
HAL Id: dumas-03784583
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-03784583

Submitted on 23 Sep 2022

HAL is a multi-disciplinary open access
archive for the deposit and dissemination of sci-
entific research documents, whether they are pub-
lished or not. The documents may come from
teaching and research institutions in France or
abroad, or from public or private research centers.

L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
destinée au dépôt et à la diffusion de documents
scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
émanant des établissements d’enseignement et de
recherche français ou étrangers, des laboratoires
publics ou privés.

Comparaison de la mortalité à 3 mois entre les deux
premières vagues de COVID-19 chez des patients de plus

de 75 ans
Caroline Leroux

To cite this version:
Caroline Leroux. Comparaison de la mortalité à 3 mois entre les deux premières vagues de COVID-19
chez des patients de plus de 75 ans. Médecine humaine et pathologie. 2022. �dumas-03784583�

https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-03784583
https://hal.archives-ouvertes.fr


→ Bibliothèques universitaires

IMPORTANT : OBLIGATIONS DE LA PERSONNE CONSULTANT CE DOCUMENT

Conformément au Code de la propriété intellectuelle, nous rappelons que le document est destiné à un usage strictement personnel. Les
"analyses  et  les  courtes  citations  justifiées  par  le  caractère  critique,  polémique,  pédagogique,  scientifique  ou  d'information"  sont
autorisées sous réserve de mentionner les noms de l'auteur et de la source (article L. 122-4 du Code de la propriété intellectuelle). Toute
autre représentation ou reproduction intégrale ou partielle, faite sans le consentement de l'auteur ou de ses ayants droit, est illicite.

De ce fait, nous vous rappelons notamment que, sauf accord explicite de l'auteur de la thèse ou du mémoire, vous n'êtes pas autorisé à
rediffuser ce document sous quelque forme que ce soit (impression papier, transfert par voie électronique, ou autre). Tout contrevenant
s'expose aux peines prévues par la loi.

Service Commun de la Documentation
Chemin la censive du Tertre - BP 32211
44322 Nantes cedex 3 

www.bu.univ-nantes.fr  

1 / 1

http://www.bu.univ-nantes.fr/


1 
 

NANTES UNIVERSITÉ 

 

 

FACULTÉ DE MÉDECINE 

 

 

 

Année : 2022  N°  

 

T H È S E  

 

pour le 

 

DIPLÔME D’ÉTAT DE DOCTEUR EN MÉDECINE 

 

DES DE GERIATRIE 

par 

 

Caroline LEROUX 

 

Présentée et soutenue publiquement le 22 juin 2022 

 

Comparaison de la mortalité à 3 mois entre les deux premières vagues de COVID-19 chez des 

patients de plus de 75 ans 

 

 

Président : Madame le Professeur Laure De DECKER 

Directeur de thèse : Docteur Anne-Sophie BOUREAU  

Membres du jury : Monsieur le Professeur David BOUTOILLE,  Docteur 

Guillaume CHAPELET 



2 
 

Remerciements  

 

À Madame le Professeur Laure De Decker, je vous remercie de me faire l’honneur de présider 

ce jury de thèse. Merci de m’avoir fait confiance au début de mon internat. 

À Monsieur le Professeur David Boutoille, merci de me faire l’honneur de faire partie de mon 

jury de thèse. 

Au Docteur Anne-Sophie Boureau, un grand merci de m’avoir accompagnée dans cette 

rédaction de thèse. Merci pour tes conseils, pour le temps que tu y as consacré.  

Au Docteur Guillaume Chapelet, merci d’avoir accepté de faire partie de mon jury. Merci de 

m’avoir accompagné dans mes premiers pas d’interne avec bienveillance.  

 

A toutes les équipes médicales et paramédicales avec qui j’ai eu la chance de travailler et qui 

m’ont formée depuis le début de cet internat. Je remercie plus particulièrement tous les 

médecins qui ont su me transmettre leur intérêt pour la gériatrie  pendant ces études,  

notamment Marie Mathieu, Céline Brouessard, Pascal Chevalet, Typhaine Riaudel. 

  



3 
 

Je tiens également à remercier : 

 

Simon et Claire pour votre aide dans ce recueil. Simon, merci pour tes conseils avisés et ton 

soutien cette année. 

Ma promo de gériatrie, Corentin, Robin, Victor, Coralie et Simon, merci pour tous ces 

moments précieux passés ensemble depuis le début de l’internat. 

Mes cointernes, piliers de mon internat : Angelique, Mathilde, Yoann, Laurene, Laurane, 

Marine, Gabrielle, Nora, Capucine, Laura, Eleonore. Joëlle et Céline, merci pour votre 

patience face à mes innombrables questions! 

Mes amis de la fac, Lucie et Natacha, toujours présentes depuis le début, ma fantastique 

binôme de l’externat Clémence,  ma coloc Claire-Aline, Tiphaine, Marie, Audrey, Claire, et 

tous les autres sans qui je ne serais probablement pas arrivée jusque-là. Merci également à 

Hélo, Claire, Fanny, pour ces fous rires qui ont rendu la première année plus douce. 

Louise, Jérôme, Raph, Marion, Constant, Alex, Coline, Isaline, Helene, déjà 5 ans (ou 

presque), un immense merci pour tous ces moments mémorables passés ensemble, j’ai 

énormément de chance de vous avoir eu à mes côtés.  

Mes parents, pour leur présence indéfectible depuis toutes ces années. Merci pour votre amour 

et pour votre soutien en toute circonstance. 

Mes sœurs, Aude, Typhaine, Sixtine, qui ont toujours été là pour moi, dans les bons moments 

comme dans les moins bons, et qui m’ont toujours encouragée.   

Enfin, comment oublier ma grand-mère Odile Pousset, qui a eu un rôle certain dans mon 

choix de devenir gériatre.   



4 
 

Liste des abréviations 

 

ACE Enzyme de conversion de l'angiotensine 

ADL Activities of daily living 

AIT Accident ischémique transitoire 

AMM Autorisation de Mise sur le Marché 

ARN Acide ribonucléique 

AVC Accident vasculaire cérébral 

BPCO Broncho-pneumopathie obstructive 

CFS Clinical Frailty Scale 

COVID-19 Coronavirus Disease 2019 

CPK Créatinine phophokinase 

CRP Protéine C réactive 

DFG Débit de filtration glomérulaire 

EHPAD Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes 

EI Effet indésirable 

EP Embolie pulmonaire 

HBPM Héparine de bas poids moléculaire 

HCSP Haut Conseil de Santé Publique 

HR Hazard Ratio 

HTA Hypertension artérielle 

IADL Instrumental Activities of Daily Living 

IC Intervalle de confiance 

IL-1, IL-6, IL-8 Interleukine 1, 6, 8 

IMC Indice de Masse Corporelle 



5 
 

INSEE Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques 

IRC Insuffisance rénale chronique 

LDH Lactate déshydrogénase 

MAG Médecine Aiguë Gériatrique 

MERS-CoV Middle East Respiratory Syndrom- CoronaVirus 

MMSe Mini Mental State examination 

NT pro BNP Brain Natriuretic peptide 

NYHA New York Heart Association 

OAP Œdème aigu pulmonaire 

OMS Organisation Mondiale de la Santé 

OR Odd Ratio 

OSCI score Ordinale Scale for Clinical Improvement 

PNN Polynucléaire neutrophile 

RBD Receptor Binding Domain 
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I. Introduction 

1 Le SARS-CoV-2 

A. Emergence 

À la fin de l'année 2019, un nouveau coronavirus désigné sous le nom de Severe Acute 

Respiratory Syndrome Coronavirus (SARS-CoV-2) est apparu dans la ville de Wuhan, en 

Chine, provoquant une épidémie de pneumonie virale inhabituelle, également connue sous le 

nom de maladie à coronavirus 2019 (COVID-19). Hautement transmissible, ce nouveau 

coronavirus s'est rapidement propagé dans le monde entier (1). Le 11/03/2020 l’OMS déclare 

le statut de pandémie concernant le coronavirus SARS-CoV2 (2).  

B. Pathogène et physiopathologie 

 

Le SARS-CoV 2 a été identifié dans le liquide de lavage broncho alvéolaire de patients 

de Wuhan par séquençage du génome entier, PCR directe, et culture (3). La séquence 

génomique complète a été publiée le 10 janvier 2020 (4). 

Le SARS-CoV-2 appartient au genre Betacoronavirus de la famille des Coronaviridae, qui 

comprend également le pathogène SARS-COV-1 et le pathogène Middle East Respiratory 

Syndrome Coronavirus (MERS-CoV) (5), dont il partage respectivement 79 % et 50 % de son 

génome (1). L’origine de ce virus est encore aujourd’hui incertaine. 

Il s’agit d’un virus à ARN, dont le génome code notamment pour des protéines structurelles 

dont la protéine S (SPIKE), qui assure l’entrée du SARS-CoV-2 dans les cellules hôtes. (6). 

Une mutation dans les gènes de la protéine S, la mutation D614G expliquerait en partie une 

efficacité accrue de la transmission interhumaine de ce SARS-CoV-2 (7).   
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La protéine SPIKE possède un domaine de liaison au récepteur (RBD) qui assure un contact 

direct avec un récepteur cellulaire, l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 (ACE2). (6). 

Une forte expression de l’ACE2 a été identifiée plus majoritairement dans les cellules 

épithéliales des voies respiratoires, les entérocytes, dans la sphère orobuccale, mais également 

dans les cellules myocardiques, les cellules des tubules proximaux des reins et les cellules 

urothéliales de la vessie (8–11), expliquant la symptomatologie riche de la COVID-19.  

La voie de transmission dominante du SARS-CoV-2 est principalement respiratoire, avec des 

virus en suspension soit sur des gouttelettes, soit, plus rarement, sur des aérosols. La 

transmission se fait en contact rapproché en face à face, mais est aussi possible par contact 

indirect via les surfaces. Le virus peut être transmis par des personnes symptomatiques, 

asymptomatiques, ou présymptomatiques (12). La période d’incubation du COVID-19 est de 4 

à 6 jours, mais peut aller jusqu’à 14 jours (13). 

C. Infection au SARS-CoV-2 

 

1. Clinique  
 

Les principaux symptômes cliniques prévalents chez la plupart des patients sont la fièvre et la 

toux. Les autres symptômes cliniques courants sont la présence d’une dyspnée, une oppression 

thoracique, une asthénie, des expectorations, et des myalgies. Les étourdissements, les 

céphalées, les diarrhées, les nausées et les vomissements sont également des signes d’infection, 

bien que moins fréquents (14). De nombreux cas d’anosmie et d‘agueusie ont également été 

décrits (15).  

Il est également noté une symptomatologie neurologique, avec notamment la mise en évidence 

d’accidents vasculaires cérébraux et de polyradiculonévrites (16). Des atteintes cardiaques, 

telles que des myocardites, ont été décrites. (17). 
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Des cas graves peuvent survenir tôt dans l’évolution de la maladie, mais les observations 

cliniques décrivent généralement une évolution de la maladie en deux temps, commençant par 

une présentation légère à modérée suivie d’une aggravation respiratoire secondaire 9 à 12 jours 

après l’apparition des premiers symptômes. 

En effet, le virus envahit initialement les cellules épithéliales alvéolaires de type 2 et commence 

à se répliquer. Les pneumocytes chargés de virus libèrent alors de nombreuses cytokines et 

marqueurs inflammatoires différents, tels que les interleukines (IL-1, IL-6, IL-8), ou le facteur 

de nécrose tumorale-α (TNF-α). Cet « orage cytokinique » agit comme un agent chimio-

attractant pour les polynucléaires neutrophiles, les cellules T CD 4 et CD8, qui vont être 

séquestrées dans le tissu pulmonaire.  

Ces cellules sont chargées de combattre le virus mais, ce faisant, elles sont elles-même 

responsables des lésions pulmonaires qui s’ensuivent. La cellule hôte subit une apoptose avec 

la libération de nouvelles particules virales, qui infectent ensuite de la même manière les 

cellules épithéliales alvéolaires de type 2 adjacentes. Ces lésions persistantes causées par les 

cellules inflammatoires séquestrées, et la réplication virale entraînant la perte des pneumocytes, 

sont responsable d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë, voire d’une défaillance 

multiviscérale, pouvant provoquer le décès (13,18). 

2. Radiologie 

 
La radiographie du thorax et le scanner thoracique montrent généralement des opacités 

multifocales et périphériques bilatérales en verre dépoli qui peuvent évoluer en condensations 

pulmonaires en cas de progression de la maladie. Les anomalies radiologiques atteignent 

généralement leur maximum deux semaines après l'apparition des symptômes et peuvent être 

remplacées dans certains cas par une fibrose pulmonaire lors de la guérison (4,19). 
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3. Biologie 
 

Différentes anomalies sont retrouvées sur le plan biologique : on peut citer des taux élevés de 

protéine C-réactive et de D-dimères, une lymphopénie, une thrombopénie, une augmentation 

du temps de prothrombine (6,14).  

4. Diagnostic 
 

Plusieurs méthodes de détection du virus sont utilisées. 

Actuellement, le gold standard est la Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction (RT 

PCR), qui détecte l’ARN du SARS-CoV-2. Ce test permet un diagnostic à la phase aiguë, avec 

une sensibilité de 92% (20). Il est réalisé sur des prélèvements nasopharyngés ou salivaires.  

Les tests antigéniques détectent non pas le génome, mais des composants du virus. Ils 

permettent également un diagnostic à la phase aiguë de la maladie, à partir de prélèvements 

nasopharyngés. 

Les tests sérologiques, réalisés sur échantillons sanguins, permettent de détecter les anticorps 

produits par le système immunitaire en réponse à l'infection virale par le SARS-CoV-2 

(Immunoglobuline M en cas d’infection active, Immunoglobuline G à distance de l’infection). 

Ils ne sont pas recommandés en cas de suspicion d’infection active, mais peuvent être utiles 

pour un diagnostic rétrospectif (21).   

Le scanner thoracique peut être un élément aidant au diagnostic en cas de doute persistant (22). 
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D. Thérapeutiques médicamenteuses et non médicamenteuses 

 

La plupart des patients avec des symptômes légers ne nécessitent qu’un isolement à domicile 

et un traitement symptomatique. Ceux qui présentent une dyspnée avec désaturation nécessitent 

une hospitalisation pour une évaluation complète, une assistance respiratoire si nécessaire et 

une anticoagulation ciblée par de l'héparine de faible poids moléculaire (HBPM) pour prévenir 

les événements thromboemboliques.(4) 

 

Dans les formes les plus sévères, en date de décembre 2020, deux traitements avaient prouvé 

leur efficacité : 

- la dexaméthasone à la dose de 6 mg pendant un maximum de 10 jours diminue la mortalité à 

28 jours chez les patients dont l’état nécessite une ventilation mécanique invasive (diminution 

de mortalité de 36 %), ou une oxygénothérapie sans ventilation mécanique invasive (diminution 

de mortalité de 18 %). La corticothérapie n’est cependant pas efficace chez les patients non 

oxygénorequérents (23).  

-le tocilizumab : cet anticorps monoclonal anti IL-6 est un traitement efficace pour les patients 

hospitalisés à la suite d’une infection au SARS-CoV-2 qui présentent une hypoxie et des signes 

d'inflammation systémique (CRP ≥ 5 mg/L). Le traitement par tocilizumab améliore la survie 

et les chances de sortir de l'hôpital à 28 jours (54 % de survie dans le groupe tocilizumab vs. 47 

% sans; IC 95 % [1,12-1·34], p <0,0001), et réduit les risques d'évolution vers une ventilation 

mécanique invasive (24). 
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Par la suite, de nombreux autres traitements ont été testés depuis le début de la pandémie. Parmi 

les différentes études, on peut notamment citer l'essai Solidarity de l'OMS, un essai 

multinational portant sur 11 330 patients adultes, qui a finalement montré que le remdesivir, 

l’association lopinavir/ritonavir, l'interféron β-1a, et l'hydroxychloroquine n’avaient que peu ou 

pas de bénéfice clinique lorsqu'ils étaient administrés en monothérapie (25). Le remdesevir a 

néanmoins été utilisé pendant la première vague de COVID-19 dans les formes sévères (26). 

Avec l’évolution de la COVID-19 et les avancées scientifiques, de nombreux traitements sont 

toujours en cours d’évaluation ; ils ne seront pas détaillés ici, notre étude ne concernant que les 

première et deuxième vagues.  

En parallèle des traitements, plusieurs mesures de prévention ont été mises en place dans un 

objectif de diminution de la transmission du virus: mesures de distanciation sociale, détection 

précoce et isolement des cas, recherche rapide des cas contacts, ainsi que des mesures de 

protection individuelle par un port de masque et une hygiène des mains (4,27). 

E. Pronostic et mortalité 
 

 

Le 10 mars 2022, soit 2 ans après le début de la pandémie, plus de 450 000 000 de cas positifs 

ont été confirmés dans le monde, avec un total de 6 millions de décès imputables à la maladie 

(soit 1.3 % de décès). En France, à cette date, on dénombre  23 234 062 cas positifs confirmés, 

avec 139 773  décès (soit 6 % de décès) (28).  

Le pronostic des patients atteints de la COVID-19 peut être très sombre. Dans une analyse de 

72314 patients atteints de la COVID-19 en Chine au tout début de l’épidémie, 81 % des patients 

présentaient une maladie légère à modérée (sans symptômes ni signes d'infection grave et 

critique), 14 % présentaient une maladie sévère (avec dyspnée, polypnée, infiltrat pulmonaire 

>50% du parenchyme…) et 5 % un état critique nécessitant une prise en charge en soins 

intensifs (en cas de défaillance d’organe, de choc, de détresse respiratoire) (29). 
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De nombreuses études se sont intéressées aux facteurs de risque de mauvais pronostic d’une 

telle infection en population générale (30–39).  Parmi ces études, une méta-analyse regroupant 

77 études avec un total de 38000 patients a mis en évidence plusieurs facteurs associés à une 

infection sévère : un âge > 60 ans (RR= 1,57; p <0,01), un sexe masculin (RR= 1,26 ;  p <0,01), 

un antécédent de pathologie cardiaque (RR=1,54, ; p <0.01), un diabète (RR= 1,48 ; p <0,01), 

une hypertension (RR=1,46 ; p <0,01), une BPCO (RR=1,71; p <0,01), un tabagisme (RR= 

1,29 ; p <0,01), une insuffisance rénale chronique (RR= 1,56 ; p <0,01) (39). 

 

Une seconde méta analyse de Figliozzi étudiant plus de 600 000 patients a également mis en 

évidence ces différents facteurs de risque significativement associés à un mauvais pronostic : 

une insuffisance rénale aiguë (OR= 5,13), une altération aigue de la fonction hépatique (OR= 

3,25 ; p<0,01), un antécédent de pathologie cérebrovasculaire (OR=2,8). Dans cette dernière 

étude, plusieurs facteurs biologiques sont également significativement associés à une 

augmentation de la sévérité de la pathologie : une augmentation de la CRP (OR=3,96 ; p<0,01), 

un taux de procalcitonine élevé (OR=5.26 ; p=0,002), une lymphopénie (OR=3,62 ; p<001), 

une thrombopénie (OR= 6,23 ; p<0,001), des D-Dimères augmentés (OR=3,85, p=0,03). (34). 

Les patients avec de nombreuses comorbidités sont donc plus à risques d’atteindre des critères 

de sévérité (35).  

Dans l’étude de Figliozzi, l'âge est le facteur prédictif le plus fortement associé au décès chez 

les patients atteints de COVID-19.  Un patient âgé de plus de soixante ans aurait 23 fois plus 

de risque de décéder qu’un patient plus jeune (OR=23,46). 
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 D’autres facteurs sont significativement associés à la mortalité : le sexe masculin (OR=1,71), 

un antécédent de pathologie cardiaque (OR=1,95), un antécédent de pathologie cérébro-

vasculaire (OR=2,93), une HTA (OR=2.98), une BPCO (OR=2,98), une insuffisance rénale 

aigue (OR= 12,1, p<0.01), une altération aigue de la fonction hépatique (OR= 5,32), une 

élévation des D-Dimère (OR=3,85). Le taux élevé de CRP et de procalcitonine n’étaient pas 

significativement associés à une augmentation de la mortalité (34). Ces facteurs de risque de 

mortalité ont également été mis en évidence dans plusieurs autres études (33,35,40). 

 

Il est à noter qu’en plus d’un risque de sévérité à court terme, une infection au SARS-CoV-2 a 

également des effets à long termes. On estime que 80 % des patients infectés par le SARS-CoV-

2 ont développé un ou plusieurs symptômes à long terme, comme une asthénie marquée (58 

%), des céphalées (44 %), des troubles de l’attention (27 %), une dyspnée (24 %) (41).  

 

Comme le montrent ces différentes études, les personnes âgées sont particulièrement touchées 

par la COVID-19, avec un risque de mortalité accru par rapport aux patients plus jeunes : 82 % 

des décès à la suite d’une une infection au SARS-CoV-2 surviennent chez des patients de plus 

de 70 ans selon l’Insee (42). Nous allons ici nous intéresser aux spécificités pronostiques d’une 

infection au SARS-CoV-2 2 chez les patients âgés. 

 

2. Personnes âgées et Covid 
 

A. Particularité du sujet âgé 
 

Si les tendances démographiques récentes se poursuivaient en France, la population âgée de 75 

ans ou plus serait deux fois plus nombreuse en 2070 qu’en 2013 (soit une augmentation de plus 
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de 7,8 millions). Le nombre de personnes de 85 ans ou plus pourrait presque quadrupler, passant 

de 1,8 million à 6,3 millions (43).  

Différents concepts inhérents au vieillissement reflètent la vulnérabilité des personnes âgée face 

à une infection, notamment l’immunoscenesence, d’un point de vue biologique et le concept de 

fragilité d’un point de vue clinique.  

 

L'immunosénescence est une caractéristique reconnue du vieillissement. Avec l'avancée en âge, 

des perturbations du système immunitaire apparaissent.  

Tout d’abord, on observe plusieurs modifications du système immunitaire inné. Les 

fonctionnalités des polynucléaires neutrophiles, macrophages, et cellules dendritiques sont 

altérées avec une diminution de la capacité de phagocytose, de chimiotactisme, de production 

de résidus oxydatifs. Le nombre de monocytes pro inflammatoires augmente également. 

Alors que le nombre de cellules T circulantes du système immunitaire cellulaire adaptatif reste 

relativement constant avec l’âge, il y a un changement dans les sous-populations de cellules T. 

Les cellules T naïves diminuent à la suite de l’involution thymique, et les cellules T mémoires 

augmentent ce qui limite la réponse contre les nouveaux agents infectieux. 

On observe également une diminution de production des lymphocytes B naïfs, avec une 

augmentation de longévité des lymphocytes B mémoires. (44–46). 

De plus, les personnes âgées produisent des médiateurs inflammatoires et des cytokines pro-

inflammatoires, tel que l’interleukine 1, le TNF-α, la CRP, ce que l’on appelle l’inflammaging. 

Le niveau de cet état pro-inflammatoire est associé à une aggravation du pronostic chez le 

patient âgé : il en résulte une augmentation de la morbi-mortalité, de la sarcopénie et de la 

fragilité. La plupart du temps, ces réponses immunitaires sont aberrantes, ce qui créé un 

environnement favorable aux infections (47–49) 
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D’un point de vue clinique, la fragilité est le syndrome associé à une possible aggravation du 

pronostic lors des infections. Il s'agit d'un état de vulnérabilité élevé aux facteurs de stress, 

conséquence du déclin cumulatif de plusieurs systèmes physiologiques tout au long de la vie. 

Ce déclin cumulatif érode la réserve homéostatique jusqu'à ce que des événements stressants 

relativement mineurs déclenchent des changements disproportionnés de l'état de santé, 

typiquement une chute ou une confusion (50,51).  

 

Enfin, on peut ajouter que la comorbidité, caractérisée comme la présence simultanée de deux 

ou plusieurs maladies chroniques médicalement diagnostiquées, est fréquente chez les patients 

âgés (52,53). Le Charlson comorbidity index est l’un des scores utilisés pour l’évaluation des 

comorbidités (cf annexe). Ce score permet une cotation de 19 comorbidités, pondérées de 1 à 6 

en fonction du risque de mortalité et de la gravité de la maladie, puis additionnées pour former 

le score total. Les scores de l'indice de comorbidité de Charlson ≥ 5 ont été associés à une 

mortalité à un an de 85 %, montrant bien l’impact de l’accumulation de maladies chroniques 

chez la personne âgée (53–55).  

Ces différents paramètres peuvent donc impacter le pronostic à la suite d’une infection chez la 

personne âgée. 

B. Personne âgée et infection COVID-19 
 

A l’échelle de la population, les personnes âgées sont particulièrement vulnérables face au 

risque de transmission du virus. L'application des mesures d'hygiène et de quarantaine, en 

particulier chez les patients souffrant de troubles cognitifs, peut être en effet être difficile, 

majorant le risque de contamination (44). De même, l'identification précoce d’une infection au 

SARS-CoV-2 peut être compliquée chez les personnes âgées en raison de la présentation 
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atypique de la maladie : les patients plus âgés présentent moins de fièvre, plus de chute, de 

confusion, de diarrhées, de douleurs abdominales (47). Cela peut retarder un isolement et donc 

augmenter le risque de transmission, notamment dans les maisons de retraites.  

 

Indépendamment du risque de transmission accru, on observe dans de nombreuses études que 

la mortalité associée au COVID-19 est plus élevée chez les personnes âgées (40,56,57). 

Plusieurs hypothèses sont avancées pour expliquer cette mortalité accrue.  

L’immunosénescence explique en partie que l’âge en lui-même soit un des facteurs de risque 

principal de mortalité. En effet, comme décrit précédemment, le système immunitaire inné et 

adaptatif d’une personne âgée est affaibli, tandis qu'il existe une tendance pro-inflammatoire. 

Les effets du SARS-CoV-2 sur le système immunitaire, sur la production de cytokines et sur 

les lymphocytes T, semblent encore aggraver cette tendance pro-inflammatoire, augmentant 

ainsi le risque de forme sévère de la maladie. (44).   

Par ailleurs, avec l’avancée en âge, les personnes âgées accumulent des comorbidités. Certaines 

pathologies chroniques étant elles-mêmes un facteur de risque indépendant de mortalité, leur 

accumulation majore le risque de décès (35). 

Enfin, la fragilité, abordée précédemment, à un rôle majeur dans la mortalité des personnes 

âgées atteintes d’une infection au SARS-CoV-2. L’étude COPE (58), conçue pour évaluer 

l'effet de la fragilité sur l’évolution de la maladie chez les personnes de tous âges atteintes de 

COVID-19,  a montré que la fragilité augmente le risque de mortalité, même après la prise en 

compte de l'âge et des autres comorbidités connues. La fragilité était analysée en utilisant le 

score Clinical Frailty scale (CFS) (cf annexes). En comparaison à un patient non fragile, le 

risque de décès pour un patient fragile avec un CFS entre 7 et 9 était avec un hazard ratio de 

2,39 (IC 95% [1,50–3,81] p <0.0002). 
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3. Evolution de la COVID-19 au cours du temps 
 

A. Evolution et mutation du virus au cours du temps 
 

Au fur et à mesure que la COVID-19 se répand dans le monde, le virus mute naturellement pour 

former de nouveaux variants. Actuellement, plusieurs variants préoccupants, appelés « variants 

of concern » ont été répertoriés : il s’agit des variants alpha et beta (apparus en décembre 2020), 

gamma (janvier 2021), delta (mai 2021), et omicron (novembre 2021). Certaines des mutations 

les plus importantes peuvent influencer les caractéristiques du virus et modifier la transmission, 

la gravité de la maladie ou les interactions avec le système immunitaire de l’hôte (59–61).  

Pour essayer de réduire la transmission et la gravité de l’infection au SARS-CoV-2, plusieurs 

vaccins ont été développés. Depuis décembre 2020, quatre vaccins ont obtenu une autorisation 

de mise sur marché (AMM) dans cette indication :  les vaccins des laboratoires Pfizer 

(Comirnaty®) et Moderna (Spikevax®), qui sont des vaccins à ARN messager, et ceux des 

laboratoires AstraZeneca (Vaxzevria®) et Janssen, vaccins à adénovirus non réplicatifs (62,63). 

Ces différents vaccins ont démontré une efficacité sur le risque de survenue d’infection sévère 

et sur le nombre d’hospitalisation : un schéma de vaccination complet, quel que soit le vaccin 

utilisé, est efficace à plus de 90 % pour réduire les formes graves de COVID-19 (hospitalisation 

et décès au cours d’une hospitalisation pour COVID-19). (64). 

B. Evolution de la prise en charge 
 

Depuis le début de la pandémie, la COVID-19 évolue par vagues de contaminations. Entre ces 

différentes vagues, la prise en charge des patients infectés s’est modifiée.  

L'organisation des soins s'est améliorée pendant la deuxième vague de l'épidémie, ainsi que les 

connaissances sur le diagnostic et le traitement de la COVID-19, ce qui a progressivement 

conduit à un diagnostic plus précis et une prise en charge plus spécifiques des patients.  
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Par exemple, les patients peu ou pas symptomatiques lors de la deuxième vague n’ont pas été 

hospitalisés, contrairement à la première vague. 

En France, la prise en charge médicamenteuse d’une infection au SARS-CoV-2 s’est également 

modifiée entre les deux vagues. Le Haut Conseil De Santé Publique (HCSP) a régulièrement 

mis à jour les recommandations de pratiques, en parallèle de l’évolution des connaissances.  

En mars 2020, au début de la première vague, aucun traitement n’avait prouvé son efficacité 

contre l’infection. Les antiviraux tels que l’association Lopinavir/Ritonavir et le Remdesevir, 

Tocilizumab étaient autorisés dans le cadre d’essais cliniques, mais aussi en dernier recours 

dans les cas d’infections sévères avec oxygénorequérence > 6L, ou défaillance d’organe (65). 

Rapidement, l’utilisation de ces différents traitements a été limitée aux essais cliniques seuls, 

leur efficacité n’ayant pas été prouvée. L’indication d’une corticothérapie était alors évaluée au 

cas par cas (66). 

L’étude RECOVERY a permis de valider la place de la corticothérapie à la dose de 6 mg/jour 

pendant 10 jours dans la prise en charge des patients oxygénorequérents, à partir de juillet 2020. 

L’introduction d’une corticothérapie chez les patients sans assistance ventilatoire mais avec 

oxygénothérapie permet une diminution de mortalité à 28 jours de 18 % (RR 0,82 ; IC 95 %  

[0,72-0,92]). Ce traitement permet également une diminution de la durée d’hospitalisation 

(médiane de durée d’hospitalisation de 12 jours avec corticothérapie contre 13 jours sans 

corticothérapie), mais aussi une diminution du risque de progression vers une nécessité de 

ventilation invasive (RR=0,77 ; IC 95 % [0,62-0,95]) (23,67). 

Par la suite, différentes études ont mise en évidence un intérêt de l’anticoagulation à dose 

préventive, renforcée, ou curative sur la mortalité (68–70).   
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C. Evolution entre les deux premières vagues 
 

Lors de la deuxième vague, seuls les corticoïdes et les modifications de dose de 

l’anticoagulation préventive avaient montré un certain bénéfice. Aucun autre traitement n’avait 

prouvé son efficacité. L’utilisation des antiviraux était cependant toujours autorisée dans le 

cadre d’essais cliniques. 

On peut légitimement supposer que l'expérience acquise lors de la première vague a pu 

contribuer à une meilleure prise en charge et à un meilleur résultat thérapeutique parmi les 

patients COVID-19 gravement malades admis lors de la deuxième vague. Plusieurs études ont 

de ce fait comparé la mortalité entre les deux vagues, à la suite de l’évolution des pratiques, 

avec des résultats divers. Une étude espagnole a mis en évidence l’absence de diminution de 

mortalité chez les patients admis en soins intensifs entre la 1ere et 2eme vague (71), résultat 

également retrouvé par une équipe française étudiant la mortalité en soins intensifs (72). A 

contrario, d’autres études ont montrées une diminution significative de la mortalités entre les 

deux vagues, à la suite de l’évolution des pratiques et notamment l’utilisation de la 

corticothérapie (73–75).  

 

Bien que la population âgée soit la population la plus touchée par l’épidémie de COVID-19, 

peu d’études thérapeutiques randomisées ont inclus cette population. A ce jour, il n’y a que peu 

de données sur l’évolution de la mortalité entre les deux vagues chez les patients âgés très 

fragiles. 

L’objectif de notre étude est donc de comparer la mortalité à 3 mois de patients âgés de plus de 

75 ans hospitalisés pour une infection COVID-19 avec atteinte respiratoire, entre les deux 

premières vagues de COVID-19.   
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II. Matériel et méthode 
 

1.Type d’étude et population étudiée 
 

Nous avons réalisé une étude observationnelle sur une cohorte rétrospective, monocentrique, 

avec les patients d’âge > 75 ans, hospitalisés dans l’unité de médecine aigue gériatrique de 

l’hôpital Laennec à Nantes, de mars 2020 à décembre 2020. 

Les critères d’inclusions étaient les suivants : un âge supérieur à 75 ans, une infection au SARS-

CoV-2 confirmée par PCR ou par un scanner thoracique, une oxygénorequérence avec besoins 

en oxygène > 2L, correspondant au seuil d’indication d’une corticothérapie lors de la deuxième 

vague.  

 

2. Objectifs de l’étude 
 

L’objectif principal de cette étude est de comparer la mortalité des patients positifs au SARS-

CoV-2 entre la première vague de COVID-19 (du 11 mars au 31 aout 2020) et la deuxième 

vague (du 1er septembre au 31 décembre 2020) hospitalisés dans le service de médecine aigue 

gériatrique, à trois mois du début de l’infection. 

L’objectif secondaire est d’analyser les facteurs de risque de mortalité pendant ces deux vagues. 

  

3. Paramètres d’évaluation   
 

Le critère de jugement est la survenue d’un décès à 3 mois du début de l’hospitalisation pour 

COVID-19. La date de décès des patients, le cas échéant, a été recueillie sur millenium, ou sur 

le site internet https ://deces.matchid.io/search se basant sur les données de l’INSEE.  

 

https://deces.matchid.io/search
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  Paramètres gériatriques du patient :  

Les variables étudiées ont été recueillies pour chaque patient via le logiciel Millenium, à l’aide 

de courriers d’hospitalisation en Gériatrie, des constantes renseignées, des résultats de 

laboratoire, et des courriers de spécialistes scannés.  

Les variables étudiées sont les suivantes :  

-l’âge 

-le sexe 

- le poids d’entrée, et l’indice de masse corporelle  

- la présence de comorbidités selon l’index de Charlson (54), sans la pondération de l’âge 

- la polymédication, avec le nombre de traitement pris préalablement à l’hospitalisation 

- la présence de comorbidités telles que l’insuffisance rénale chronique sévère (définie comme 

un débit de filtration glomérulaire < 30ml/min), un diabète, une insuffisance cardiaque, le score 

d’insuffisance cardiaque de la New York Heart Association (score NYHA) une insuffisance 

respiratoire chronique, une coronaropathie, un antécédent d’accident vasculaire cérébral (AVC) 

ou d’accident ischémique transitoire (AIT). 

- la présence de troubles cognitifs quelle qu’en soit l’étiologie avec recueil du score du test Mini 

Mental State examination (MMSe ) si connu (76). 

- l’évaluation de la fragilité selon le Clinical Frailty scale (CFS) avec une cotation de 1 à 9: 1 à 

4 : pas de fragilité, 5-6 fragilité modérée, 7-9 fragilité sévère (77).  

-l’évaluation de la dépendance : via l’échelle des activités de la vie quotidienne en 6 items ADL 

(Activities of daily living de Katz) et l’échelle IADL modifiée (Instrumental activities of daily 

living of Lawton) en 4 items (cf annexes) (78) 
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- le lieu de vie du patient (domicile ou institution) 

- la présence de chutes dans l’année. 

> Facteurs de sévérité clinique et biologique 

- paramètres vitaux : tension artérielle systolique, saturation en oxygène et débit 

d’oxygénothérapie nécessaire, température, fréquence respiratoire. 

- symptomatologie initiale : confusion, trouble de la conscience, trouble digestif, chute, 

déshydratation, atteinte pulmonaire, score de sévérité OSCI.  

- biologie : créatinine, débit de filtration glomérulaire, formule sanguine, CRP, gaz du sang, 

troponine, LDH, CPK, ASAT, ALAT, ferritine, albumine, vitamine D, D-Dimères, NT-

proBNP. 

- Survenue d’une complication pendant l’hospitalisation : insuffisance rénale aigue, rétention 

aigue d’urine, thrombose veineuse profonde, embolie pulmonaire, œdème aigu pulmonaire, 

passage en fibrillation atriale, bactériémie, syndrome de détresse respiratoire aigüe. 

-données des scanners thoraciques en faveur d’une infection au SARS-CoV-2 

> Thérapeutiques engagées : 

-mise en place d’une corticothérapie 

-l’anticoagulation, et le type d’anticoagulation (curative, préventive, préventive renforcée) 

-l’administration d’antibiothérapie, le type d’antibiotique et sa durée 

-la survenue d’effets indésirables secondaires au traitements (diabète, hypertension)  
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4. Tests statistiques  
 

Une analyse descriptive a été réalisée pour l’ensemble des patients, puis en fonction des 2 

groupes : les patients hospitalisés entre le 15 mars 2020 et le 31 aout 2020 (i.e. 1ere vague) vs. 

les patients hospitalisés entre le 1er septembre et le 31 décembre 2020 (i.e. 2ème vague). Les 

variables binaires ont été exprimées en effectifs (N) et pourcentages (%) et analysées avec les 

tests de chi 2. Les variables quantitatives ont été présentées avec pour chaque valeur: le 

minimum, le maximum, la moyenne, l’écart-type et la médiane selon la normalité de la variable 

testée par le test de Shapiro. La comparaison entre les deux groupes a été effectuée avec le test 

de Student ou Mann-Whitney en fonction du test de normalité.  

L’analyse univariée par modèle de Cox a été utilisée pour sélectionner les variables les plus 

associées à la mortalité à 3 mois. En plus de la période d’hospitalisation (i.e. 1ère ou 2ème vague), 

les variables statistiquement significatives en analyse univariée, ayant un p < 0,10, ou déjà 

connues comme variable d’intérêt ont été introduites dans le modèle de Cox multivarié après 

vérification des corrélations. 

Un choix a été fait entre les variables fortement corrélées (R > 0,7) pour n’en inclure qu’une 

des deux dans l’analyse statistique. 

Pour les tests statistiques, une valeur de p <0.05 a été considérée comme significative. Les 

analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel R, version 3.6.2. (R Foundation for 

Statistical Computing, Vienna, Austria). 
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5. Ethique  

Un avis auprès du Groupe Nantais d’Ethique dans le Domaine de la Santé (GNEDS) est rendu 

favorable le 22 janvier 2021. Compte tenu du caractère mono-UIC sur données existantes de 

l’étude, au sein d’un centre hospitalo-universitaire, le recueil du consentement écrit des patients 

n’a pas été réalisé. Les patients avaient été informés de l’étude en cours lors de leur 

hospitalisation et de leur suivi. De plus, par son caractère descriptif, cette étude n’a pas eu 

d’influence sur la prise en charge des patients. Les données saisies dans la base Excel étaient 

anonymisées et codées. 
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VI. Résultats 
 

1.Population d’étude 
 

Entre mars 2020 et décembre 2020, 319 patients ont été hospitalisés dans le service de médecine 

aigue gériatrique. Parmi ces patients, 214 patients ont pu être inclus dans l’étude, avec un total 

de 73 patients pour la première vague de mars à aout 2020, et 141 patients pour la seconde 

vague de septembre à décembre 2020. 

Quarante-huit patients étaient de sexe masculin. La moyenne d’âge était de 87 ans. Les résidents 

d’Ehpad étaient au nombre de 100 soit 47% de la population d’étude.  

 

2. Comparaison des deux groupes 
 

- Caractéristiques des patients 

Les caractéristiques des patients des deux vagues à l’entrée sont résumées dans le tableau 1. Il 

n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes en termes de sexe, d’âge, 

d’autonomie (ADL, IADL), ni de fragilité (CFS). Il y avait 74 % de patients hypertendus. 

Les patients de la seconde vague avaient un score de Charlson plus élevé ; ils présentaient plus 

d’insuffisance rénale chronique sévère (21% lors de la deuxième vague contre 1.4 %, lors de la 

première vague, p <0.001), un score de NYHA plus élevé (NYHA > 2 chez 21% des patients 

contre 4.4 %, p=0.002) et moins de troubles neurocognitifs (38 % contre 78 %, p <0.001). Nous 

retrouvons une différence significative entre les deux groupes avec plus d’antécédent de chute 

à la première vague, avec cependant un nombre de données manquantes important. 

Il n’y avait pas de différence significative du nombre et type de traitement pris antérieurement 

à l’hospitalisation. 
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Tableau 1 : Caractéristiques de la population à l’entrée en hospitalisation (facteurs démographiques, facteurs gériatriques, 

comorbidités). IMC : Indice de masse corporelle, ADL Activities of daily living, IADL instrumental activities of daily living, 

NYHA new york heart association classification, AVC accident vasculaire cérébral, MMS mini mental state, IEC inhibiteur de 

l’enzyme de conversion 

- Caractéristiques cliniques et biologiques  

Les caractéristiques cliniques et biologiques des patients des deux vagues sont résumées dans 

le tableau 2. 

Les patients étaient en moyenne hospitalisés entre le 4eme et 5eme jour après une PCR positive. 

Les patients de la deuxième vague présentaient plus de fièvre (65 % contre 42 %, p=0,002), 

moins de diarrhées (16 % contre 32%, p=0,010). Il n’y avait pas de différence significative 

entre les variables biologiques des deux groupes. 

 Population totale 
N=214 

Première vague  
N=73 

Deuxième vague 
N= 141 

Données 
manquantes 

P-value 

Caractéristiques liées au patient 
 sexe masculin(%) 102 (48%) 35 (48%) 67(48%) - >0.9 
Age moyen  87 ±6 86 ±6 88 ±6 - 0.14 
Poids moyen 66.8 66.9 66.7 18 0.90 
IMC moyen 25.1 ±5.5 25.1 ±5.4 25.1 ±5.5 74 0.93 

Autonomie       
Seul à domicile (%) 53(43%) 20(44%) 33(42%) 91 0.8 
Aidant à domicile (%)     34 (29%) 1 (2.2%) 33 (45%) 95 <0.001 
Vit en EHPAD (%) 100 (47%) 28 (38%) 72(51%) - 0.077 
Aide à la marche (%) 126 (65%) 41 (71%) 85 (63%) 21 0.3 
ADL 4.2 ±1.9 4.2 ±1.6 4.27 ±1.7 14 0.98 
IADL 1.3 ±1.4 1.3 ±1.5 1.3 ± 1.48 22 0.77 
CFS 5.0 ±1.8 4.8 ±1.9 5.1 ±1.6 1 0.19 

Comorbidités      
Score de Charlson (%) 2.9 ± 2.0 2.47 ±1.6 3.1 ±2.2 - 0.019 
Cancer (%) 66 (31%) 20 (27%) 46 (33%) - 0.43 
Diabète (%) 38 (18%) 11 (15%) 27 (19%) - 0.5 
Diabète compliqué (%) 18 (8.4%) 4 (5.5%) 14 (9.9%) - 0.3 
NYHA> 2 (%) 33 (16%) 3 (4.4%) 30 (21%) 5 0.002 
AVC (%) 47 (22%) 21 (29%) 26 (18%) - 0.084 
Insuffisance rénale sévère (%) 34 (14%) 1 (1.4%) 30 (21%) - <0.001 

Insuffisance respiratoire (%) 19 (8.9%) 3 (4.1%) 16 (11%) - 0.078 
Coronaropathie (%) 61 (29 %) 25 (34%) 36 (26%) - 0.2 
HTA (%) 159 (74%) 57 (78%) 102 (72%) - 0.4 
Immunodépression (%) 13 (6.1 %) 5 (6.8%) 8 (5.7%) - 0.8 
Dépression (%) 36 (17%) 17 (23%) 19 (13%) - 0.069 
Trouble neurocognitif (%) 93 (48%) 42 (74%) 51 (38%) 21 <0.001 
MMS antérieur  19.1 ± 5.9 19.4 ±7.0 19.0 ± 5.4 132 0.57 
Antécédent de chute (%) 90 (57%) 36 (69%) 54 (50%) 55 0.025 

Traitements à l’entrée      
Nombre de traitements moyen  8.2  ±3.7 8.6 ± 3.6 8.0 ±3.8) 1 0.26 
IEC (%) 58 (27%) 18 (25%) 40 (29%) 1 0.5 
Anticoagulation (%) 67 (31%) 18 (25%) 49 (35%) - 0.13 
Insuline (%) 15 (7%) 4 (5.5%) 11 (7.8%) - 0.5 



28 
 

Sur le plan des signes de gravité à l’entrée, le score SOFA était en moyenne de 1.9 sans 

différence significative entre les deux groupes. Le taux d’oxygène nécessaire à l’entrée pour 

maintenir une saturation à 92 % était de 3.1 L/min en moyenne. 

 Population totale 
N=214 

Première vague 
N=73 

Deuxième vague 
N= 141 

Données 
manquantes 

P-value 

Caractéristiques cliniques à l’entrée 

Jour des symptômes 4.7 ±3.8 4.9 ±3.6 4.5 ±3.9 - 0.20 

Jour de la PCR 4.7 ±4.0 NA 4.7±4.0 - - 

Atteinte pulmonaire 208 (97%) 72 (99%) 136 (96%) - 0.67 

Fièvre 122 (57%) 31 (42%) 91 (65%) 1 0.002 

Confusion 70 (33%) 18 (25%) 52 (37%) - 0.071 

Déshydratation 87 (41%) 27 (37%) 60 (43%) 1 0.41 

Diarrhée 46 (21%) 23 (32%) 23 (16%) - 0.010 

Chute JO 24 (17%) 3 (4%) 21 (15%) 70 0.001 

SOFA 1.9 ±1.7 1.7 ±1.6 1.9 ± 1.8 1 0.25 

TAS 132 ±21 129 ±20 133 ±22 1 0.21 

FR 25 ±7 24 ±8 25 ±7 62 0.14 

Saturation minimale 92.5 ±5.6 92.8 ±4.8 92.3 ±6.0 - 0.77 

O2 pour saturation minimale 3.1 ± 3.9 2.5 ±3.4 3.5  ±4.1 - 0.090 

Caractéristiques biologiques à l’entrée 

Créatinine 109 ±77 100 ± 47 113 ± 88 - 0.64 

DFG 55 ± 23 58 ± 20 54 ± 24 - 0.17 

ASAT 67 ± 227 55 ±53 73 ±278 27 0.81 

ALAT 41 ±150 29 ±24 46 (184) 25 0.22 

LDH 351 ±166 329 ±158 370 ±172 100 0.21 

CPK 330 ± 1066 438 ± 1383 181 ±(228 112 0.59 

Albumine 31.4 ± 4.8 31.4 ± 4.5 31.4 ±4.9 32 0.90 

CRP 98 ±80 90 ±71 102 ±85 16 0.47 

BNP 4272 ±6999 NA 4272 ±6999 136  

Troponine 52 ±55 46 ±46 56 ±60 83 0.38 

Ferritine 867 ±741 794 ±594 938 ±861 101 0.88 

Leucocytes 8.0 ±4.3 8.0 ±4.3 8.1 ±4.3 12 0.84 

Lymphocytes 1.08 ±1.70 1.17 ±2.51 1.05 ±1.19 12 0.91 

PNN 6.3 ± 4.0 6.3 ± 3.7 6.3 ±4.1 12 0.86 

Hémoglobine 12.6 ±1.9 12.4 ±2.0 12.8 ±1.82 1 0.17 

Plaquettes 226 ± 98 218 ± 84 229 ± 104 1 0.60 

D-Dimères 3803 ±14177 1412 ±1239 4263 ±15445 121 0.22 

IL-6 38 ±39 12 (NA) 40 ±40 200 0.57 

 

Tableau 2 : caractéristiques cliniques et biologiques des patients. 

SOFA : score Sepsis-related Organ Failure Assessment, TAS tension arterielle systolique, FR fréquence respiratoire, DFG 

débit de filtration glomérulaire, LDH Lactate déshydrogénase, CPK créatine phosphokinase, CRP protéine C-réactive BNP 

brain natriuretic peptide, PNN polynucléraire neutrophile, IL-6 interleukine-6. NA Not available (non disponible) 
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- Prise en charge thérapeutique, évolution 

Les caractéristiques de la prise en charge et de l’évolution des patients est résumée dans le 

tableau 3. 

Il n’y avait pas de différence significative du nombre de décès à 3 mois entre la première et la 

deuxième vague (p=0,05, 47 % vs. 51 % respectivement). En revanche, le nombre de décès à 

J30 était significativement plus important lors de la première vague : 61 % de décès, contre 43 

% lors de la deuxième vague (p=0.038).  

Les patients de la deuxième vague ayant bénéficié d’une prise en charge par corticothérapie 

étaient au nombre de 135 (95 %), contre 19 (26 %) des patients de la première vague (p <0,001). 

Le délai d’introduction de la corticothérapie était de 5.6 jours chez les patients de la deuxième 

vague contre 2.1 jours à la première vague (p <0,001). La durée de corticothérapie était de 10,7 

jours en moyenne lors de la deuxième vague contre 1,3 jours lors de la première vague 

(p<0,001). Des effets indésirables à la suite de la corticothérapie ont été observés chez 19% des 

patients pendant la deuxième vague. 

Le nombre de patient traités par anticoagulation curative était significativement plus important 

pendant la deuxième vague (52 % contre 32 %, p=0,03) ainsi que le nombre de patients traités 

par anticoagulation préventive renforcée (44 % vs.  0 % (p<0,01)).  

Des effets indésirables à la suite de l’anticoagulation ont été retrouvés chez 13 % des patients 

de la deuxième vague, contre aucun des patients de la première vague (p=0,002).  

Il n’y avait pas de différence significative entre les complications après une infection au SARS-

CoV-2 entre les 2 vagues. On note une moyenne de surinfection pulmonaire des patients de 63 

%.   
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Au total, 90 % des patients ont bénéficié d’une antibiothérapie, sans différence significative 

entre les deux vagues. 

Le pourcentage de sevrage en oxygène était de 79 % lors de la deuxième vague, contre 60 % 

des patients lors de la première (p=0,006). 

 
 

Population totale Première Vague Deuxième vague Données 
manquantes 

P-value 

 N=214 N=73 N= 141   

Données d’hospitalisation      

TDM Thoracique 56 (51%) 41 (58%) 15 (39%) 105 0.069 

Dont TDM COVID 97 (61%) 39 (98%) 58 (49%) 55 <0.001 

Complications en hospitalisation      

EP/TVP 17 (8.5%) 4 (6.3%) 123 (9.6%) 15  0.45 

OAP 30 (14%) 10 (14%) 20 (15%) 5  0.84 

Surinfection 127 (63%) 41 (63%) 86 (63%) 13  0.98 

Prise en charge thérapeutique      

Corticothérapie 154 (72%) 19 (26%) 135 (96%) - <0.001 

Délai corticothérapie 4.4 (4.7) 2.1 (4.2) 5.6 (4.6)  <0.001 

Anticoagulation curative 97 (45%) 23 (32%) 74 (52%) - 0.003 

Anticoagulation préventive renforcée 62 (29%) 0 (0%) 62 (44%) - <0.01 

Anticoagulation préventive non 
renforcée 

55 (26%) 50 (68%) 5 (3.5%) - <0.001 

Antibiothérapie 192 (90%) 69 (95%) 123 (87%) - 0.10 

Evolution       

Durée corticothérapie 7.5 (13.9) 1.3 (2.4) 10.7 (16.2) 2 <0.001 

Sevrage O2 122 (71%) 42 (60%) 80 (79%) 43  0.006   

Durée O2 9 (8) 8 (6) 10 (9) - 0.38 

EI corticothérapie 26 (15%) 0 (0%) 26 (19%) 40 0.003 

EI traitement 29 (14%) 4 (5.6%) 25 (19%) 8  0.012 

EI anticoagulant 17 (8.2%) 0 (0%) 17 (13%) 6  0.002 

CRP à J10 70 (62) 100 (51) 63 (62) 90 0.001 

Durée Oxygène 9 (8) 8 (6) 10 (9) - 0.38 

Débit max O2 8.6 (6.4) 8.1 (5.3) 8.9 (5.5) 1 0.42 

Sortie lieu de vie 67 (37%) 11 (21%) 56 (43%) 33  0.005 

Sortie SSR 44 (29%) 24 (33%) 20 (26%) 64  0.4 

Décès J30 89 (48%) 28 (61%) 61 (43%) 27 0.038 

Décès 3 mois 106 (50%) 34 (47%) 72 (51%) - 0.05 

Délai admission-décès (J) 60 (43) 62 ±44 58 ±43 - 0.86 

Tableau 3 : Données d’hospitalisation, prise en charge thérapeutique et évolution des patients entre les deux vagues. 
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TDM : tomodensitométrie ; EP : embolie pulmonaire, TVP thrombose veineuse profonde, OAP œdème aigu pulmonaire, EI : 
effet indésirable, SSR : soins de suite et réadaptation 

 

 

3. Analyse univariée et multivariée 
 

L’analyse de régression logistique univariée retrouve les facteurs associés à un risque de 

mortalité à 3 mois (Tableau 4) :  

-variable démographique : le sexe masculin (p=0,003) 

-comorbidités : un diabète compliqué (p=0,011), un stade NYHA ≥ à 2 (p= 0,021) 

-paramètres gériatriques : le Clinical Frailty Scale (p <0,01), l’index de Charlson (p=0,021) 

-traitement à l’entrée : anticoagulation (p=0,042)   

-élément clinique : la confusion (p=0,042)  

-élément biologique : augmentation de la créatinine (p=0,015), augmentation de la CRP (p= 

0,007), augmentation de la troponine (p<0,01), augmentation des leucocytes (p<0,001), 

augmentation des PNN (p<0,001), augmentation des D-dimères (p=0,02), augmentation d’IL-

6 (p=0,009) 

-données d’évolution : CRP J10 (p=0,001), délai d’introduction de la corticothérapie (p=0,033), 

débit d’O2 max 

Plusieurs facteurs protecteurs sont retrouvés : 

-paramètres gériatriques : MMS antérieur plus élevé (p= 0,032) 

-paramètres biologiques : albumine plus élevée (p=0,033) 

-évolution : durée moyenne d’hospitalisation (p=0,001), Sortie en SSR (p=0,001)   
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  HR [95% IC] P value 

Variables démographiques Homme 1.80 [1.22-2.65] 0.003 

 Age 1.03 [0.99-1.06] 0.099 

 Ehpad 1.02 [0.70-1.50] 0.913 

Comorbidités Cancer 1.15 [0.77-1.72] 0.503 

 Diabète compliqué 2.12 [1.18-3.80] 0.011 

 NYHA2 1.75 [1.09-2.81] 0.021 

 AVC 1.31 [0.85-2.03] 0.225 

 IRC sévère 1.31 [0.79-2.18] 0.298 

 Coronaropathie 0.92 [0.60-1.41] 0.708 

 HTA 1.28 [0.81-2.02] 0.291 

 Immunodépression 1.16 [0.54-2.50] 0.701 

Variables gériatriques Dépression 0.62 [0.35-1.11] 0.110 

 Trouble neurocognitif 0.92 [0.61-1.39] 0.69 

 Antécédent de chute 1.12 [0.69-1.84] 0.639 

 ADL 0.93 [0.83-1.05] 0.276 

 IADL 0.90 [0.78-1.06] 0.218 

 CFS 1.28 [1.13-1.45] <0.001 

 Charlson 1.14 [1.01-1.20] 0.021 

 MMSE antérieur 0.94 [0.89-0.99] 0.032 

Traitements à l’entrée IEC 1.26 [0.82-1.92] 0.292 

 Anticoagulant 1.48 [1.00-2.20] 0.0495 

 Insuline 1.31 [0.63-2.69] 0.466 

Clinique à l’entrée Fièvre 0.79 [0.54-1.16] 0.231 

 Confusion 1.50 [1.01-2.23] 0.042 

 Diarrhée 0.63 [0.37-1.08] 0.097 

 SOFA à l’entrée 1.28 [1.16-1.41] <0.001 

Biologie Créatinine 1.00 [1-1.00] 0.015 

 DFG 0.99 [0.98-0.99] 0.009 

 CRP 1.003 [1.00-1.01] 0.007 

 Leucocytes 1.07 [1.03-1.11] <0.001 

 Lymphocytes 0.94 [0.81-1.10) 0.462 

 PNN 1.13 [1.08-1.19) <0.001 

 Hémoglobine 0.89 [0.81-0.99) 0.032 

 Plaquettes 1.00 [0.99-1.00) 0.3089 

Traitement Anticoagulation curative 1.33 [0.91-1.95] 0.143 

 Anticoagulation préventive 0.84 [0.53-1.33] 0.46 

 Anticoagulation préventive 
renforcée 

0.82 [0.52-1.27] 0.37 

 Antibiothérapie  2.02 [0.94-4.35] 0.072 

 Corticothérapie 1.05 [0.68-1.61] 0.82 
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Evolution Durée d’hospitalisation 0.95 [0.93-0.98] 0.001 

 Durée O2 0.99 [0.96-1.02] 0.43 

 Débit O2 max 1.19 (1.14-1.24) <0.001 

 Délai corticothérapie 0.95 (0.91-0.99) 0.033 

 Sortie en SSR 0.28 (0.16-0.61) 0.001 

Complications EP/TVP 1.12 [0.562-2.22] 0.75 

 OAP 0.74 [0.40-1.35] 0.33 

 Surinfection 0.85 [0.56-1.28] 0.43 

 EI anticoagulation  1.26 [0.65-2.41] 0.49 

 EI corticothérapie 0.73 [0.40-1.35] 0.31 

Tableau 4 : analyse univariée.  

SOFA : score Sepsis-related Organ Failure Assessment, DFG débit de filtration glomérulaire, CRP protéine C-

réactive BNP brain natriuretic peptide, PNN polynucléaire neutrophile, ADL Activities of daily living, IADL 

instrumental activities of daily living, NYHA new york heart association classification, AVC accident vasculaire 

cérébral, MMS mini mental state, IEC inhibiteur de l’enzyme de conversion, EP embolie pulmonaire, TVP 

thrombose veineuse profonde, OAP oedeme aigu pulmonaire, EI effet indésirable 

 

L’analyse multivariée retrouve un risque de décès à 3 mois significativement associé à l’âge, 

au sexe masculin, à l’anticoagulation curative, au score de fragilité CFS, à la présence d’une 

confusion en hospitalisation, au débit O2 max. (Tableau 5) 

 Hazard 

ratio 

Intervalle de 

confiance 

P value 

Première vague 0.36 [0.11-1.16] 0.88 

Age 1.08 [1.02-1.13] 0.004 

Sexe masculin 1.92 [1.10-3.35] 0.022 

Diabète compliqué 0.64 [0.24-1.70] 0.369 

Anticoagulation curative 1.94 [1.07-3.50] 0.028 

NYHA2 1.46 [0.80-2.65] 0.216 

CFS 1.28 [1.05-1.55] 0.014 

Charlson 1.02 [0.90-1.16] 0.479 

SOFA entrée 1.00 [0.83-1.21] 0.972 

TNC 0.84 [0.46-1.51] 0.553 

Nombre traitements 1.04 [0.95-1.13] 0.372 

Corticothérapie 0.34 [0.11-1.07] 0.066 

Antibiothérapie  0.77 [0.31-1.91] 0.578 

Complications 3.06 [0.65-14.3] 0.156 

Confusion hospitalisation 2.04 [1.20-3.48] 0.009 

DFG 1.00 [0.99-1.02] 0.528 

Débit O2 max 1.21 [1.14-1.29] <0.001 

Durée moyenne de séjour 0.91 [0.87- 0.95] <0.001 

Tableau 5 : analyse multivariée. 

NYHA new york heart association classification, CFS clinical frailty scale, SOFA score Sepsis-related Organ Failure 

Assessment, DFG débit filtration glomérulaire 



34 
 

4. Discussion 
 

Notre étude a montré une absence de différence significative de mortalité à 3 mois entre 

la première et le deuxième vague de COVID-19 dans le service de médecine aigue gériatrique 

de l’hôpital Laennec à Nantes, et ce malgré l’amélioration des connaissances et la mise en place 

de traitements recommandés. Les deux populations étaient similaires en termes d’âge, de sexe, 

de fragilité. 

Les facteurs associés à la mortalité à 3 mois après analyse multivariée étaient l’âge, le sexe 

masculin, l’anticoagulation curative, la fragilité, la présence d’une confusion en hospitalisation, 

le débit O2 maximum, mais pas la présence ou non d’un traitement par corticothérapie.  

1) Comparaison de mortalité 

 

Le taux de mortalité global était très élevé dans notre population d’étude (50 % de mortalité 

à 3 mois), sans différence significative entre les périodes d’analyse. Ce taux est similaire à la 

mortalité retrouvée dans une étude analysant une population très âgée, mettant en évidence une 

mortalité de 46 % chez les personnes âgées >80 ans hospitalisées pour COVID-19 (79). 

L’absence de différence significative de la mortalité entre la première et deuxième vague 

d’infection COVID-19 a été retrouvée dans différentes études (71,72,80). D’autres, en 

revanche, ont montré une diminution franche de la mortalité lors de la deuxième vague : 

diminution respectivement de 47 % dans une étude néerlandaise, de 36 % dans une étude 

italienne, de 11% dans une étude américaine (73–75). Cependant, aucune de ces études n’a 

analysée une population très âgée comme la nôtre. Il est à noter également que les différentes 

vagues d’infection au SARS-CoV-2 ne sont pas survenues en même temps dans les différents 

pays, pouvant rendre la comparaison difficile. 
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La prise en charge des patients infectés par le SARS-CoV-2 ayant changée entre les deux 

vagues, on peut s’interroger sur l’absence de différence de mortalité constatée. 

 

Tout d’abord, la population des deux vagues était homogène en termes d’âge, de sexe, 

d’autonomie, de fragilité. L’index de Charlson était cependant significativement plus haut 

pendant la deuxième vague, indiquant une prise en charge de patients présentant plus de 

maladies chroniques. Les comorbidités étant un facteur de risque de décès, cela peut en partie 

expliquer une mortalité restant importante lors de la deuxième vague malgré l’évolution de la 

prise en charge. Les signes cliniques prépondérants dans les deux groupes étaient les suivants : 

une atteinte pulmonaire, une déshydratation, une fièvre.  

La différence majeure de prise en charge entre les deux vagues était la modification des 

thérapeutiques médicamenteuses avec l’utilisation de corticothérapie et d’une anticoagulation 

renforcée.  

D’après l’étude Recovery, la corticothérapie introduite en cas d’oxygénorequérence permettrait 

une diminution de mortalité à 28 jours de 18%. (23). Une telle diminution de mortalité n’était 

pas mise en évidence à trois mois dans notre étude. Plusieurs hypothèses pourraient expliquer 

ces résultats.  

Premièrement, on peut s’interroger sur l’efficacité de la corticothérapie chez des patients très 

âgés. L’intérêt pronostic d’un traitement par corticoïdes dans un contexte d’infection à SARS-

CoV-2 est démontré sur la population générale, et a été vérifié par la suite dans de nombreuses 

études. On peut par exemple citer une méta-analyse ayant étudié plus de 20 000 patients atteints 

de la COVID-19, chez qui l’utilisation de la corticothérapie a montré une diminution de 

mortalité significative à 30 jours (OR 0,72 ; 95% IC [0,57–0,87], p=0,002). (81)   
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Cependant, les études ayant analysé l’efficacité d’un tel traitement dans une population âgée et 

présentant des comorbidités sont peu nombreuses.  

Une étude française a mis en évidence une diminution significative de la mortalité à 14 jours à 

la suite de l’introduction d’une corticothérapie (HR= 0,67 ; IC 95 % [0,46-0,99]) dans une 

population de 267 patients d’âge moyen de 86 ans atteints de la COVID-19 (82). Une seconde 

étude espagnole a également mis en évidence qu’un traitement avec des corticostéroïdes était 

un facteur de survie indépendant chez des patients hospitalisés atteints de COVID-19 d’âge 

moyen de 86 ans, (HR=0,61 ; IC 95 %, [0,41-0,93], p=0.006) (83). 

A contrario, une seconde étude française très récente a, elle, montré une association 

significative entre mortalité et l’utilisation de corticothérapie, en défaveur de la corticothérapie 

chez des patients âgés atteints de la COVID-19 (OR 2,61 ; IC 95 % [1,63-4,20]) ; l’étude a 

analysé une population de 1579 patients, dont 535 traités par corticothérapie, avec un âge 

moyen de 86 ans (84). Ces résultats étaient expliqués par un grand nombre d’effets secondaires 

de ces derniers dans cette population fragile. Ces différentes études présentent donc des résultats 

contradictoires, ne permettant pas d’affirmer de manière certaine un bénéfice de la 

corticothérapie dans un contexte de COVID-19 dans cette population âgée. 

 Une des hypothèses avancées pour expliquer cette absence de bénéfice, voire d’effet 

délétère, est donc celle des effets indésirables chez ces patients fragiles. En effet, chez les 

patients âgés, les bénéfices peuvent en effet être contrebalancés par des effets secondaires. Le 

risque de survenue de ces derniers est majoré par la présence des comorbidités préexistantes : 

notamment l’hypertension, les hyperglycémies cortico-induites, les décompensations 

psychiatriques, les risques d’hémorragie digestive, les risques infectieux, qui ont déjà été décrits 

dans la population âgée (85). Notre analyse a mis en évidence dans 19% des cas un ou des effets 

indésirables liés à la corticothérapie. Les trois études précédemment citées sur l’utilisation de 

la corticothérapie en population âgée ont également mis en évidence ces effets indésirables 



37 
 

significatifs (82–84). Un effet indésirable lié à ce traitement était par exemple retrouvé chez 

68,3% des patients traités, avec notamment une confusion dans 32,9% des cas, une infection 

secondaire dans 32,7% des cas, et un diabète décompensé dans 14,4% des cas dans l’étude 

française de Lidou-Renault et al.(84). 

Le risque d’hémorragie sous corticothérapie est d’autant plus présent avec 

l’anticoagulation préventive renforcée qui a été utilisée lors de la deuxième vague. Dans notre 

étude, des effets indésirables liés à l’anticoagulation étaient montrés dans 13% des cas lors de 

la deuxième vague, sans évènement notable lors de la première vague.   

Plusieurs études se sont intéressées au risque hémorragique lié à une anticoagulation au 

cours d’une infection au SARS-CoV-2. Une méta analyse portant sur 42 études a analysé les 

effets d’une anticoagulation à dose préventive, préventive renforcée, et curative chez 28 055 

patients atteints de COVID-19. La moyenne d’incidence de saignements était de 2,27 % sous 

anticoagulation préventive, et de 5.5 % sous anticoagulation préventive renforcée ou curative 

chez les patients hospitalisés hors soins intensifs. Cette analyse a montré que les 

anticoagulations préventive renforcée et thérapeutique n’étaient pas associées à une moindre 

mortalité hospitalière (RR=1,12 ; IC 95 % [0,99-1,25], p=0,06) ni à une moindre incidence 

d’événements thrombotiques (RR=1,30 ; IC 95 %  [0,79-2,15, p=0,30], mais qu’elles ont 

augmenté le risque d’événements hémorragiques de manière significative par rapport à 

l’anticoagulation préventive simple (RR=2,16 ; IC 95 % [1,79-2,60], p<0,01) (86).  

 

Dans notre analyse, le nombre de patient sous anticoagulation curative était plus 

important lors de la deuxième vague (52 % VS 32 %, p=0,03), tout comme le nombre de patient 

sous anticoagulation préventive renforcée (44 % vs 0 %, p<0,01).  Dans ce contexte, une 
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anticoagulation, que ce soit en préventif renforcé ou curatif, associée à la corticothérapie, 

pourrait expliquer l’absence de diminution de mortalité lors de la deuxième vague.   

Enfin, on peut s’interroger sur les comorbidités plus nombreuses chez les patients de la 

deuxième vague, pouvant également contrebalancer les bénéfices de l’adaptation de la prise en 

charge médicamenteuse.  

 

Il est intéressant de noter l’absence de différence de prévalence des complications 

thrombotiques (TVP et embolie pulmonaire) entre la première et deuxième vague. Vue 

l’introduction de l’anticoagulation préventive renforcée de manière quasi-systématique, on se 

serait attendue à une diminution des thromboses. Cela peut cependant s’expliquer par un accès 

difficile au scanner thoracique, pouvant rendre le diagnostic de telles complications plus 

complexe. 

 

2) Facteurs de risque de mortalité 

Dans notre étude, les facteurs de risque de mortalité à 3 mois étaient l’âge, le sexe masculin, 

l’anticoagulation curative, la fragilité, la présence d’une confusion en hospitalisation, le débit 

O2 maximum.  

De nombreuses études ont rapportés les facteurs de risque de sévérité et de mortalité d’une 

infection au SARS-CoV-2 (30–40). Dans ces études, l’âge et le sexe masculin sont des facteurs 

fortement associés à la mortalité.  Parmi le peu d’études analysant des populations très âgées, 

une étude espagnole de grande ampleur, multicentrique, sur 2772 patients d’âge supérieur à 80 

ans, a démontré que l’âge était un facteur de risque indépendant de mortalité, tout comme le 

sexe masculin (79). Nos résultats vont également dans ce sens.  
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Il parait également cohérent de retrouver un lien entre mortalité et débit maximal d’oxygène, 

témoin d’une gravité clinique accrue. 

 

La confusion et la fragilité étaient également des facteurs associés à la mortalité. Ces 

deux facteurs n’ont pas été recherchés dans l’étude multicentrique espagnole sur la population 

d’ âge > 80 ans,(79) ni dans l’étude de Covino et al (87), également centrée sur les facteurs de 

risques de mortalités de patients âgés. Cependant ces facteurs ont été retrouvés dans de larges 

études de patients plus jeunes atteints de COVID-19. 

La confusion est un symptôme gériatrique fréquemment retrouvé chez des patients âgés 

lors d’un épisode aigu. La prévalence d’une confusion à l’entrée était élevée, de l’ordre de 33% 

des patients dans notre analyse.  

Plusieurs études se sont intéressées à la confusion chez les personnes âgées pendant une 

infection au SARS-CoV-2. Dans ces études, la confusion était un facteur de risque indépendant 

de mortalité : par exemple l’étude de Mendes et al. (HR 2,1 ; IC 95% [1,2-3,7], p=0,0113), 

l’étude de Rebora et al. (HR 1,88 ; IC 95 % [1,25-2,83], p=0,003), et de Pranata et al. (OR 2,39; 

IC95 % 1,64-3,49, p<0,01) (88–90). La confusion était majoritairement présente chez les 

patients atteints de troubles neurocognitifs antérieurs, et chez les patients polymédiqués. Nous 

avons retrouvé des résultats similaires dans notre étude, avec un Hazard ratio HR= 2,08 (IC 95 

% [1,2-3,48], p=0,009).  

 

Dans notre étude, nous avons utilisé le score Clinical frailty scale (CSF) pour mesurer 

la fragilité. Ce choix a été fait car ce score a été utilisé dans de nombreuses études, ce qui nous 

permet donc une comparaison de données.  
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Le CSF moyen ici était de 5 sur 9, ce qui correspond au groupe fragile. Le CFS était dans notre 

analyse un facteur de risque de mortalité à 3 mois (HR 1,28 ; IC 95% [1,05-1 ,55], p=0,014).  

Dans la littérature, la fragilité chez les personnes âgées, évaluée avec le CFS, était 

également un facteur de risque de mortalité.  

Gilis et al. ont montré que le score CSF était associé à la mortalité à 30 jours en analyse 

multivariée, dans une population de 198 patients d’âge moyen de 85,3 ans (91). Hägg et al. ont 

également retrouvés qu’un CFS >5 était associé à une augmentation de la mortalité hospitalière 

à 28 jours dans une population de 250 patients positifs à la COVID-19 (HR 1,93 ; IC 95 % 

[1,02-3,65], p<0,05). (92). 

De même, Mendes et al. dans une étude rétrospective monocentrique portant sur 235 patients 

d'un âge moyen de 86 ans, ont constaté que le CFS était associé au décès, surtout lorsque le 

score CFS était supérieur ou égal à 5 (93). Nos résultats sont donc en accord avec ces études ; 

le pourcentage de mortalité important (pour rappel, 50 % de mortalité à 3 mois) pourrait être en 

lien avec la fragilité de patients très âgés. 

 

Enfin, l’anticoagulation curative était dans notre analyse un facteur de risque de 

mortalité à 3 mois (HR 1,94 ; IC 95 % [1,07-3,50], p=0,0029). A ma connaissance, aucune 

étude dans une population de personne âgée n’a montré un lien direct entre anticoagulation 

curative et mortalité dans un contexte de COVID-19. Cependant, cette association a été 

retrouvée dans une population plus jeune : dans une étude américaine sur 355 patients positifs 

à la COVID-19, en analyse multivariée, l’anticoagulation à dose curative était associée à la 

mortalité en hospitalisation (OR 6,16 ; IC [2,96-12,83], p<0,0001]. (94).  
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Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette association : la mortalité peut être liée à la gravité 

et aux complications des pathologies nécessitant une anticoagulation curative (embolie 

pulmonaire, thrombose veineuse, fibrillation atriale par exemple), ou bien aux effets 

secondaires (anémie, saignements). Le lien entre anticoagulation curative et mortalité apporte 

un élément de réponse à la mortalité importante retrouvée lors de la deuxième vague. 

 

Certains facteurs de risques de mortalité retrouvés dans la littérature n’ont pas été mis 

en évidence dans notre étude.  

Il n’y avait pas de corrélation entre comorbidités et mortalité dans notre étude, contrairement 

aux différentes études citées précédemment (30,34,40). Malgré la prévalence importante des 

pathologies chroniques chez ces patients (HTA, pathologie cardiaques, troubles 

neurocognitifs..), la fragilité selon Rockwood semble avoir plus de poids que chaque 

comorbidité en elle-même. 

  

De même, nous n’avons pas montré de corrélation significative entre les marqueurs biologique 

comme les D-Dimères, la CRP, les LDH et la mortalité. Cela peut s’expliquer par le nombre 

important de données manquantes. Il en est de même avec le score de sévérité SOFA, qui n’est 

pas corrélé ici à la mortalité, contrairement à certaines études (95). 

 

3) Forces et limites 

Notre étude a plusieurs limites. Tout d’abord, il s’agit d’une étude monocentrique, qui 

concerne une population de patients fragiles hospitalisés très comorbides, polymédiqués, Les 
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résultats ne sont donc pas généralisables à la population générale d’âge >75 ans, infectés par le 

SARS-CoV-2. Il est également difficile de comparer ces données avec celles d’autres pays : les 

vagues d’infection au SARS-CoV-2 n’ont pas eu lieu en même temps dans tous les pays, et les 

prises en charges médicamenteuses et protocoles étaient différents selon les différents centres 

hospitaliers. Par ailleurs, il s’agit d’une étude rétrospective, avec de nombreuses données 

manquantes, ce qui constitue un biais important, notamment concernant les variables 

biologiques et le suivi des complications lors de la première vague. Le nombre limité de patients 

peut également engendre un manque de puissance. 

 

Le principal point fort de notre étude est la population homogène avec une gravité similaire des 

patients au cours des deux vagues. De même, ces analyses se réfèrent à l’épidémie COVID-19 

entre mars 2020 et décembre 2020, soit avant la vaccination et avant l’apparition de variants 

préoccupants, ce qui rend la comparaison de ces deux vagues pertinente. 

 

4) Conclusion 

 

En conclusion, malgré une modification de la prise en charge entre les deux premières vagues 

de COVID-19, nous n’avons pas montré de différence de mortalité entre les deux vagues dans 

notre population de patients très âgés. Avec l’apparition de variants multiples, l’adaptation de 

la prise en charge préventive avec la vaccination, et les avancées thérapeutiques, la prise en 

charges des patients atteints de COVID-19 ne cesse d’évoluer. La pandémie de COVID-19 a 

mis en exergue les difficultés de prise en charge de la population gériatrique, à l’origine d’un 

nombre de décès majeur. Il est aujourd’hui impératif de poursuivre les études sur cette 

population fragile, pour améliorer la prise en charge globale qui doit tenir compte des fragilités 
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et spécificités des personnes âgées. Il serait intéressant de réaliser de nouvelles études de 

mortalité à 3 mois chez des patients âgés ayant été vaccinés contre le COVID-19 pour évaluer 

l’impact de ces mesures.  
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1) Score de Charlson 

 

Charlson et al. A new method of classifying prognostic comorbidity in longitudinal studies: development 

and validation   Journal of chronique disease, 1987  
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2) Score Clinical Frailty Scale 

 
Rockwood et al, A global clinical measure of fitness and frailty in elderly people, CMAJ 2005 
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3) Score ADL de Katz  

 
Katz et al, Studies of Illness in the Aged. 

The Index of ADL: A Standardized Measure of Biological and Psychosocial Function, Jama, 1963 
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4) Score IADL de Lawton 
 

 

Lawton et al, Assessment of Older People: Self-Maintaining and Instrumental Activities of Daily 

Living. Gerontologist 1969 
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La population âgée a été très marquée par la pandémie de COVID-19, avec un taux de 
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montré de différence significative de mortalité à 3 mois entre les deux vagues malgré la 
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hospitalisation, le débit O2 max. La prise en charge globale des personnes âgées doit prendre 

en compte les spécificités de cette population fragile. De futures études pourraient analyser 

l’impact de la vaccination sur la mortalité à 3 mois. 
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