramme. 

 La deuxième partie est la partie expérimentale qui comprend les 

sections suivantes : 

- Matériel et méthodes utilisés dans le travail. 
- Résultats obtenus et leur discussion. 
- Enfin, une conclusion. 
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I.1.Définition 

La maladie à coronavirus (CoronaVirus Disease 19 ou COVID19) est une infection 

respiratoire virale causée par un virus de la famille des Coronaviridae appelé SARS-CoV-2.   

Cette infection apparue en Chine en 2019 se caractérise par des symptômes évoquant ceux de 

la grippe saisonnière mais plus sévères chez les personnes âgées et les personnes rendues  

vulnérables par certaines maladies chroniques (Sindhuja et al., 2022). 

I.2.Origine  

En décembre 2019, des adultes de Wuhan, capitale de la province du Hubei et plaque 

tournante du transport en Chine, ont commencé à se présenter aux hôpitaux locaux avec une 

pneumonie grave de cause inconnue. Les premiers cas avaient une exposition commune au 

marché de gros des fruits de mer de Huanan qui vendait également des animaux vivants. Face 

à cette situation ; un système de surveillance a été activé et des échantillons respiratoires de 

patients ont été envoyés à des laboratoires de référence pour des investigations étiologiques 

(Singhal, 2020). 

Le 31décembre 2019, la Chine a notifié l'épidémie à l'organisation mondiale de la 

santé et le marché des fruits de mer de Huanan a été fermé le1er janvier 2020. Le 7 janvier 

2020, le virus a été identifié comme un Coronavirus avec une similitude supérieure à 70 % 

avec le SARS- 

CoV et une homologie supérieure à 95%avec le Coronavirus de la chauve-souris (Singhal, 

2020). 

Des échantillons environnementaux du marché des fruits de mer de Huanan ont 

également été testés positifs, indiquant que le virus en est originaire. Le nombre de cas a 

commencé à augmenter de façon exponentielle, dont certains n'avaient pas été exposés au 

marché des animaux vivants, ce qui suggère le fait qu'une transmission interhumaine se 

produisait. Le premier cas mortel a été signalé le 11 janvier 2020 (Singhal, 2020). 

I.3. Etiologie   

La COVID 19 est d'une maladie d'origine virale causée par un Coronavirus nommé 

SARS-CoV-2. Il s'agit d'un Beta coronavirus enveloppé à ARN monocaténaire appartenant à 

la famille des Coronaviridae dont le nom dérive du latin corona qui signifie couronne 

(Fig.01).  
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Figure 01. Morphologie d'un coronavirus observé en microscopie électronique après 

inoculation  d'une suspension de selles dans des cellules Vero (Holshue et al., 2020).  

I.3.1.Structure   

Le génome du SARS-CoV-2 est constitué par un brin d’ARN de sens positif, de près 

de 30kbases. La séquence amont nommée ORF1ab représente plus des deux tiers du génome 

et code pour 16 protéines dont plusieurs sont des enzymes qui jouent un rôle essentiel dans la 

réplication et l’expression du génome. Les protéines structurales S, M, E et N associées à 

l’enveloppe du virion sont codées par des gènes situés vers l’extrémité 3’, de même que des 

protéines accessoires (3, 6, 7a, 7b ,8, 9b) dont les rôles ne sont pas bien élucidés (Fig.02) . 

 

.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figure 02. Structure du SARS-CoV-2 (D'après Zhou et al., 2020)  
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I.3.2. Cycle de Réplication   

Le cycle de réplication du SARS-CoV-2 s'effectue dans le cytoplasme de la cellule infectée  

 

  

               Figure 0 3.  Cycle de réplication du SARS-CoV-2 (D'après Zhou et al., 2020).  

 

Le virion s’attache par l’intermédiaire de ses protéines spike (S) aux récepteurs ACE2 

de la cellule cible puis pénètre à l'intérieur de la cellule hôte par endocytose.  L’acidification 

de l’endosome modifie la conformation de la glycoprotéine S qui acquiert des propriétés fus 

géniques : l’enveloppe fusionne avec la membrane de l’endosmose et la capside se désintègre 

grâce à l’action des protéases puis L’ARN viral est libéré dans le cytoplasme et se comporte 

comme un ARN messager eucaryotique sauf qu’il ne code pas pour une protéine mais pour 

plusieurs protéines.   

L’ARN de polarité positive est initialement traduit par les ribosomes en une seule 

polyprotéinede16 protéines dont deux (3Clpro et Plpro) sont des protéases qui « coupent » 

les liaisons entre les protéines et libèrent dans le cytoplame cellulaire une enzyme appelée 

ARN polymérase ARN dépendante (RdRp). Cette dernière catalyse la synthèse d’un brin 

d’ARN négatif qu’on qualifie parfois d’antigénome qui va servir de matrice pour la synthèse 

de brins complémentaires d’ARN c’est-à-dire de génomes viraux du coronavirus.   
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L’ARN polymérase ARN dépendante assure non seulement la réplication du génome 

viral à partir du brin négatif d’ARN mais aussi la production de séquences virales qualifiées 

de subgénomiques. Chaque séquence d’ARN subgénomique code pour une des protéines 

virales structurales S, M, E ou N ou pour une protéine auxiliaire 3a, 3b, 6, 7a, 7b, 8, 9b. 

Ces protéines virales synthétisées via des organites cellulaires (réticulum 

endoplasmique et appareil de Golgi) sont finalement assemblées avec le génome viral ce qui 

conduit à la production de nouveaux virions qui sont  ensuite libérés hors de la cellule par 

exocytose.  

I.3.3. Origine  

Les résultats de l'analyse génétique ont laissé suggérer que le SARS-CoV-2 est issu 

d'un coronavirus de Chauve-souris qui serait devenu infectieux pour l'homme en ayant acquis 

des gènes propres aux coronavirus du pangolin (Fig.04). Cependant, les conditions 

d'apparition du SARS-CoV-2 restent encore obscures (Banerjee et al., 2021) 

 

 

Figure 04. Scénario possible pour l'origine du SARS-CoV-2 (d'après Banerjee et al., 2021)  

 
Les coronavirus liés au SRAS (SARSr-CoV) circulent chez certaines espèces de 

chauves souris. Il est possible que le SRAS-CoV-2 reste non découvert chez les chauves-

souris . Les chauves-souris peuvent propager des Coronavirus au sein des populations de 

chauves-souris sans provoquer de signes cliniques de maladie. En raison de facteurs inconnus, 

les chauves-souris peuvent parfois excréter des CoV. Les SARSr-CoV de chauve-souris 
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peuvent infecter les humains directement ou via un hôte intermédiaire, et sélectionner des 

souches adaptées à l'homme telles que le SARS-CoV-2 par évolution adaptative (scénario A).  

Un SARSr-CoV de chauve-souris aurait pu évoluer en SARS-CoV-2 chez les chauves 

souris avant de se propager aux humains .Alternativement, les chauves-souris SARSr-CoV 

peuvent infecter d'autres espèces intermédiaires de mammifères qui restent à découvrir  

(indique un hôte intermédiaire non découvert), et le virus peut subir une évolution adaptative 

chez ces animaux (scénario B).  

Les espèces de virus avec une meilleure forme physique, comme le SRAS-CoV-2, 

pourraient alors infecter les humains qui sont en contact étroit avec l'hôte animal intermédiaire 

.Les pangolins pourraient avoir été infectés parun SARSr-CoV de chauve-souris, soit 

directement soit via un hôte intermédiaire non découvert entraînant des événements de 

recombinaison entre les pangolins SARSr-CoV existants et les chauves-souris SARSr-CoV 

pour  

générer le SARS-CoV-2(scénario C).  

Le virus recombiné aurait alors pu se répandre chez l'homme .Alternativement, les 

pangolins auraient pu être infectés par des SARSr-CoV de chauves-souris, suivi d'une 

évolution adaptative ou Convergente pour générer des pangolins SARSr-CoV et/ou SARS-

CoV- 2(scénario D).  

I.4.Transmission   

Le virus de la Covid-19 se transmet essentiellement par voie aérienne via des 

gouttelettes et ou des aérosols émis par une personne infectée et dans une moindre mesure 

indirectement par contact avec une surface inerte contaminée. La transmission par contact 

direct avec la personne infectée (manuportage) est aussi possible (Fig.05).  
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Figure 05. Représentation schématique des différents modes de transmission du SARS-CoV-2  

(d'après Wei et Li, 2016)  

 

Une personne infectée émet des sécrétions respiratoires dans l'air, sous forme de 

gouttelettes de différentes tailles (1 µm à 1 mm) dont les plus grosses sédimentent 

immédiatement après leur émission et les plus petites se déshydratent très rapidement pour 

former des « droplet nuclei » qui vont rester en suspension dans l'air, sous forme d'aérosol  et 

peuvent être entrainées à distance (Birgand et al., 2022).  

La transmission du SARS-CoV-2peut se produire aussi par contact indirect avec des 

surfaces dans l'environnement immédiat ou avec des objets utilisés par la personne infectée. 

En effet, si le virus peut persister plusieurs heures sur une surface inerte contaminée, sa durée 

de sa persistance varie selon la nature de la surface, les conditions de température, d’humidité 

et de  

luminosité environnantes (Host et al., 2021).  

La voie oro-fécale a été évoquée très tôt comme une voie de transmission possible de 

la COVID-19 et la théorie de transmission par les bio aérosols créées par les chasses d'eau des 

toilettes a été émise. Compte tenu de la rareté du virus vivant dans les selles, les données 

actuellement disponibles indiquent que cette voie de transmission semble très peu probable 

(Birgand et al., 2022). Il n'existe aucune preuve claire de transmission verticale par les 

aérosols, les sécrétions vaginales ou le lait maternel pendant la grossesse et l'accouchement 

(Birgand et al., 2022).  
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I.5. Symptômes  

Les manifestations cliniques de la COVID-19 peuvent aller d'une forme légère à 

modérée à une forme grave et critique. Cependant, il peut y avoir des cas asymptomatiques 

qui jouent un rôle important dans la propagation du virus (Arons et al., 2020 ; Rothe et al., 

2020).  

La période d'incubation est estimée à 1 à 14 jours, avec une moyenne de 3 à 7 jours.      

Les symptômes généraux sont assez similaires à ceux d’autres infections respiratoires aiguës 

telles que la grippe saisonnière. En effet, les patients infectés expriment principalement des 

signes de fatigue, de fièvre et des symptômes respiratoires comme la toux.   

D’autres symptômes sont parfois décrits et comprennent courbatures ou mal de dos ; 

mal de gorge, écoulement nasal, éventuellement nausées, vomissements ou diarrhée.  

Certains symptômes sont plus caractéristiques de la COVID-19, en particulier la perte 

soudaine et temporaire d'anosmie et d'agueusie (https://www.vidal.fr).  

Lors de formes particulièrement sévères, les patients souffrent de difficultés à 

oxygéner leur sang et doivent être hospitalisés et placés sous oxygène. Dans les cas les plus 

graves, ils sont mis en état de coma artificiel et intubés pour amener l’oxygène au plus près du 

sang (https://www.vidal.fr). Par conséquent, les personnes présentant les symptômes 

susmentionnés résidant dans des zones à forte incidence de pneumonie virale sont considérées 

comme des  

personnes à haut risque (Arons et al.,2020).  

 

La majorité des adultes ou des enfants infectés par le SRAS-CoV-2 développent de 

légers symptômes pseudo-grippaux, tandis que certains enfants (rares) présentent des formes 

particulières avec une inflammation des vaisseaux sanguins (de type maladie de Kawasaki). 

Par ailleurs, un faible petit nombre de patients, en particulier ceux âgés de plus de 75 ans ou 

atteints de maladies cardiovasculaires et de diabète peuvent développer un syndrome de 

détresse respiratoire aiguë rapide, une insuffisance respiratoire, une défaillance multi viscérale 

qui peuvent conduire à la mort (Arons et al.,2020).  

I.6. Diagnostic  

I.6.1.Echographie thoracique  

L’utilisation de l’échographie pulmonaire a été proposée dans le triage des patients 

suspects de COVID-19. Elle pourrait permettre de manière non spécifique une appréciation 

rapide de l’étendue des lésions qui serait un marqueur pronostique. Elle présente les avantages 
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classiques de l’échographie en limitant notamment le transport des patients vers le scanner 

mais les images observées n’ont aucune spécificité et incluent majoritairement des lignes B 

parfois confluentes chez environ 50% des patients en réanimation, des consolidations 

pulmonaires chez environ 25% et des épaississements pleuraux chez plus de la moitié des 

patients (Mahieu et Dubée, 2021).  

I.6.2.Imagerie thoracique  

Les lésions pulmonaires observées dans les formes sévères de la COVID-19 se 

traduisent en imagerie thoracique par un infiltrat à type de verre dépoli multifocal à 

prédominance  

Périphérique (Fig.06).  

Si l’infiltration du parenchyme pulmonaire est visible au scanner et à la radiographie, 

cette dernière peut être d’interprétation difficile avec un niveau de concordance inter 

observateur faible et un taux de faux négatif atteignant les 20 % en particulier au début de la 

maladie. Elle a cependant été proposée pour affiner les scores pronostiques des patients 

légèrement atteints et pour   éliminer un diagnostic différentiel pour les patients gravement 

atteints (Mahieu et Dubée, 2021). Le scanner thoracique permet par ailleurs de rechercher 

une embolie pulmonaire dont la fréquence est estimée entre 9 et 25 % au cours des formes 

graves de la COVID-19. Les hyperdensités en verre dépoli sont typiquement de prédominance 

périphérique, basale et  

postérieure (Tang et al., 2020).  

La spécificité du scanner thoracique est estimée entre 56 – et 91 % selon les études ce 

qui peut en partie s’expliquer par l’absence de gold standard permettant d’exclure 

formellement une COVID-19 en cas de PCR négative et par des lésions non spécifiques 

(Mahieu et Dubée, 2021).  
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Figure 06.Atteintes caractéristiques de la pneumonie COVID-19 (Mahieu et Dubé, 2021)  

Flèches noires : opacités en verre dépoli de localisation sous pleurale. Astérisque: 
condensation pulmonaire moins caractéristique. A, C et D : pattern typique de pneumonie 
COVID-19 avec  
Uniquement du verre dépoli périphérique. B : association de lésions condensâtes et de verre 

dépoli périphérique  
 

I.6.3.Diagnostic moléculaire  

La real-time reverse transcription polymérase Chain réaction (rRT-PCR) SARS-CoV-2 

a constitué le seul outil diagnostique disponible pour l’identification des patients atteints de 

COVID-19 au début de l’épidémie. C'est la technique de référence qui permet de détecter la 

présence du virus en amplifiant un ou plusieurs des gènes du SARS-CoV-2 (gène de l’ARN 

polymérase ARN dépendante (RdRp), gène de la Nucléocapside (N) et gènes de la protéine 

d’Enveloppe (E). Elle présente l’intérêt d’une spécificité quasi parfaite mais sa réalisation est 

relativement longue et sa sensibilité est limitée lorsque la charge virale est faible (Mahieu et 

Dubée, 2021). 

I.6.4. Tests antigéniques  

Les tests antigéniques détectent les protéines spécifiques du Sars-CoV-2 et peuvent 

être réalisés sur des prélèvements nasopharyngé ou des prélèvements des voies respiratoires 

basses. lls assurent le diagnostic précoce de la maladie dès la phase aiguë mais en raison de  

de leurs faibles performances notamment en cas de charge virale basse, ces tests ne doivent 

pas être utilisés à l'heure actuelle dans le diagnostic de la Covid-19, comme l’a souligné 

l’OMS dans sa position du 8 avril 2020 (Jamai Amir et al., 2020).  
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I.6.4. Diagnostic sérologique  

Les anticorps spécifiques dirigés contre certains épitopes de la spike protein du 

SARSCoV-2 sont détectables après une durée médiane de 7 à 10 jours après les premiers 

symptômes. La recherche d’anticorps dirigés contre le SARS-CoV-2 (IgM, IgG et IgA selon 

les kits diagnostiques) doit être envisagée chez les patients ayant un ou des tests PCR négatifs, 

à partir du septième jour depuis le début des symptômes (Maheu et Dubée, 2021).   

I.6.4.1.ELISA  

L’utilisation d’anticorps monoclonaux rend la détection spécifique et permet de 

quantifier les anticorps du patient présents dans le sang. Pratiquement, l'antigène spécifique du 

virus SARS-CoV-2 (la protéine N contenue dans la nucléocapside virale ou le récepteur de 

liaison du virus dit RBD (Receptor Binding Domain) est fixé pendant une nuit dans le fond 

d’un puit d’une plaque 96 puits « coating» ; les anticorps présents dans l’échantillon de 

plasma du patient vont se fixer spécifiquement sur l’antigène puis un anticorps de détection va 

fixer les anticorps humains à doser (Gala et al., 2020). 

I.6.4.2.Test LFA  

Les tests LFA (Lateral Flow Assay) sont des tests rapides immun chromatographiques 

sur bandelette de nitrocellulose qui permettent d'établir un diagnostic en quelques minutes 

(<15minutes). Une réaction chimique, enzymatique ou immunologique fait apparaître une 

coloration particulière permettant d’interpréter immédiatement le résultat (Fig.07).  

 
Figure 07. Test Immun chromatographique COVID-19 sur bandelette de nitrocellulose 

CMTA/UCLouvain et Zentech : (1) Test négatif ; (5) Présence d’IgG ++ et d’IgM + ; (8) IgM 

++ 
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I.7. Traitement   

 Plusieurs médicaments ont été reconnus Comme apportant un certain bénéfice contre la 

COVID 19. Ce sont les antiviraux tels que le remdésivir et le Favipiravir qui inhibent l’ARN 

polymérase ARN-dépendante virale stoppant ainsi la réplication virale ou l’association 

lopinavir Ritonavir qui inhibe la protéase chymotrypsine 3 virale  (Ng et al., 2021). D’autres 

inhibiteurs de la neuranimidase ont été utilisés comme l’oseltamivir (Lazli et al., 2020).   

Les interférons (IFN) recombinants ont été aussi utilisés en association avec la 

ribavirine chez les patients atteints de MERS et de SARS (Matusik et al., 2020).  

A coté des antiviraux et des interférons,  d’autres molécules ont été utilisés durant la 

pandémie de la Covid 19. Il s’agit de  la chloroquine (CQ), un antipaludique utilisé pour 

inhiber le cycle de réplication de plusieurs virus à ADN ou ARN, incluant la plupart des 

coronavirus humains (Adam et al. ,2020), les anticoagulants tels que l’héparine et le sodium 

enoxaparine (Lovenox) utilisés pour empêcher la coagulation du sang causé par le SARS-

CoV2 (Sahu et al., 2019). 

I.8 .Prophylaxie  

 I.8.1.Vaccination  

La vaccination est considérée comme une mesure préventive médicale clé contre la 

COVID-19. Les vaccins contre la COVID-19 ont été développés et autorisés dans de 

nombreux pays pour réduire le risque infection, de maladie grave et de complications liées à 

la COVID-19  

(OMS, 2022).   

I.8.1. Prophylaxie sanitaire  

La prophylaxie sanitaire de la COVID-19 comprend un ensemble de mesures et de 

pratiques visant à prévenir la transmission du virus SARS-CoV-2. Les  recommandations 

générales pour la prophylaxie sanitaire de la COVID-19 incluent la distanciation sociale, le 

port de masques, l’hygiène des mains et l’aération des espaces intérieurs (OMS, 2022).   
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II.1. Définition  

Le sang est un liquide biologique vital qui circule dans notre corps grâce aux vaisseaux 

sanguins, il joue un rôle essentiel dans le transport de l’oxygène (Agence Nationale  

du Sang, 2002).  

 

Figure 08.  Composition du sang (www.yurkovsky.com)  

II.2.Hématopoïèse   

L'hématopoïèse est un mot d'origine grecque et est composé de deux termes : hémato 

signifie 'sang' et vers signifie 'création'. Ce processus physiologique hiérarchisé permet la 

génération de cellules sanguines matures, qui sont les globules rouges, les plaquettes et les 

globules blancs dont les granulocytes, les monocytes, les lymphocytes B et T. (Adimy et al ., 

2008)  

Les facteurs de croissance myéloïdes sont principalement le facteur de cellules souches 

(SCF), l'interleukine 3 (IL 3), le GM-CSF, le M-CSF, le G-CSF, l’érythropoïétine et la 

thrombopoiètine. Dans la ligne rouge, l'érythropoïétine est essentielle à la différenciation 

terminale en érythroblastes. Dans la lignée des granulés, l'IL3 est suffisante, mais pas aussi 

puissante que le GM-CSF, pour induire une différenciation terminale en granules ou en 

monocytes. Certains facteurs de croissance (M-CSF pour les monocytes et G-CSF pour la 

granulosa) augmentent le nombre de colonies de monocytes ou de granules. La 

thrombopoiètine favorise la différenciation terminale des plaquettes. L'IL 5 est une cytokine 

essentielle à la différenciation et à l'activation des éosinophiles polymorphonucléaires. 

Certains de ces facteurs sont aujourd'hui des molécules thérapeutiques populaires, comme  

l'érythropoïétine (Mauzon, 2011).                       
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Figure 09.  Compartiments de l’hématopoïèse (www.yurkovsky.com)  

II.3. Composition du sang  

II.3.1. Plasma    

 Le plasma est le composant  liquide du sang, dans lequel les cellules sanguines sont en 

suspension. Il constitue 55% du volume total du sang et est de couleur  jaune paille (Marieb, 

1993).  

II.3.2. Eléments figurés   

II.3.2.1. Globules rouges    

Les globules rouges, également appelés érythrocytes, sont des cellules qui constituent 

le principal composant du sang, avec une valeur moyenne de 5 106/mm3  (Gilles et al., 2006) 

; ils ont la forme d’un disque dont la coupe est celle d’une lentille biconcave de 7,5 μm de 

diamètre et de 2 μm d’épaisseur (Fig.09).  

Le constituant de la majeure partie du contenu des globules rouges est l’hémoglobine 

qui joue un rôle essentiel dans le transport de l'oxygène, du monoxyde d'azote et du dioxyde 

de carbone.  Elle facilite les échanges de ces gaz entre les poumons et les tissus, transportant 

l'oxygène (O2) et le monoxyde d'azote (NO) des poumons vers les tissus, et le dioxyde de 

carbone (CO2) des tissus vers les poumons pour élimination des fils (Ghaucher, 2007).  
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Figure 10.Globules rouges sur frottis sanguin coloré au MGG (X100)  (Valensi, 2005).  

II.3.2.2.1. Polynucléaires (granulocytes)  

Ils possèdent un noyau polylobé affectant diverses formes. Selon les affinités 

tinctoriales de leurs granulations cytoplasmiques, ils se divisent en trois catégories  

1. Polynucléaires neutrophiles   

Les polynucléaires neutrophiles sont des cellules sphériques de 10 à 12 μm de 

diamètre. Ils possèdent un noyau plurilobé composé de trois ou plusieurs lobes (Fig.11). Ils 

jouent un rôle central dans la réponse immunitaire innée (Kobayashi, 2009)  

                                            

Figure 11. Polynucléaire neutrophile sur frottis sanguin coloré au MGG (X100) (Valensi, 

2005)  

 

2. Polynucléaires éosinophiles   

Les éosinophiles présentent un noyau polylobé et leur cytoplasme contient des 

granulations de couleur rouge-jaune (Martin et el., 2004).  
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          Figure 12.Polynucléaire éosinophile sur frottis sanguin coloré au MGG (X100) 

(Valensi, 2005).  

 

3. Polynucléaires basophiles   

Ce sont les leucocytes les plus rares (0.5% en moyenne) qui présentent de nombreux 

caractères des mastocytes du tissu conjonctif. Leur  noyau irrégulier, est moins nettement  

segmenté que celui des autres granulocytes (Martin et al.,2004).  

 

Figure 13. Polynucléaire basophile sur frottis sanguin coloré au MGG (X100) (Valensi, 

2005).  

II.3.2.2.2. Agranulocytoses   

Ils regroupent les lymphocytes et les monocytes et sont dépourvus de granules 

cytoplasmiques. Leur noyau n’est pas plurilobé et pour cette raison, ils ont été appelés 

mononucléaires par les premiers observateurs pour les distinguer des polynucléaires  

(Stephen, 2004).  
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1. Les monocytes  

Les monocytes sont les cellules les plus volumineuses de la lignée blanche jusqu'a 20 

µm de diamètre et représentent 2 à 10 % des leucocytes du sang périphérique 
2001). Ils sont caractérisés par un grand noyau excentré moins coloré que celui des autres 
leucocytes (Fig.14). 
 

 

 

 

 

 

 

 

       Figure 14. Monocyte sur frottis sanguin coloré au MGG (X100) 

 

 Les lymphocytes  

Les lymphocytes sont les unités de base du système immunitaire. Ils dérivent d’une 

cellule mère commune située dans la moelle rouge des os. Leur durée de vie est de quelques 

jours ou de plusieurs années pour les lymphocytes mémoire 

un  noyau rond  et légèrement dentelé de couleur foncée, leur cytoplasme se colore en bleu et 

il forme un anneau autour du noyau 

 Figure 15. Lymphocyte sur frottis sanguin coloré au MGG (X100) 
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Les monocytes sont les cellules les plus volumineuses de la lignée blanche jusqu'a 20 

µm de diamètre et représentent 2 à 10 % des leucocytes du sang périphérique 
. Ils sont caractérisés par un grand noyau excentré moins coloré que celui des autres 

. Monocyte sur frottis sanguin coloré au MGG (X100) (Valensi, 2005).

Les lymphocytes sont les unités de base du système immunitaire. Ils dérivent d’une 

cellule mère commune située dans la moelle rouge des os. Leur durée de vie est de quelques 

jours ou de plusieurs années pour les lymphocytes mémoire (Bresnick, 2004)

un  noyau rond  et légèrement dentelé de couleur foncée, leur cytoplasme se colore en bleu et 

il forme un anneau autour du noyau (Fig.15).  

 

. Lymphocyte sur frottis sanguin coloré au MGG (X100) 
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Les monocytes sont les cellules les plus volumineuses de la lignée blanche jusqu'a 20  

µm de diamètre et représentent 2 à 10 % des leucocytes du sang périphérique (Wheater et al., 
. Ils sont caractérisés par un grand noyau excentré moins coloré que celui des autres 

(Valensi, 2005).  

Les lymphocytes sont les unités de base du système immunitaire. Ils dérivent d’une  

cellule mère commune située dans la moelle rouge des os. Leur durée de vie est de quelques 

(Bresnick, 2004). Ils possèdent 

un  noyau rond  et légèrement dentelé de couleur foncée, leur cytoplasme se colore en bleu et 

. Lymphocyte sur frottis sanguin coloré au MGG (X100) (Valensi, 2005).  
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II.3.2.3.Plaquettes   

Les plaquettes sanguines sont des composants du sang qui ne possèdent pas de noyau, 

avec un diamètre de 2 à 3 μm, elles sont les plus petites structures présentes dans le sang. Bien 

que leur fonction principale soit d'arrêter ou de prévenir les saignements, elles sont également 

impliquées dans d'autres processus tels que l'immunité, l'inflammation et la progression 

tumorale (Strassel et al., 2020).  

II.4.Groupes sanguins   

II.4.1.Définition   

Le groupe sanguin est une classification basée sur la présence ou l'absence de 

substances antigéniques héritées qui se trouvent à la surface des globules rouges 

(érythrocytes). Ces antigènes peuvent être des protéines, des glucides, des glycoprotéines ou 

des glycolipides, selon le système de groupes sanguins. Certains de ces antigènes se 

retrouvent également à la surface d'autres types de cellules présentes dans différents tissus 

(Mitra et al., 2014)  

II.4.2.Classification  

Les différents groupes sanguins sont regroupés en systèmes dont chacun comprend 

tous les épitropes ou phénotypes résultant de l'action des divers allèles d'un même gène ou de 

gènes étroitement liés. Les deux systèmes les plus importants sont ABO et Rh, tant sur le plan 

médical que sur le plan historique, car ils ont fourni les bases génétiques et immunologiques 

pour toutes les études ultérieures sur les autres systèmes (Mitra et al., 2014).  

II.4.2.1. Système ABO  

Le système de groupe sanguin ABO a été introduit par Karl Landsteiner en 1901, on 

sait que chaque individu a des caractéristiques de groupe sanguin qui se différencient en 

groupes sanguins A, B et O. De plus, en 1902, Alfred Deca Stello et Adriana Sturli ont 

découvert le groupe AB qui complétait le système de groupe sanguin ABO. Ainsi, chaque 

individu aura un des quatre groupes sanguins A, B, AB ou O (Fig.16).  

Parmi les 33 systèmes, ABO reste le plus important en transfusion et en transplantation 

puisque toute personne de plus de 6 mois possède cliniquement des anticorps anti-A et/ou 

anti-B significatifs dans leur sérum. Le groupe sanguin A contient des anticorps contre le sang 

groupe B dans le sérum et vice-versa, tandis que le groupe sanguin O ne contient pas antigène 

A/B mais leurs deux anticorps dans sérum (Bailly et al., 2015).  
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                          Tableau 01.Système de groupage sanguin ABO (Aymard, 2012) 

 Phénotypes ABO   

Le système immunitaire produit des anticorps dirigés contre les antigènes du groupe 

sanguin ABO qui ne sont pas présents sur les globules rouges de l'individu. Par conséquent, 

une personne du groupe A aura des anticorps anti-B, tandis qu'une personne du groupe B aura 

des anticorps anti-A. Les personnes du groupe sanguin O, qui est le plus courant, auront à la 

fois des anticorps anti-A et anti-B dans leur sérum. Le groupe sanguin AB est le moins 

répandu et les individus de ce groupe n'auront ni anticorps anti-A ni anti-B dans leur sérum.  

(Dean, 2005)  

 Tableau 02. Principaux phénotypes érythrocytaires ABO (Dean, 2005)  

 

II.4.2.1. Système Rh  

Le système rhésus est le deuxième sang le plus important système de groupe après 

ABO. Actuellement, le système Rh se compose de 50 antigènes de groupes sanguins définis 

dont seulement cinq sont importants. La surface érythrocytaire d’un individu peut avoir ou 

non un facteur Rh ou antigène D immunogène. En conséquence, le statut est indiqué comme 

Rh-positif (présence antigène D) ou Rh négatif (antigène D absent).   
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Contrairement à l’ABO système, les anticorps anti-Rh ne sont normalement pas 

présents dans le sang des personnes ayant des globules rouges D-négatifs, à moins que le 

système circulatoire de ces individus a été exposés aux globules rouges D-positifs (Hikma         

et al., 2021).   

II.5.Hémogramme   

II.5.1.Définition  

L’hémogramme est un test hématologique utilisé pour évaluer l'état de santé d'un 

patient. C’est un test sanguin complet qui mesure plusieurs composants cellulaires                   

et caractéristiques du sang (les globules rouges qui jouent un rôle dans la perfusion tissulaire, 

les globules blancs qui ont un rôle dans l'immunité de l'hôte et les plaquettes qui jouent un 

rôle dans hémostase et coagulation).  

Ce test est utile pour diagnostiquer l'anémie, certains cancers, infections, états 

hémorragiques aigus, allergies et immunodéficiences (Erhabor  et al., 2021).  

II.5.2.Valeurs de l’hémogramme normal  

Les valeurs de l'hémogramme normal peuvent varier en fonction de l'âge (nouveau-né, 

enfant, adulte) et du sexe. Cependant, chez les adultes en bonne santé et en l'absence de 

pathologies, il n'y a pas de changement physiologique de l'hémogramme lié au processus de  

vieillissement (Bros et al., 1997).  

La numération globulaire, les paramètres érythrocytaires et leucocytaires sont résumés 

dans les tableaux ci-dessous :  

Tableau 03 : Numération globulaire et paramètres érythrocytaires (Chantal, 2015)  

 

 Nouveau-né     Enfant 1an        Homme        femme  

Hématies (T/L)  4 à 6  3,6 à 5,2  4,5 à 5,9  4 à 5,4  

Hémoglobine (g/L)  165 ± 30  120 ± 15  140 à 180  120 à 160  

Hématocrite (L/L)  0,54 ± 0,10  0,44 ± 0,04  0,4 à 0,54  0,37 à 0,47  

VGM (fL)  106  78 ± 8  80 à 100  

TCMH (pg)  34  27 ± 4  27 à 33  

CCMH (g/L)  310 à 370  310 à 370  

IDR (%)  12,5-15,5  12,5-15,5  
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Tableau 04 : Numération globulaire et paramètres leucocytaires (Chantal, 2015)  

 

 Nouveau-né (g/L)  Enfant 1an (g/L)  Adulte  

Polynucléaires neutrophiles  6 à 26  1,5 à 8,5  1,8 à 7  

Polynucléaires éosinophiles  0,02 à 0,085  0,05 à 0,07  0,04 à 0,5  

Polynucléaires basophiles  0 à 0,64  0 à 0,2  0 à 0,2  

Lymphocytes  2 à 11  4 à 10,5  1 à 4  

Monocytes  0,4 à 3,1  0,05 à 0,11  0,1 à 1  

Nombre de leucocytes  15 à 30  6 à 15  4 à 10  

 

Les valeurs normales des thrombocytes sont comprises entre 150 000 à 400 000/mm3 

(Cloutier et al. 2014)
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III.1. Matériel et méthodes   

III.1.1. Objectifs de l'étude  

• Déterminer le groupe sanguin, l'âge et le sexe les plus sensibles à la Covid-19.  

• Comparer le profil hématologique des personnes infectées par la Covid-19 et 

des personnes non infectées.  

III.1.2. Description de la zone d’étude   

La wilaya de Tiaret se situe au centre ouest de la région des hauts plateaux pays            

et distance de 340 km d’Alger, coordonnées géographiques 35° 22' 2.479" N 1° 19' 19.316" E. 

Elle est limitée par les wilayas suivantes : au Nord Tissemssilt et Relizane, au Sud Laghouat et 

Bayed, à l’Ouest Mascara et Saida et Djelfa à l’Est.  

 

Figure 16. Carte géographique de la région de l’étude (Wilaya de Tiaret)  

(http://decoupageadministratifalgerie.blogspot.com/2014/10/cartereseauroutierTIARET.html)  

III.1.3. Déroulement de l’étude  

  Il s’agit d’une étude rétrospective sur la Covid-19 qui est basée sur l'analyse de données déjà 

collectées et enregistrées (depuis l’apparition de la pandémie) dans des dossiers médicaux et 

des registres épidémiologiques de trois structures de santé publique de la Wilaya de Tiaret ; 

Ibn-Sina de Frenda ; EPH Mimouni Taher de Sougueur et Taher Sfar de Mahdia. L’étude    
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III.1.3. 1. Population d'étude   

Un total de 359 patients testés positifs à la Covid-19 ont été sélectionnés selon l'âge et le 

sexe, ainsi que des critères médicaux tels que l'exposition au virus, le groupage sanguin et le 

profil hématologique.  

III.1.4. Recueil des données   

Les données concernant l’étude ont inclus des informations sur les antécédents 

médicaux, les résultats des tests de dépistage de la Covid-19, l'âge et le sexe, les résultats des 

analyses hématologiques (FNS) et les issues cliniques (guérison, hospitalisation, décès, etc.). 

Toutes les données ont été tabulées dans un seul fichier Excel pour une étude statistique 

ultérieure.  

III.1.4.1. Détermination des groupes sanguins 

Les analyses sanguines antérieures des participants sont examinées pour déterminer 

leurs groupes sanguins. Ceci a été réalisé en se référant aux résultats de tests sanguins 

préalablement effectués ou en recueillant de nouvelles analyses de sang spécifiquement pour 

l'étude (pour des personnes non infectées).  

III.1.5. Analyse statistique 

Les données ont été analysées en utilisant une méthode statistique appropriée afin de 

déterminer si des associations significatives existent entre les groupes sanguins, les résultats 

de la FNS et les résultats de la maladie Covid-19. Il s'agit d'analyser les chances relatives pour 

évaluer l'association entre l’infection à Covid-19 avec l’âge et le sexe et de comparer les 

caractéristiques des groupes sanguins dans le groupe des malades à celles du groupe témoin.  

Toutes les analyses ont été exécutées à l’aide du logiciel SPSS et la comparaison entre 

les différents paramètres s’exprimait en intervalle de confiance à 95% avec l’utilisation du test 

T apparié pour vérifier l’exactitude du processus d’appariement.  
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III.2. Résultats   

Le SARS-Cov2 peut affecter les personnes de tous les groupes d'âge et la maladie à 

Coronavirus affecte les gens de différentes manières mais la gravité des symptômes varie 

considérablement d'une personne à l'autre. En effet, certaines personnes peuvent n'avoir 

aucun symptôme, tandis que d'autres souffrent d'une fatigue sévère qui nécessite une 

hospitalisation  

La présente étude a examiné la relation entre cette maladie et les groupes sanguins ainsi 

que le profil hématologique d’un échantillon de la population de Tiaret. 

 

III.2. 1. Distribution des patients selon l’âge   

Les patients de notre étude étaient âgés de 1 à 98 ans et l'âge moyen était de 71,8 ans. La 

majorité (75 %) des patients se situait dans la tranche d'âge [40-80]. La tranche d'âge [20-40] 

représentait 13 % de la population atteinte. Par ailleurs, 10 % des patients ont plus de 80 ans 

et 2 % ont moins de 20 ans.  

  Tableau 05. Fréquence des patients atteints de Covid-19 selon l’âge   

 

Tranche d’âge 
(ans)  

Effectif  Pourcentage  
(%)  

<20  5  1.40  

[20-40]  47  13.10  

[40-60]  141  39.27  

[60-80]  129  35.93  

>80  37  10.30  

Total  359  100 %  
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Figure 17. Répartition des patients atteint de de Covid-19selon l’âge.  

III.2. 2. Distribution des patients selon le sexe  

Les résultats relatifs à la répartition des cas de Covid-19 en fonction du sexe ont montré 

un taux plus élevé chez les hommes (57%) par rapport aux femmes (43%).  

 

Tableau 06.  Répartition des patients atteints de Covid-19 selon le sexe.  

 

  Effectif  Pourcentage (%) 

Homme   84  57,9 %  

Femme   61  42,1%  

 Total  145  100 %  
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                Figure 18. Répartition des patients atteints de Covid-19 selon le sexe.  

III.2. 3. Distribution des patients selon les groupes sanguins  

Les résultats obtenus montrent que les patients atteints de covid 19 ayant des groupes 

sanguins (O et A) ont présentés des pourcentages identiques de 38 % et 37% ; respectivement. 

Les patients du groupe B ont représenté 16% tandis que les patients du groupe sanguin AB 

viennent en dernier avec un pourcentage de 09% seulement.  

Tableau 7 : Répartition des patients selon les groupes sanguins  

 

Groupe sanguin  Effectifs   Pourcentage %  

A  42  37%  

B  18 16%  

AB  10  9%  

O  44 38%  

 

 

Figure 19. Répartition des patients atteints de Covid-19selon les groupes sanguins  

 

III.2. 4. Distribution des malades selon le système Rhésus   

Tableau 8 Répartition des patients atteints de Covid-19 selon le type de Rhésus  

Rhésus  Effectifs  Pourcentage (%)  

Positif  96  96%  

Négatif  4  4%  
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Figure 20. Répartition des groupes sanguins des patients atteints de Covid

 

III.2. 5. Profil hématologique  

Les résultats de l’analyse de FNS pour les personnes atteintes de Covid

personnes non atteintes sont montrés dans le tableau 10. 

 Tableau 9. Résultats de l’analyse de la FNS des personnes infectées et non
 FNS     

GB  Lym  Mid  

Covid-
19  

10.17  1.56  0.77  

 
 

Normal  

10.25  1.35  1.03  

P<0.005  0.571  0.24  0.032* 

 

III.2. 5. 1. Troubles d’hémogramme  

Dans ce travail, nous avons étudié les perturbations hématologiques au cours de 

l’infection à la Covid-19, notamment les anomalies d’hémogramme. 

III.2. 5. 1. 1. Anomalies de la lignée blanche

D'après le tableau 11, nous avons observé une différence signif

monocytes (monocytopénie). En revanche, aucune différence significative (P >0,05) n’a été 

observée pour les critères suivants : globules blancs, lymphocytes et granulocytes. 
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. Répartition des groupes sanguins des patients atteints de Covid-

Rhésus  

III.2. 5. Profil hématologique    

Les résultats de l’analyse de FNS pour les personnes atteintes de Covid

personnes non atteintes sont montrés dans le tableau 10.  

. Résultats de l’analyse de la FNS des personnes infectées et non

 Moyenne     

Gran  GR  HB  HCT  VGM  TCMH  CCMH 

9.6  10.58  4.96  5.57  37.01  88.58  28.91  

8.87  11.38  74.19  38.19  86.13  27.52  31.55  

0.534  0.001** 
0.000*** 

0.00*** 0.00*** 0.00*** 0.00*** 

III.2. 5. 1. Troubles d’hémogramme   

Dans ce travail, nous avons étudié les perturbations hématologiques au cours de 

19, notamment les anomalies d’hémogramme.  

III.2. 5. 1. 1. Anomalies de la lignée blanche 

D'après le tableau 11, nous avons observé une différence significative (P<0,05) pour les 

monocytes (monocytopénie). En revanche, aucune différence significative (P >0,05) n’a été 

observée pour les critères suivants : globules blancs, lymphocytes et granulocytes. 

4

Rh-

Rhésus
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-19 selon le type de 

Les résultats de l’analyse de FNS pour les personnes atteintes de Covid-19 et les 

. Résultats de l’analyse de la FNS des personnes infectées et non- infectées.  

  

CCMH  IDR  PLT  

 32.04  15.26  

 14.18  201.02  

 0.00*** 0.00*** 

Dans ce travail, nous avons étudié les perturbations hématologiques au cours de 

icative (P<0,05) pour les 

monocytes (monocytopénie). En revanche, aucune différence significative (P >0,05) n’a été 

observée pour les critères suivants : globules blancs, lymphocytes et granulocytes.  
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Tableau 10. Profil de la lignée leucocytaire des patients atteints de COVID-19  

Cellules   Moyenne  Valeur P  

Globules Blancs (109/l )  10,17  0,571 

Lymphocytes (109/l ) 1,56  0,24 

Monocytes (109/l ) 0,77  0,032 

Granulocytes  (109/l ) 9,6  0,534 

 

III.2. 5. 1. 2. Anomalies de la lignée rouge   

Concernant la lignée leucocytaire, les résultats montrent une différence très significative 

(P<0,05) pour tous les critères mentionnés dans le tableau 12.  

 

Tableau 11.Profil de la lignée érythrocytaire des patients atteints de COVID-19  

Paramètres   Moyenne  Valeur P  

Globules rouges (1012/l )  10.58  0.571  

Hémoglobine (g/l) 4.96  0.24  

Hématocrite (%) 
 

5.57  0.032  

VGM (fl) 37.01  0.534  

CCMH (g/dl) 88.58  0,000  

TCMH (pg) 28.91  0,000  

IDR (%) 32.04  0,000  

  

III.2. 5. 1. 3. Anomalies plaquettaires 

Concernant les plaquettes, les résultats montrent une différence très significative 

(P<0,05).  

  Tableau 12. Profil plaquettaire des patients atteints de COVID-19  

Paramètre  Moyenne  Valeur P  

                 Plaquettes (109/l )  
 

15,26  0,000  
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3. Discussion des principaux résultats  

Ce travail avait pour objectifs de décrire l’influence de la COVID 19 sur les 

paramètres hématologiques et d’identifier le groupe sanguin le plus prédisposé à l’infection 

par le SARS- Covid 2.  

Dans notre étude de 359 patients, la médiane d’âge était de 71.8 ans dont 86% avaient 

un âge supérieur à 50 ans. La médiane d’âge était supérieure à celle trouvée dans les autres 

études : 61.1 ans dans l’étude de (Gondouin , 2020) 55 ans dans celle de (Haraj et al.,2021), 

49 ans dans l’étude de (Wei et al.,2020) et 51.6 ans dans l’étude de (Acar  et al.,2020). De 

plus, les enfants subissent beaucoup moins de contamination entre eux. L'élimination du virus 

par l'immunité innée des enfants, Ceci est cohérent avec ce que nous avons trouvé en mémoire 

(Imen, 2022). L'une des conséquences les plus reconnues du vieillissement est le déclin de la 

fonction immunitaire. Alors que les personnes âgées ne sont en aucun cas immunodéficiences, 

elles ne répondent souvent pas efficacement aux antigènes nouveaux ou déjà rencontrés. De 

même, de nombreux troubles peuvent affaiblir le système immunitaire avec pour résultat que 

l'individu est immunodéprimé (Muniz et al., 2021)  

Des études antérieures ont montré que le sexe a un effet considérable sur l'issue des 

infections et a été associé à des différences sous-jacentes dans les réponses immunitaires à 

l’infection (Takahash et al.,2020) et aussi rapportent des inégalités entre les sexes au cours de 

la maladie. En fait, les hommes semblent plus susceptibles de développer des cas graves que 

les femmes (Tu Haitao et al. 2020). Dans notre étude, nous avons constaté une prédominance 

masculine, ce qui corrobore les résultats rapportés dans d’autres études avec des proportions 

variables 54.5% (Zhou et al., 2020), 73% (Huang et al.,2020) et 50.7% (Zhang et al., 2020). 

La prédominance masculine pourrait être due à l’influence des hormones sexuelles féminines 

sur la régulation de la réponse immunitaire (Channappanavar et al., 2017). Ainsi, il a été 

démontré expérimentalement que les souris femelles étaient moins susceptibles de développer 

une infection par le SRAS- CoV que les mâles. Contrairement à nos résultats, (Cai ,2020) 

avait rapporté une répartition égale de cas entre les deux sexes alors que (Lavado et al.,2022) ont 

constaté une prédominance féminine au philippines, ce qui pourrait être attribué au nombre 

élevé des femmes qui travaillent dans les secteurs les plus durement frappés par la pandémie, 

comme le commerce de détail ou encore la restauration et l’hôtellerie. 

L’analyse de la corrélation entre les groupes sanguins au niveau des hôpitaux de la 

willaya de Tiaret a montré que les personnes du groupe sanguin O et A sont plus sensibles au 

virus de la COVID-19 que les autres groupes sanguins. Parallèlement, le nombre de personnes 

ayant un groupe sanguin B+ était plus faible que celles possédant les groupes O+ et A+ mais 
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plus élevé que le nombre de patients possédant le groupe AB+ et les autres groupes Rhésus 

négatif. Nos résultats rejoignent ceux de (Metri et al.,2021) qui a rapporté dans son étude   

rétrospective, conduite sur des malades COVID positives que les groupes sanguins les plus 

importants sont les groupes O et le A, suivis du groupe B avec un taux moyen et du groupe 

AB en dernier avec un taux vulnérabilitaire De même, (Taib et al.,2021) ont montré une 

prédominance du groupe O avec un pourcentage de 41.3 % a dans une étude rétrospective de 

6 mois conduite sur des malades COVID-19 positifs.  

Cependant, la plupart des études réalisées dans cet axe ont montré des résultats 

contraires.  (Zhao et al.,2021) ont trouvé une forte association entre le groupe sanguin A et la 

COVID-19.  

 De nombreuses études dans plusieurs pays ont prouvé cette hypothèse, la chine (Fan 

et al.,2020), Iraq (Ad’hiah et al., 2020), par conséquent, la démonstration de la relation entre 

le groupe sanguin ABO et la sensibilité au COVID-19 dépendra, entre autres causes, de la 

taille de l'échantillon, des caractéristiques démographiques et cliniques des patients analysés 

(Muniz et al., 2021) or le groupe sanguin ne semble pas avoir une influence sur le risque 

d’infection au Covid-19 (Taib et al., 2021). Les fréquences relatives des phénotypes sont très 

variables d'une zone géographique à l'autre Cependant, les personnes de groupe O s’infectant 

préférentiellement entre elles, puisqu’aucune protection par les anti-A ou anti-B ne pourra 

intervenir entre personnes du même groupe, moins elles seront nombreuses dans une 

population, moins elles risqueront d’être infectées (Le et al., 2021). Ainsi le cas dans les pays 

asiatiques, comme le Japon ou la Corée du Sud, dans lesquels les groupes A, B et O ont des 

fréquences quasi identiques dans la population.  À l’inverse, en Amérique latine, le groupe O 

est très fortement présent, jusqu’à 70 % au Pérou ou dans certaines régions du Brésil, tandis  

que le groupe B est très faiblement présent (Le et al., 2021).  

Les paramètres hématologiques dans notre étude ont présenté des atteintes 

principalement au niveau des lignées rouges et plaquettaire. Nous avons observé une 

diminution significative du taux d’hémoglobine (p<0.005). Ce taux l’hémoglobine très faible 

indique la présence d’une anémie profonde associé à une thrombopénie. 

Nos résultats concordent avec ceux de (Taneri et al., 2020) qui ont enregistré 

également un taux d’hémoglobine très inférieur à la valeur normale accompagné d’une anémie 

(valeurs normales du taux d’hémoglobine chez l’homme et chez la femme varient entre 13 et 

17.5 g/dl et 12 et 16 g/dl).  
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Par ailleurs, nous avons noté une différence significative dans le nombre des globules 

rouges (p<0.005). Ce résultat concorde avec ceux de (Russo et al., 2022) et (Berzuini et al., 

2021)  

Selon (Russo et al.,2022), plusieurs facteurs peuvent être à l'origine des anomalies des 

globules rouges observées chez les patients atteints de COVID-19. Ces facteurs incluent des 

perturbations de l'équilibre du fer qui peuvent entraîner des changements dans la production 

des globules rouges et une libération accélérée de ces derniers dans la circulation sanguine. 

Des protéines telles que la β-spectrine, l'ankyrine et la bande 3 (au niveau Nterminal) peuvent 

subir une fragmentation, ce qui peut contribuer aux anomalies morphologiques des globules 

rouges. De plus, des dysfonctionnements dans le métabolisme des lipides peuvent également 

jouer un rôle dans ces anomalies. Enfin, le stress oxydatif peut également être un facteur 

contribuant à la détérioration de la flexibilité et de la forme des globules rouges.  

Dans notre étude nous avons trouvé une différence significative dans les plaquettes qui 

sont principalement impliquées dans la thrombose. Nos résultats sont en accordance avec 

(Chan et al., 2019) et (Mouaden et al., 2020) à Oran. De plus, l’étude de (Zaid et al.,2020) 

montre que les plaquettes peuvent interagir avec les virus et sont une source importante de 

médiateurs inflammatoires.  

La baisse du nombre de plaquettes sanguines est considérée comme un facteur 

important pour évaluer la gravité de la maladie de COVID-19. En fait, elle est utilisée pour 

déterminer les scores de plusieurs évaluations cliniques, tels que Multiple Organ Dysfunction 

Score (MODS), Simplified Acute Physiology Score (SAPS) II, and Acute Physiology and 

Chronic Health Evaluation (APACHE) II (Frater et al., 2020)  

Pour la ligne blanche, nous avons trouvé une monocytopénie, ce qui est cohérent avec 

les résultats de (Martinez et al., 2020).  

Dans des conditions pathologiques, y compris les infections virales, les monocytes, 

activés et recrutés par des médiateurs inflammatoires, infiltrent les tissus affectés et acquièrent 

des phénotypes de type DC et se différencient en macrophages inflammatoires pour remplir 

leurs fonctions effectrices d'activités pro- et anti-inflammatoires, de présentation d'antigène     

et de remodelage tissulaire (Knol et al., 2021).  
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Conclusion 

L'infection par le SRAS-CoV-2, également connue sous le nom de maladie COVID-

19, est une maladie infectieuse qui est apparue pour la première fois en décembre 2019 à 

Wuhan, en Chine. Il est rapidement devenu une pandémie mondiale et un problème majeur de 

santé publique, entraînant des millions de cas et de décès. 

Elle peut toucher tous les âges, avec plus d'hommes que de femmes. Les principales 

voies de transmission sont le contact direct et indirect avec les voies respiratoires. 

Dans ce travail qui décrit la relation entre le virus COVID19 et les groupes sanguins 

ABO et profil hématologique chez les personnes infectées dans la Wilaya de Tiaret 

L'étude a montré une relation étroite entre le système ABO et la sensibilité à la 

COVID-19, le groupe O et A étant plus sensible par rapport aux autres groupes avec un taux 

d’infection de (38% et 37%). Cependant, le groupe AB qui a présenté le taux le plus faible 

d’infection (9%) En outre, les résultats montrent que les gens ayant un rhésus positif sont plus 

vulnérables par rapport aux porteurs du rhésus négatif avec des proportions de 96% et 4%, 

Grâce à nos travaux, nous avons étudié le profil hématologique, et nous avons trouvé 

un trouble, dont le plus important est un manque d'hémoglobine et de globules rouges, et c'est 

ce qui cause l'anémie, et nous avons également trouvé un manque de plaquettes et les 

monocytes 
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Résumé 

 

La Covid-19 est une maladie respiratoire causée par le coronavirus SARS-CoV-2 qui a 

émergé pour la première fois à Wuhan, en Chine, elle s'est répandue dans le monde entier, 

provoquant une pandémie et affectant des millions de personnes. Il s’agit d’une étude 

rétrospective sur la Covid-19 dans la wilaya de Tiaret. L’objectif de l'étude est de déterminer 

les groupes sanguin, l'âge et le sexe les plus sensibles à la Covid-19, ainsi que de comparer le 

profil hématologique des personnes infectées par la Covid-19 et des personnes non infectées. 

Les données ont été collectées à partir des dossiers médicaux de trois structures de santé 

publique de la région. 359 patients ont été sélectionnés en fonction de leur âge, sexe et critères 

médicaux. Les données inclus les antécédents médicaux, les résultats des tests de dépistage, 

l'âge, le sexe, les analyses hématologiques et les résultats cliniques. Une analyse statistique a 

été réalisée pour déterminer les associations entre les groupes sanguins, les résultats 

hématologiques et les résultats de la maladie. Le logiciel SPSS a été utilisé pour les analyses. 

Les résultats obtenus ont montré que le pourcentage le plus élevé a été enregistré avec le 

groupe O et A avec 38% et 37 %, suivi par le groupe B avec 16%, et enfin le groupe AB a 

montré le taux de risque le plus faible 9%. En outre l’étude statistique des résultats des 

analyses hématologiques a montré une monocytopénie et une différence très significative 

(P˂0,05) pour tous les critères de la ligne rouge et les plaquettes. 
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Summary 

Covid-19 is a respiratory disease caused by the coronavirus SARS-CoV-2 which first emerged 

in Wuhan, China, it has spread around the world causing a pandemic and affecting millions of people. 

This is a retrospective study on Covid-19 in the wilaya of Tiaret. The objective of the study is to 

determine the blood groups, age and sex most susceptible to Covid-19, as well as to compare the 

hematological profile of people infected with Covid-19 and uninfected people. The data was collected 

from the medical records of three public health structures in the region. 359 patients were selected 

according to their age, sex and medical criteria. The data includes medical history, screening test 

results, age, sex, blood tests and clinical results. Statistical analysis was performed to determine 

associations between blood groups, hematology findings, and disease outcomes. SPSS software was 

used for the analyses. The results obtained showed that the highest percentage was recorded with 

group O and A with 38% and 37%, followed by group B with 16%, and finally group AB showed the 

lowest risk rate. 9%. In addition, the statistical study of the results of the hematological analyzes 

showed monocytopenia and a very significant difference (P˂0.05) for all the criteria of the red line and 

the platelets. 
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  ملخص

Covid-19  هو مرض تنفسي يسببه فيروس كوروناSARS-CoV-2  ، الذي ظهر لأول مرة في ووهان ، الصين

في ولايـــة  Covid-19هـــذه دراســة بــأثر رجعـــي عــن . وانتشــر في جميــع أنحـــاء العــالم مســبباً وبـــاءً ويــؤثر علـــى ملايــين الأشــخاص

 ، وكذلك مقارنة الصورة Covid-19الهدف من الدراسة هو تحديد فئات الدم والعمر والجنس الأكثر عرضة للإصابة بـ . تيارت

تم جمع البيانـات مـن السـجلات الطبيـة لـثلاث منشـآت . والأشخاص غير المصابين Covid-19الدموية للأشخاص المصابين بـ 

تتضــمن البيانــات التــاريخ الطــبي ونتــائج . مريضــاً حســب العمــر والجــنس والمعــايير الطبيــة 359تم اختيــار . صــحية عامــة في المنطقــة

ـــا تم إجـــراء التحليـــل الإحصـــائي لتحديـــد الارتباطـــات بـــين . رات الـــدم والنتـــائج الســـريريةاختبـــارات الفحـــص والعمـــر والجـــنس واختب

وأظهرت النتائج التي تم الحصول عليها . للتحليلات SPSSتم استخدام برنامج . مجموعات الدم ونتائج أمراض الدم ونتائج المرض

أظهرت  AB٪، وأخيراً ا�موعة 16بنسبة  Bة ٪، تليها ا�موع37٪ و 38بنسبة  Aو Oأن أعلى نسبة سجلت في ا�موعة 

بالإضافة إلى ذلك، أظهـرت الدراسـة الإحصـائية لنتـائج تحاليـل الـدم وجـود قلـة الكريـات البـيض وفـروق ذات . ٪9أقل نسبة خطر 

  .لجميع معايير الخط الأحمر والصفائح الدموية) P˂0.05(دلالة إحصائية 

 : الكلمات المفتاحية 

COVID-19  ؛ نظامABO ؛ تعداد الدم ؛تيارت 


