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Résumé

Titre : Signes tomodensitométriques thoraciques associés a une évolution
clinigue péjorative chez les patients atteints de la COVID-19. Etude
rétrospective monocentrique dans le service de radiologie et imagerie
médicale du Centre Hospitalier Régional Universitaire de Tours.

Objectif : L'objectif principal était d’évaluer si I'existence de certains signes
tomodensitométriques thoraciques était corrélée a une évolution clinique
péjorative chez les patients COVID-19 positifs. L’objectif secondaire était
d’évaluer la valeur diagnostique du scanner thoracique versus la reverse-
transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) par écouvillonnage naso-
pharyngeé.

Matériel et méthode : Des données clinico-radiologiques ont été analysées
aprés un recrutement de 349 patients qui ont bénéficié d'un scanner
thoracique pour une suspicion de pneumonie sévére due a la COVID-19 ou
une aggravation clinique. Au total, 109 patients positifs a une RT-PCR ont été
inclus pour l'objectif principal. Le critere de jugement principal pour une
évolution péjorative était l'intubation oro-trachéale et/ou le décés. Toutes les
images ont été rétrospectivement analysées pour I'étude de la sémiologie
radiologique de chacun des scanners.

Résultats : Parmi les 109 patients positifs a la COVID-19, 73 (67 %) avaient
des signes cliniques graves, 28 (25,7 %) ont nécessité une intubation, et 11
(10,1 %) sont décédés. Les signes radiologiques suivants étaient
significativement associés a la mortalité et I'intubation : des bronchiectasies et
un volume parenchymateux atteint = 50 % (p < 1073). Les signes uniquement
associés a lintubation étaient : des dilatations vasculaires, un signe de la
bulle, des épaississements péri-bronchovasculaires, des épaississements des
septas interlobulaires et un nombre de lobes atteints 2 4 (p < 103). Concernant
la valeur diagnostique du scanner par rapport a la RT-PCR, la sensibilité était
de 93,6 % [95 % IC : 89-98,2], la spécificité de 85,8 % [95 % IC : 81,4-90,2],
la valeur prédictive positive de 75 % [95 % IC : 67,7-82,3], la valeur prédictive
négative de 96,7 % [95 % IC : 94,3-99,1], pour une prévalence calculée de
31,2 %.

Conclusion : Sur un scanner thoracique d’un patient positif au SARS-CoV-2,
la présence de bronchiectasies et une atteinte parenchymateuse étendue
semble associée au risque d’intubation oro-trachéale et a la mortalité.

Mots-clefs : COVID-19, scanner thoracique, intubation, réanimation,
bronchiectasie.



Abstract

Title : Chest computed tomography signs associated with clinical pejorative
evolution in COVID-19 patients. A monocentric retrospective study in the
radiology and medical imaging department of the Regional Universitary Hospital
of Tours.

Objective : Firstly, evaluate how chest computed tomography (CT) can predict
pejorative evolution in COVID-19 patients. Secondarily, evaluate the
diagnostic value of chect CT versus reverse-transcription polymerase chain
reaction (RT-PCR) by nasopharyngal swamping.

Material and Methods : Data on 349 consecutive patients who underwent a
chest CT either for severe suspected COVID-19 pneumonia or clinical
aggravation and with COVID-19 were retrospectively analysed. In total, 109
had laboratory-confirmed COVID-19 infection by a positive RT-PCR and were
included. The main outcomes for pejorative evolution were death and the need
for invasive endotracheal ventilation (IEV). All the CT images were
retrospectively reviewed, to analyse the CT signs and semiologic patterns of
pulmonary involvement.

Results : Among the 109 COVID-19 patients, 73 (67 %) had severe symptoms
of COVID-19, 28 (25,7 %) needed an IEV, and 11 (10,1 %) died. The following
signs were significantly associated with both mortality and need for IEV :
bronchiectasis and total affected lung volume = 50 % (p < 1073). Other CT
signs were only associated with the need of IEV : vascular dilatation, air bubble
sign, peribronchovascular thickening, interlobular thickening, and number of
involved lobes = 4 (p < 107%). Chest diagnostic value was a sensibility of 93,6
% [95 % CI : 89-98,2], a specificity of 85,8 % [95 % CI : 81,4-90,2], a positive
predictive value of 75 % [95 % CI : 67,7-82,3], a negative predictive value of
96,7 % [95 % CI : 94,3-99,1], for a calculated prevalence of 31,2 %.

Conclusion : On a chest CT performed during the first week of the symptoms,
the presence of bronchiectasis and high values of affected lung volume are
associated with the need for IEV, and with mortality, in COVID-19 patients.

Keywords : COVID-19, chest CT, invasive endotracheal ventilation, critical
care, bronchiectasis.
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|- Une introduction sur le SARS-CoV-2

.1 Epidémiologie
Le SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2) est un
virus infectant 'espéce humaine provoquant la maladie nommée COVID-19
(Coronavirus Disease 2019). Il est a I'origine d’'une pandémie mondiale depuis
début décembre 2019. L'origine serait la province chinoise d’Hubei dans la
ville de Wuhan (1). Ce nouveau virus a été détecté au sein de lavage broncho-
alvéolaire des Janvier 2020 (2). La mortalitt moyenne mondiale du SARS-
CoV-2, quel que soit I'age, peut atteindre 1,54 % (3). La premiére pandémie
historique d’un coronavirus fut celle du SARS-CoV en 2003 qui émergea en
Chine (taux de mortalité 9,4 %) (4). La deuxieme pandémie fut celle du MERS-

CoV en 2012 qui toucha le Moyen-Orient (taux de mortalité 30 %) (5).

Nombre de cas (par million)
800
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0
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Figure 1. Prévalence par million des cas et des déces en France depuis le

début de la pandémie COVID-19 en janvier 2020. Adapté d’apres (6).
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[.2 Virologie
Il s’agit d’'un virus a ARN (ordre de Nidovirales, famille des Coronaviridae,
sous-famille des Coronavirinae, genre Bétacoronavirus). Il posséde quatre
protéines de structure fondamentales : une protéine S (Spike) de surface, une
protéine de nucléocapside (N), une protéine de membrane M et une protéine
d’enveloppe. Son diametre varie entre 50 et 200 nanometres (2,7,8).
La protéine S (Spike) est la protéine clé. Elle forme des protubérances a la
surface du virus, lui permettant de se lier au récepteur membranaire a
I'enzyme de conversion de I'angiotensine de type 2 (ACE2), exprimé sur les

épithéliums nasaux, endothéliaux, thoraciques et abdomino-pelviens (9).

La protéine S contenant un domaine RBD (Receptor Binding Domain) se lie
au récepteur ACE2 et permet la fusion membranaire. Les virions se multiplient
en intra-cellulaire, entrainant 'apoptose des cellules atteintes en particulier

des cellules alvéolaires pulmonaires et diffusent au sein de I'épithélium.

2 Protéine de

nucléocapside

AL

Figure 2. A. Microscopie électronique d’un coronavirus se liant & une cellule
épithéliale. B. Schématisation simplifiée d’un coronavirus.

Adapté d’apres (10).
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L’origine zoonotique de ce virus est connue, car il passe par un hoéte
intermédiaire pour étre transmis a I'homme. L’héte intermédiaire est
cependant pour le moment inconnu. Les chauves-souris sont historiquement

le réservoir naturel des coronavirus.

Il s’effectue une recombinaison de génomes viraux entre les différentes
espéces de chauve-souris (11,12). Il existe a ce jour 8 variants du SARS-CoV-

2, chaque variant prenant une lettre de l'alphabet grec d’Alpha a Lambda (13).

1.3 Biologie
L’infection par ce virus se traduit d’abord par une réponse immunitaire innée
caractérisée par une forte inflammation dont une production excessive de
cytokines pro-inflammatoires (14,15). L’incubation moyenne est de 5 jours

[95 % IC : 4,5 a 5,8 jours] (16).

La réponse immunitaire est aussi adaptative : humorale et cellulaire
lymphocytaire T. Une immunité adaptative accrue chez les patients atteints de
la COVID-19 pourrait entrainer un temps de récupération plus long et des

complications secondaires plus graves (17).

Le SARS-CoV-2 est pro-thrombotique. Il favorise les thromboses
artérioveineuses profondes et les microthrombis artériolo-veinulaires par

coagulopathie, microangiopathie et néoangiogénése (18).
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Figure 3. Schéma résumant la physiopathologie simplifiée de l'infection par
COVID-19. La réplication virale active des circuits biochimiques et biologiques
pro-inflammatoires, un déficit de la réponse immunitaire innée, favorise la

vasodilatation et I'hypoxémie. Adapté d’aprés (18,19).

.4 Anatomopathologie
L’évolution et la gravité de l'atteinte clinique dépend de la progression virale

dans l'arbre respiratoire selon trois étapes chronologiques (20) :

- Phase 1 - Phase asymptomatique (18" — 3°™es jours post-contact) : le

virus se lie aux cellules épithéliales nasales et se réplique. Il se propage
au sein de I'épithélium nasopharyngé provoquant une faible réponse
immunitaire innée. Le virus peut étre détecté par une RT-PCR via un

écouvillonnage nasopharyngé.
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- Phase 2 - Phase de conduction aérienne haute (quelques jours apres

la phase 1): le virus migre dans I'épithélium des voies aériennes
conductrices provoquant une forte réponse immunitaire innée.
80 % des patients infectés auront des signes cliniques sans gravité car
le virus restera confiné uniguement dans les voies aériennes hautes.

- Phase 3 - Phase d’atteinte alvéolaire : chez les 20 % des patients

infectés restant, le virus infiltre le parenchyme distal et les alvéoles avec
un tropisme important pour les pneumocytes de type Il. L’hyperplasie
puis 'apoptose des pneumocytes de type Il libere un grand nombre de
virions, qui vont contaminer les unités cellulaires adjacentes. La

régénération épithéliale est compromise (21).

Le corollaire histologique principalement retrouvé sur les autopsies est
'apparition en premier lieu d’'une phase exsudative caractérisée par un
dommage alvéolaire diffus (DAD) via la dénudation des pneumocytes, des
dépbts de membranes fibrohyalines et de cellules géantes multinucléées

(mégacaryocytes) qui comblent les alvéoles et favorise I'hypoxie (22).

A la phase intermédiaire dans les 10 premiers jours des symptdmes environ,
ce pattern histologique peut prendre la forme d’une pneumonie organisée
classique (comblement alvéolaire par des fibroblastes, perte du tissu conjonctif
des bronchioles et conduits alvéolaires). On peut aussi retrouver durant cette
phase une pneumonie aigué organisée fibrineuse, qui differe du dommage
alvéolaire diffus (23). Elle résulte d’'un comblement alvéolaire par de la fibrine
et des granulocytes en forme de ballon, une hyperplasie des pneumocytes de

type Il (22—-24).
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Une pneumonie interstitielle (infiltrats lymphomonocytiques et dépbts de
fibroblastes au sein des septas interalvéolaires) est également possible a une

phase plus avancée.

Plus tardivement, le DAD peut évoluer vers une phase fibrosante (fibrose
murale et rayons de miel sous-pleuraux). L’atteinte des bronches et des
bronchioles est non-spécifique, caractérisée par une métaplasie pariétale
transmurale, des infiltrats monocytaires et de comblements mucoides
endoluminaux (24). L’étude de Carsana et al. sur 38 autopsies a montré que
des micro-thrombi au sein des petits vaisseaux (< 1mm) ont été retrouvés chez

87 % des patients hospitalisés en soins intensifs (24).

Figure 4. A.Aspect normal des alvéoles a [lhistologie en coloration
hématoxyline-éosine (x200). B. Dommage alvéolaire diffus (membranes
hyalines au sein des alvéoles [fleche noire], hyperplasie des pneumocytes,
congestion capillaire ; x200) C. Inflammation périvasculaire (fleche rouge)
(x400). D. Pneumonie aigué organisée avec tissu de granulation en rose pale
au sein des Dbronchioles respiratoires (fleche jaune) (x200).
Adapté d’apres (25).
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1.5 Clinique

Il existe des formes asymptomatiques (jusqu’a 25 %

des cas) et

symptomatiques (26). Les 3 symptémes les plus fréquents sont la fievre, la

toux et 'asthénie (27).

Tableau 1. Principaux signes cliniques de l'infection par SARS-CoV-2.

Adapté d’apres (27).

Symptémes Fréquence moyenne (%) IC (95 %)
Fiévre 80 % 73-87 %
Toux 63 % 58-68 %
Asthénie 46 % 38-54 %
Expectorations 42 % 34-50 %
Anorexie 39 % 14-67 %
Dyspnée 34 % 24-44 %
Myalgies 33 % 26-40 %
Douleurs thoraciques 28 % 1-72 %
Céphalées 15 % 12-20 %
Douleurs pharyngées 13% 7,5-20 %
Diarrhées 13% 9-17 %
Frissons 11 % 5,8-17 %
Nausées et vomissements | 10 % 5-16 %
Douleurs abdominales 4% 4-7 %
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Les personnes susceptibles de développer des formes cliniques graves ont
une clairance mucociliaire réduite qui favorise la stase et la diffusion
parenchymateuse des virions (28).

Les patients pris en charge en unité de soins intensifs sont fréquemment
obéses avec un IMC = 30 (45 %), agés (= 63 ans), diabétiques (31 %) et
hypertendus (45 %) (29). Ceux-ci peuvent évoluer vers un syndrome de
détresse respiratoire aigué (SDRA). Le SDRA est caractérisé par un cedéme
pulmonaire Iésionnel sans argument pour un oedéme hydrostatique a
'imagerie et une hypoxémie avec un rapport PaO2/FiO2 < 300 mmHg pour une
pression expiratoire positive (PEP) réglée au minimum a 5 cmH20 (selon la
classification de Berlin) (30). La mortalité toutes causes confondues en unité
de soins intensifs a été estimée a 31 % (29). 10 a 30 % des patients survivants
sont a risque de développer des symptomes résiduels a long terme tel que
'asthénie (10,7-12,4 %) (31). Cette phase est autrement appelée phase de

séquelles post-aigués de la COVID-19 (PASC) (32).

Tableau 2. Classification de Berlin du SDRA

Sévérité selon oxygénation (rapport PaO2/FiO2)

Mineur 200 mmHg < PaO2/FiO2 < 300 mmHg
Modéré 100 mmHg < PaO2/FiO2 < 200 mmHg
Sévere PaO2/FiO2 < 100 mmHg
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1.6 Signes radiologiques de I'infection au SARS-CoV-2
[.6.1 Etage thoracique
Le scanner thoracique permet le plus souvent le diagnostic de la pneumonie
a COVID-19 avec une sensibilité de 97 % [95 % IC : 95-98], une spécificité de
83 % [95 % IC : 76-89], une valeur prédictive positive de 65 % [95 % IC : 62-
68], une valeur prédictive négative de 83 % [95 % IC : 76-89] par rapport a la
technique de référence qui est la RT-PCR (Real-Time Polymerase Chain
Reaction via écouvillonnage nasopharyngé, détectant les acides nucléiques
du virus) (33). Le scanner thoracique est nécessaire a I'évaluation de 'atteinte
parenchymateuse chez les patients les plus graves. Les différents signes

radiologiques thoraciques sont résumeés dans les tableaux 4 et 5.

De multiples classifications ont vu le jour pour évaluer la probabilité d’'une
infection par COVID-19. La plus connue étant celle CO-RADS (COVID-19
Reporting Data System) issue de la méta-analyse de Kwee et al. dont I'objectif
est de réduire la variabilité inter-observateur (34). Elle est composée de 6
catégories de probabilités (Tableau 3) classées par ordre croissant de 0 a 6
(scanner normal ou incomplet, suspicion trés faible, suspicion faible, suspicion

élevée, suspicion trés élevée, RT-PCR positive).

L’étendue des anomalies parenchymateuses est gradée en France selon la
Société d’imagerie thoracique en 5 stades : atteinte absente ou minime
(< 10 %), modérée (10-25 %), étendue (25-50 %), sévere (50-75 %) ou
critique (> 75 %) (35). Des logiciels d’intelligence artificielle permettent une
meilleure évaluation de I'étendue de l'atteinte du parenchyme pulmonaire et
une meilleure distinction de la pneumopathie COVID-19 des autres

pneumopathies (36).
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Tableau 3. Classification CO-RADS de

suspicion d’infection au SARS-

CoV-2 (34).

Classes Degré de suspicion | Signes TDM

CO-RADS 1 Non TDM normale ou lésions non
infectieuses.

CO-RADS 2 Tres faible Anomalies  parenchymateuses
en rapport avec d’autres
affections.

CO-RADS 3 Faible / Indéterminée | Signes en faveur d’'une infection
mais peu évocatrice de la
COVID-19 (bronchopneumonie
lobaire, embole septique...).

CO-RADS 4 Elevée Verre dépoli et crazy paving
unilatéral.

Condensations alvéolaires
multiples sans lésion typique
associée.

CO-RADS 5 Trés élevée Verre dépoli et crazy paving
multifocaux.

Verre dépoli et condensations
multifocales.

Signe du halo inversé.
Dilatations vasculaires.

Atteinte périphérique, bilatérale
et basale.

CO-RADS 6 PCR positive

Le tableau 4 ci-apres résume les signes TDM répertoriés dans la COVID-19

par ordre de fréquence dans I'une des plus importantes méta-analyse publiée,

regroupant 103 études, sur un total de 9907 patients (37).
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Tableau 4. Prévalence des signes TDM principaux de la COVID-19 (37).

Signes TDM Prévalence IC (95 %)
Signes Plages de verre dépoli avec | 77,2 % 72,2-81,5
typiques ou sans condensation

alvéolaire

Epaississements  septaux | 46,2 % 38,5-54,1

(inter et/ou intralobulaires)
avec ou sans verre dépoli

Bronchogramme aérique 41,6 % 32,8-51

Plages de verre | 38 % 22,1-57,9
dépoli/condensations
alvéolaires arrondies

Pneumonie organisée 36,9 % 28,9-45,5
Condensation alvéolaire 35,6 % 28,8-42,9
Signe du halo 25,6 % 13,9-42,5
Signes Epaississement des parois | 15,5 % 8,5-26,4
bronchiques bronchiques
Impactions mucoides 0,8 % 0,05-
11,32
Signes Epaississement pleural 33,3% 21,9-47,2
atypiques Nodule 13,1 % 9,3-18,2
Epanchement pleural 7% 5,1-9,5
Adénomeégalie 52 % 3,5-7,6
Cavitation 1,1 % 0,41-2,9
Pneumothorax 0,9 % 0,11-6,9
Pathologies 6 % 4,4-8,2
pulmonaires
préexistantes
Normal Absence de signes 8,2 % 6,3-10,6

Une seconde meéta-analyse regroupant 15 eétudes chinoises répertorie
eégalement la fréquence de certains signes TDM de la COVID-19, en 2
groupes, selon la séverité clinique (FR > 30/minutes, SpO2 < 93 %, SDRA,
intubation, insuffisance organique, choc) et la distribution lIésionnelle (tableaux

5 et 6) (38,39).
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Tableau 5. Principaux signes radiologiques thoraciques chez les patients

sans et avec sévérité clinique. Adapté d’aprés la méta-analyse de Zheng

et al. (38).

Signes radiologiques

thoraciques

Incidence chez les
patients sans sévérité
clinigue (en %, IC

95%)

Incidence chez les
patients avec sévérité
clinique (en %, IC

95%)

Plages de verre dépoli

78 % (64-89 %)

82 % (68-92 %)

Condensation alvéolaire

34 % (21-48 %)

61 % (42-78 %)

Crazy paving

24 % (15-34 %)

59 % (42-76 %)

septas interlobulaires

Bronchogramme 25 % (1-64 %) 67 % (57-78 %)
aérique
Epaississement des | 51 % (26-76 %) 80 % (64-93 %)

Epaississement pariétal

bronchique

13 % (4-26 %)

47 % (19-77 %)

Bandes sous-pleurales

58 % (12-97 %)

61 % (10-100 %)

Bronchiectasies

31 % (12-55 %)

52 % (30-73 %)

Dilatations vasculaires

79 % (74-84 %)

93 % (75-100 %)

Nodule

27 % (2-65 %)

18 % (2-41 %)

Adénomégalie

1 % (0-3 %)

7 % (1-18 %)

Epanchement pleural

3 % (0-7 %)

19 % (13-26 %)
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Tableau 6. Distribution spatiale des lésions radiologiques thoraciques

chez les patients sans et avec sévérité clinique. Adapté d’aprés la méta-

analyse de Zheng et al. (38).

Localisation spatiale

Incidence chez les
patients sans sévérité

clinique (en %, IC)

Incidence chez les
patients avec séveérité

clinique (en %, IC)

Lobe supérieur droit

49 % (16-83 %)

89 % (79-96 %)

Lobe moyen

47 % (23-72 %)

86 % (76-94 %)

Lobe inférieur droit

80 % (74-86 %)

98 % (93-100 %)

Lobe supérieur gauche

61 % (22-93 %)

92 % (83-98 %)

Lobe inférieur gauche

81 % (53-98 %)

99 % (95-100 %)

Pneumonie alvéolaire

unilatérale

22 % (12-33 %)

5 % (2-10 %)

Centrale (péri-hilaire)

5 % (0-24 %)

17 % (0-63 %)

Périphérique

91 % (87-94 %)

88 % (62-100 %)

1 lobe atteint

26 % (7-52 %)

1 % (0-5 %)

2 lobes atteints

21 % (1-54 %)

4 % (0-10 %)

> 2 lobes atteints

57 % (23-87 %)

94 % (88-99 %)
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Figure 5. Radiographies pulmonaires de face. A. Distribution spatiale
périphérique prédominante. B-D. Opacités alvéolaires bilatérales

périphériques diffuses et réticulaires (fleches rouge), d’apres (40).
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Figure 6. Radiographies de face. Opacités alvéolaires diffuses témoignant

d’un syndrome de détresse respiratoire aigué di a la COVID-19. D’aprés (40).
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Les anomalies parenchymateuses décrites au cours de la COVID-19 varient
selon la clinique, et selon une certaine chronologie en fonction du délai
d'infection. Les signes tomodensitométriques varient en fonction du délai par
rapport au début des symptémes (41). Le pattern radiologique le plus fréquent
est 'association de plages de verre dépoli, d’'un crazy paving (épaississement
fin des septas inter et/ou intra-lobulaires), de condensations alvéolaires et
d’opacités linéaires (fines bandes sous-pleurales, opacités curvilignes) (41).
Ces lésions progressent de la périphérie vers le centre. Elles sont le plus
souvent bilatérales et prédominent aux lobes inférieurs (38,41). Liao et al. ont
montré que les contours des lésions, les plages de verre dépoli, les
condensations alvéolaires, le crazy paving et les bandes sous-pleurales
curvilinéaires changent significativement de morphologie entre la phase de

progression et la phase de rémission de la maladie (42).

La fréquence des embolies pulmonaires et des thromboses veineuses
profondes est respectivement estimée a 16.5% [95 % IC: 11,6-22,9] et

14.8 % [95 % IC : 8,5-24,5] selon la méta-analyse de Young et al. (43).

L’évolution des signes scanographiques peut se diviser approximativement en
cing phases (40,41) :

- Phase précoce (environ 0-4 jours apres le début des symptoémes) :

On retrouve des opacitées en verre dépoli (76,5 %), souvent de contours
convexes vers médiastin. Elles sont frequemment accompagnées d’un crazy
paving (36,1 %) et parfois d’'un début de condensation alvéolaire (25,5 %).
L’atteinte est le plus souvent périphérique (63,8 %) mais 21,4 % des patients
nont pas de signes au scanner durant cette phase.

Trés peu d’opacités linéaires sont mises en évidence (6,3 %).

27



Des dilatations vasculaires sont possibles et un seul lobe peut étre atteint

(34 %). L’atteinte est bilatérale et multilobaire dans 42,5 % des cas (41).

Tableau 7. Principaux signes de la phase précoce du SARS-CoV2.

Opacités Opacité
parenchymateuse
n'effacant pas les
vaisseaux. Due au
comblement
alvéolaire par du
liquide, du pus ou du
sang (étoiles rouges)
(40).

en verre

dépoli

Dilatations | Dilatation du réseau
vasculaire au sein ou
en dehors des plages
de verre dépoli
(fleches rouges).
Vaisseau visible en
juxta-pleural ou de
diametre supérieur a
celui des autres
vaisseaux du méme
plan de coupe.

vasculaires

Témoigne de
'endothélite  diffuse
(44).

Durant cette phase, des études ont montré I'apport possible du scanner
double-énergie. Le verre dépoli t¢émoigne d’un front inflammatoire (Figure 7).
On met en évidence des zones d’hypoperfusion et de vasodilations
vasculaires segmentaires (44). Les dilatations vasculaires pourraient étre dues
a la production excessive du VEGF-A (45). La perfusion mosaique résultante

favorise les shunts intrapulmonaires.
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Les échanges gazeux seraient compromis par le mismatch ventilation-

perfusion et favoriseraient I’hnypoxémie (44).

Figure 7. Patiente de 87 ans. J5 des symptdbmes. Sous ventilation non-
invasive 15 litres/minutes pour maintenir une saturation a 85 %.
A. Plages de verre dépoli et condensations lobaires supérieures bilatérales
(tétes de fleche verte). Dilatations vasculaires segmentaires (fleches vertes).
B. Mesure du volume sanguin en double énergie. Hypoperfusion des lobes
supérieurs correspondant aux plages de verre dépoli (fleches jaunes).

Adapté d’apres (44).

- Phase avancée (environ 5-8 jours aprés le début des symptomes) :

Il existe une majoration de la densité des plages de verre dépoli (88,8 %) sous
forme de condensations alvéolaires (68,5 %) avec conservation du
bronchogramme aérique (50 %). Le crazy paving (57,4 %) et les opacités

linéaires en bandes (25,9 %) s’étendent.

Quelgues bronchiectasies peuvent apparaitre (12,9 %). On note I'absence de

pneumothorax et d’épanchement péricardique.

L’atteinte est plus diffuse qu’a la phase précédente (29,6 % versus 12,7 %) et

se bilatéralise (75,7 %) (41).
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Tableau 8. Principaux signes de la phase avancée du SARS-CoV-2.

Crazy paving Epaississement des
septas intra et/ou
interlobulaires. Du a un
cedéme et un infiltrat
inflammatoire interstitiel
(fleche rouge) (46).

Condensation | Opacitée effacant les
vaisseaux. Due a un
comblement alvéolaire
par du tissu, sang ou
liquide (fleche rouge)
(46).

Signe du halo | Halo: nodule entouré
par une plage de verre
dépoli (fleche verte) (46).

et du halo

inversé

Halo inversé (atoll) :
plage de verre dépoli
focale arrondie entourée

par une fine
condensation (fleche
rouge).

Fait partie des signes
évocateurs de

pneumonie  organisée
(fleches bleues) (40)
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Atteinte

bronchique

Dilatations bronchiques
(fleches  rouges) et
épaississement pariétal
bronchique.

Dues a une inflammation
pariétale non-spécifique
(24).

Atteinte

pleurale

Epaississement  (tétes
de fléeche rouges) et/ou
épanchement pleural
(46).

Signe de
bulle

la

Bronchiolectasie focale
ou hypodensité arrondie
au sein d’'une
condensation  (cercles
rouges) (46).

Embolie
pulmonaire

Image de soustraction
endoartérielle
témoignant d'un
thrombus  endoluminal
central ou pariétal
marginé si plus ancien
(fleche rouge).

Les thrombi sont plus
distaux que dans
d’autres pathologies
(24).
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- Phase de consolidation (environ 9-13 jours aprés le début des

symptémes) :

Les plages de verre dépoli prennent un aspect plus rétractile. On retrouve des
condensations alvéolaires multifocales (62,7 %), siége d’'un bronchogramme
moins fréquent qu'a la phase précédente (40,3 %), une majoration des

bronchiectasies (19,4 %) et des opacités linéaires (47,7 %).

L’épanchement pleural est plus fréquent qu’a la phase précédente (20,9 % Vs
9,2 %). Quelques cas d’épanchement péricardique et de pneumothorax sont

possibles respectivement de 4,4 % et 1,5 % de fréquence (41).

FA

Figure 8. Patients du CHRU de Tours. Coupes axiales. A. Homme de 66 ans,
J12. Multiples condensations alvéolaires (fleches rouges), quelques plages de
verre dépoli (fleches vertes) et bronchogramme aérique (fleches oranges).
B. Homme de 74 ans, J13. Dilatations bronchiques cylindriques séveres
(fleche bleue), dilatations vasculaires (fleche violette), pneumothorax gauche
(fleche jaune), condensations alvéolaires surtout en basal gauche (fleche

rouge).
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- Phase de cicatrisation (= 14-28 jours aprées le début des symptdmes) :

Les plages de verre dépoli sont encore majoritairement présentes durant cette
phase (89,8 %). Il existe une diminution de la fréquence des condensations
alvéolaires (50,8 %) et du bronchogramme aérique (30,5 %).
Il peut persister un crazy paving (55,9 %). La fréquence des bronchiectasies
reste similaire a la précédente phase (32,2 %) ; elles sont le plus souvent
centrales et peu prononcées (41). Les opacités linéaires et arciformes
augmentent en fréquence (83,1 %) et peuvent étre en rapport avec une
cicatrisation sous forme d’'une pneumonie organisée.
La pneumonie organisée est définie comme une condensation (nodulaire,
linéaire, péri-lobulaire, ou péri-bronchovasculaire), ou des bandes sous-
pleurales curvilinéaires (apres élimination diagnostigue de simples
atélectasies en bandes), et/ou un signe du halo ou halo inversé. On la
caractérise par son aspect évolutif dans le temps. Certains auteurs ont montré
gue cet aspect est associé a une stabilisation clinique. (47).

- Phase de rémission ou de fibrose (= 28 jours aprés le début des

symptémes) :

Pour la majorité des patients, 'ensemble des signes précédemment décrits

régressent jusqu’a disparaitre sans séquelles apres les quatre premieres
semaines (48).

Les indicateurs de la phase de rémission sont la diminution de I'étendue et de
la densité des plages de verre dépoli, des limites de condensations alvéolaires
plus floues, une régression du crazy paving, une majoration des opacités en

bandes rétractiles et des réticulations sous-pleurales (42).
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Cependant, cette pneumonie peut évoluer vers des Iésions de fibrose chez
certains patients (49). Sa fréquence est pour I'instant inconnue.

La fibrose est caractérisée par des bronchiectasies ou bronchiolectasies de
traction, de rayons de miel sous-pleuraux et/ou une distorsion architecturale
sous forme de réticulations denses et convergentes (50). Les figures 9 a 12

illustrent ci-dessous les phases de cicatrisation, de rémission et de fibrose.

Figure 9. A-B. Coupes axiale et coronale. Homme de 47 ans, J12. Bandes
curvilinéaires paralleles a la plévre bilatéralement (fleches vertes),
réticulations interlobulaires sous-pleurales (fleche rouge) et bronchiectasies
de traction (fleches jaunes). C. Femme de 42 ans, J18. Opacités curvilinéaires
paralléles a la plevre et réticulations intra-lobulaires adjacentes (fleches
rouges). D. Aspect similaire chez un autre patient a J25, avec opacités

curvilinéaires paralléles a la plevre (fleche rouge) et une bronchiectasie de

traction en lobaire supérieur gauche (téte de fleche jaune). D’apres (40).
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Figure 10. Coupes axiales. Patiente de 54 ans. A. J14 des symptomes.
Pneumonie organisée (fleche noire). Bronchiectasies de traction débutante
(fleche rouge). B. 4 mois aprés. Fibrose résiduelle avec bronchiectasies de
traction diffuses (fleche rouge) et distorsion architecturale (fleche bleue).

D’aprés (50).

(A) Progression Remission

7

Figure 11. Homme de 43 avec des symptémes cliniques graves.

Progression : J3 du début des symptdmes (progression). Multiples plages de
verre dépoli patchy (fleches vertes).
Rémission : J13 du début des symptémes (rémission). Réduction du volume
|ésionnel, les condensations alvéolaires ont significativement augmenté et des
bandes curvilinéaires paralléles a la plevre sont apparues témoignant de la

pneumonie organisée (fleche jaune). Adapté d’apres (42).
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Figure 12. Evolution temporelle d’une pneumonie COVID-19 chez un homme

de 55 ans. Coupes axiales. A. Plages de verre dépoli (téte de fleche orange)
et épaississement septal interlobulaire (fleche verte), quelques consolidations
alvéolaires (fleches rouges). B. 1 mois aprés, fibrose résiduelle avec
bronchiectasies (fleches jaunes) et distorsion architecturale (fleches rouge)

d’apres (40).
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Tableau 9. Signes thoraciques atypiques et non spécifiques du SARS-

CoV-2.

Adénomégalie

Augmentation de taille
supra centimétrique du
petit axe des ganglions
médiastino-hilaires
(mesure en rouge).

Nodules et
micronodules

Opacité arrondie, isolée
ou multiple, de densité
solide ou mixte (si avec
un contingent en verre
dépoli) (fleche jaune).

Pneumothorax et
pneumomédiastin

lls peuvent étre
spontanés ou dus a un
barotraumatisme de
ventilation mécanique
(fleche rouge :
pneumomédiastin).
Concerne 6% des cas
(51).

Myocardite

Inflammation et cedéme
diffus  du myocarde.
Prises de contraste sous-
épicardiques tardives
apres injection de
gadolinium a I'IRM
(fleches bleues) (52).

Fréguence inconnue.
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[.6.2 Etage abdomino-pelvien
Le récepteur membranaire ACE-2 est richement exprimé sur la muqueuse du
tractus gastro-intestinal, dans le pancréas, les voies biliaires et 'endothélium
vasculaire (53). L’état d’hypercoagulabilité favorise les thromboses surtout

artérielles a I'étage abdomino-pelvien.

Tableau 10. Signes radiologiques abdomino-pelviens du SARS-CoV-2.

Thrombose | Thrombus partiel
artérielle ou occlusif des
arteres
abdominales dont
'aorte (fleche
rouge) (54).
Fréquence
inconnue.
Infarctus Défaut de
splénique, rehaussement
hépatique, parenchymateux
rénal, ou pariétal pour les
intestinal anses digestives :
1,3 % des cas (55).
Pneumatose
pariétale et/ou
mésentérico-
portale (fleche
rouge): 5% des
cas (55).
Pancréatite | Elargissement,
aigué cedéme, nécrose
(fleche jaune) du
parenchyme
pancréatique.
Infiltration,
collection péri-
pancréatique
(fleche bleue) (56).
2 a 17% des cas
(55).
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Cholécystite,
cystite

Epaississement
pariétal
inflammatoire des
parois de la
vésicule biliaire
(fleche rouge), de
la vessie (fleche
jaune).

4-5 % des cas (53).

Colite,
entérite

Epaississement
pariétal du colon et
de anses gréliques

(fleche rouge).
Rehaussement

mugueux intense
apres injection

(fleche verte).
29 % des cas (55).

A -

Tableau 10. Signes radiologiques

(Suite)

abdomino-pelviens

du SARS-CoV-2.
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[.6.3 Etage cérébral
Le SARS-CoV-2 infecte les neurones, les cellules gliales et les cellules
épithéliales des plexus choroides. L’état inflammatoire artéritique et
hypercoagulant favorise les accidents vasculaires cérébraux ischémiques

plutét qu’hémorragiques (57,58).

Tableau 11. Signhes neuroradiologiques du SARS-CoV-2.

Accident Ischémie(s)

vasculaire parenchymateuse(s)
cérébral (fléche rouge :
ischémique hypersignal FLAIR

cortico-sous-cortical
pariétal gauche) sur
occlusion artérielle
proximale ou distale
d’'une ou plusieurs
arteres du polygone
de Willis. Occlusion
des gros vaisseaux
plus fréquente (57).
Leptoméningite Prises de contraste
leptoméningées

(fleches jaunes).
Isolées ou associées
a des anomalies

parenchymateuses.
Phénoméne plus
probablement

inflammatoire
qu’infectieux (57).
Encéphalopathie | Lésions extensives
de la substance
blanche par
démyélinisation et
hypoxie (fleches
rouges : hypersignal
FLAIR). Fibres en U
et substance grise
préservées (57).
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Encéphalite,
encéphalomyélite

Hypersignaux FLAIR
multifocaux et
circonscrits de la
substance blanche
(fleches jaunes), des
hippocampes et/ou
du cortex.

Parfois,
hypersignaux
diffusion avec chute
de 'ADC (57).

Accidents
vasculaires
hémorragiques

Microhémorragies
de la substance
blanche uniquement
(fleches rouges :
hyposignaux SWI).
Atteinte
pédonculaire
cérébelleuse, des
capsules internes et
corps calleux.

Atteinte olfactive

CEdéme des bulbes

olfactifs (fleches
blanches : « ob » en
rouge). Parfois

hémorragie et/ou
prises de contraste
et atteinte cortico
fronto-basale.

Evolution  possible
vers l'atrophie (57).

Tableau 11. Signes neuroradiologiques du SARS-CoV-2. (Suite)
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I- Etude

II.1 Objectifs
[I.L1.1 Objectif principal
Dans cette étude, I'objectif principal était de rechercher une éventuelle
corrélation statistique entre I'existence de certains signes scanographiques
thoraciques chez les patients atteints de la COVID-19 et une évolution clinique

péjorative (définie comme une intubation oro-trachéale ou le déces).

[1.1.2 Objectif secondaire
L’objectif secondaire était d’évaluer la valeur diagnostique du scanner

thoracique versus la RT-PCR.

1.2 Matériel et Méthode
[1.2.1 Design de I’étude

Le comité d’éthique du CHRU de Tours a approuvé la validité de cette étude
monocentrique rétrospective. 349 patients ont été recrutés du 19 Mars 2020
au 18 Avril 2020. Les critéres d’inclusion étaient les suivants : patient ayant eu
un scanner thoracique au CHRU pour une suspicion de pneumopathie due au
SARS-CoV-2 (337 patients) ou pour une dégradation clinique chez un patient
avec une PCR positive a la COVID-19 (12 patients). Parmi ces 349 patients,
les 109 ayant eu une RT-PCR positive confirmée ont été inclus pour 'analyse
de l'objectif principal.
La sélection des patients et le processus d’inclusion sont résumés dans le
diagramme de flux dans la Figure 13.
Les comorbidités sont: un age > 65 ans, une pathologie respiratoire

chronique, une insuffisance cardiague NYHA 3 ou 4, des pathologies
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cardiaques (hypertension, coronaropathie, AVC, chirurgie cardiaque), une
cirrhose (= CHILD B), un diabéte avec complication, une immunosuppression
(chimiothérapie, biothérapie, corticothérapie immunosuppressive, un VIH non
contr6lé ou CDA < 200/mmS3, métastases, greffe), un IMC > 40, ou une
grossesse. L’échelle de gravité clinique a été évaluée selon le Chinese Center
of Disease Control and Prevention, décrivant quatre groupes de séverité dans
la COVID-19 : maladie asymptomatique ou symptémes bénins, pneumonie
modérée avec dyspnée, pneumonie sévere (fievre, avec au moins un des
signes suivants : fréquence respiratoire > 30/minutes, SpO2 < 93 % en air

ambiant) et syndrome de détresse respiratoire aigué (39,59).

[1.2.2 Tests RT-PCR et synthése clinique

L’acide nucléique du SARS-CoV-2 a été collecté par prélevement naso-
pharyngé et/ou par aspiration bronchique. La RT-PCR a été effectuée en
utilisant la technique d’amplification du géne RARpE, et/ou N (CNR Pasteur
technic, AllPlex Seegene, Bosphore Anatolia ; selon les disponibilités).
Pour les patients ayant présenté une haute probabilité clinique de l'infection,
deux ou trois RT-PCR ont été réalisées si les premiers résultats étaient
négatifs avec un minimum de 48-72 heures entre les prélevements.

Si une RT-PCR était positive, le diagnostic de la COVID-19 était confirmé.
Dans les cas de multiples scanners thoraciques pour un méme patient, nous
avons choisi le scanner le plus proche temporellement de la premiere RT-PCR
positive. Tous les patients ont été inclus quel que soit le temps entre la RT-

PCR et le scanner.
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[1.2.3 Critere de jugement principal et secondaire
Le critere de jugement principal était une évolution clinique péjorative, défini
par la nécessité d'une intubation oro-trachéale ou le déces.
Secondairement, il a été étudiée la valeur diagnostique du scanner thoracique

versus la RT-PCR.

[1.2.4 Protocole du scanner thoracique
Un scanner thoracique a été pratiqué sur chaque patient. Les images ont été
obtenues en décubitus dorsal avec un des deux scanners suivants: un
Aquilion Prime 160 (Toshiba, Japon)ou un Somatom Force CT VB10
(Siemens Healthiners, Allemagne). Les parametres physiques des scanners
étaient les suivants : voltage du tube = 120 kV (ou bi-énergie pour le Siemens),
modulation automatique des doses (30-210 mAs), matrice de 512 x 512, pitch
de 0,35-0,99, épaisseur de coupe = 0,5 mm, et un champ de vue = 500 mm x
500 mm. Une épaisseur de coupe de 0,5 mm a été utilisée aprés
reconstruction. Si une embolie pulmonaire était suspectée, une injection intra-
veineuse de produit de contraste iodé (concentration a 300 mg/l, débit de 3 a
4 ml/s) a été réalisée selon le poids du patient, avec un tracking du bolus dans
le tronc de l'artére pulmonaire. Les images reconstruites étaient archivées et

transférées sur le réseau informatique sécurisé dédié.

[1.2.5 Analyse des images du scanner thoracique
Les images ont été relues par deux radiologues dont un senior, selon les
criteres des signes radiologiques consensuels de la COVID-19 (60).
L’histoire cliniqgue de chaque patient était disponible sur les dossiers partagés

informatisés de I'hdpital.
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Les signes sémiologiques suivants ont été analysés selon le glossaire de la
Fleishner Society (61) : opacités en verre dépoli (diffuses, nodulaires ou
mixtes), crazy paving, plages de condensation alvéolaire, bandes sous-
pleurales curvilinéaires, signe de la bulle, dilatation vasculaire, bronchiectasie,
épaississement des septas interlobulaires, épanchement pleural,
épaississement pleural, nombre de lobes atteints (0 a 3 Versus 4 a 5 lobes
atteints), prédominance inférieure, latéralité, distribution parenchymateuse
(sous-pleurale, centrale ou mixte), aspect de syndrome de détresse
respiratoire aigué, aspect de pneumonie organisée, aspect d’cedéme aigu
pulmonaire, ganglion et/ou adénomeégalie (définie comme un ganglion de plus
de 10 mm), emphyseme, épaississement pariétal bronchique, impactions
mucoides endobronchiques, nodule ou micronodules centrolobulaires et
volume parenchymateux total atteint (0 %, < 10 %, =2 10 - < 25%, = 25 - <
50 %, 250 - < 75 %, = 75 %) puis division de I'analyse en deux groupes [50-
100 % versus < 50 %]. Le choix des valeurs du volume total parenchymateux
atteint a été effectué en accord avec les recommandations de la Société

Francaise de Radiologie (62).

[1.2.6 Analyse statistique
L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel Matlab® R2007b
(MathWorks Inc., Natick, USA). Les variables qualitatives ont été rapportées
en nombre et pourcentage, les variables quantitatives en moyenne avec leur

ecart-type.
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Chez les patients inclus, nous avons comparé la fréquence et 'extension des
signes radiologiques au scanner thoracique, entre les groupes des patients
décédés versus survivants et entre les groupes des patients intubés versus
non-intubés.

L’association entre les signes thoraciques au scanner et I'évolution clinique
péjorative des patients atteints par la COVID-19 a été évaluée en utilisant le
test du Chi2 s'il était applicable (i.e. tous les nombres théoriques supérieurs a
5) sinon par le test de Fisher. Tous les résultats avec une p-value < 0,05 ont
été considérés comme statistiquement significatifs.

Dans un second temps, sur 'ensemble des 349 recrutés, il a été calculé la
sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive (VPP) et négative (VPN)
du scanner thoracique versus RT-PCR, avec leur intervalle de confiance
respectif, pour évaluer la valeur diagnostique du scanner thoracique dans

I'infection par la COVID-19.

1.3 Résultats
[1.3.1 Caractéristiques cliniques des groupes étudiés
Du 19 Mars au 28 Avril 2020, 349 patients dont 109 avec une RT-PCR positive
ont été inclus dans l'analyse. Le flow-chart est décrit dans la figure 13. Leurs
caractéristiques cliniques et démographiques sont résumées dans le Tableau
12. Parmi eux, 73 (67 %) ont eu des symptdmes graves (pneumonie évaluée
comme sévere ou syndrome de détresse respiratoire aigué), 28 (25,7 %) ont

subi une intubation oro-trachéale et 11 (10,1 %) sont décedés.
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La durée médiane entre le scanner et la RT-PCR était inférieure a 1,5 jours.

Les patients avaient généralement le scanner thoracique le méme jour ou le

jour suivant leur hospitalisation. Le scanner a été effectué 6,2 jours (médiane)

apres le début des symptomes.

11 patients parmi le groupe RT-PCR positive avaient un statut survivant ou

décédé inconnu a la fin de 'étude.

Le Tableau 13 présente la quantification des caractéristiques radiologiques

des 109 patients avec une RT-PCR positive. 7 patients (6,4 %) n’ont pas

montré de signes scanographiques COVID-19 (i.e un scanner normal ou des

signes non compatibles avec une atteinte par le SARS-CoV-2).

349 patients

recrutés

109 patients inclus :
RT-PCR positive au
SARS-CoV-2 (29,6 %)

240 patients non

négative au SARS-CoV-2 (70,4 %)

inclus : RT-PCR

34 scanners compatibles

avec la COVID-19 (13,1 %) compatibles avec la

206 scanners non

|
Synthése

COVID-19 (86,9 %)

——
clinigue 107 diagnostics
I 99 différentiels
14 patients considérés scanners

comme COVID-19 | | MOrmaux 29 CEdéme aigu

malgré une RT-PCR pulmonaire

négative : non inclus .
21 Bronchopneumopathie

infectieuse
19 Bronchiolite

15 Autres

7 Epanchement pleural
6 Syndrome bronchique
5 Embolie pulmonaire

5 Embolie pulmonaire +
Pneumonie Alvéolaire

Figure 13. Diagramme de flux des patients recrutés et inclus.
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Tableau 12 — Caractéristiques des 349 patients recrutés dans cette étude

et temporalité du scanner thoracique et de la PCR — Les valeurs

qualitatives sont mesurées en nombre et pourcentages. Les valeurs

quantitatives sont mesurées en moyenne avec leur écart-type.

Variables

Valeurs

RT- PCR COVID +
(109 patients)

RT-PCR COVID -
(240 patients)

Age (en année) 64,6 (17,2) 64,5 (18,9)
Homme 61 (55,6 %) 129 (53,9 %)
Comorbidités 81 (74 %) 180 (75,3 %)

Sévérité clinique

Non | 12 (11,1 %) 123 (51,5 %)
Pneumonie modérée | 24 (22 %) 64 (26,8 %)
Pneumonie sévere | 46 (42,2 %) 49 (20,5 %)
SDRA léger | 1 (0,9 %) 0 (0 %)
SDRA modéré | 15 (13,7 %) 3 (1,2 %)
SDRA séveére | 11 (10,1 %) 0 (0 %)
Hospitalisation en 39 (35,7 %) 12 (5 %)
meédecine intensive
Intubation oro-trachéale | 28 (25,7 %) 6 (2,5 %)
Déces 11 (10,1 %) 7 (2,9 %)

Nombre de PCR
inconnues avant le
scanner

55 (50,5 %)

158 (68 %)

Durée médiane entre le
début des symptdmes et
le scanner (jours)

6,2+5,1

6,2+4,9

Durée médiane entre le
premier symptome et le
scanner chez les patients
en réanimation (jours)

59+43

7,4+8,6

Durée médiane entre le
scanner et la PCR quand
la PCR était faite apres le
scanner (jours)

1,49 +2,48

1,32+21

Durée médiane entre le
scanner et la PCR quand
la PCR était faite avant le
scanner (jours)

2,11 +2,38

1,37+ 2

Durée médiane entre
I’arrivée aux admissions
et le scanner (jours)

1,1+2,15
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Tableau 13 — Signes analysés du scanner thoracique des 109 patients

inclus. Tous les signes sont décrits par leur nombre et pourcentage entre

parenthese, excepté pour le nombre de lobes pulmonaires atteints décrit par

la médiane et sa déviation standard.

Signes

Valeurs

Opacité en verre dépoli

98 (89,9 %)

Crazy paving

65 (59,6 %)

Condensation alvéolaire non systématisée

39 (35,8 %)

Bronchiectasie

45 (41,3 %)

Dilatation vasculaire

25 (22,9 %)

Signe de la bulle 12 (11 %)
Epaississement interlobulaire 14 (12,8 %)
SDRA 7 (6,4 %)
Aspect de pneumonie organisée 59 (54,1 %)
Aspect cedeme pulmonaire 6 (5,5 %)

Adénomégalie

13 (11,9 %)

Epaississement bronchique

13 (11,9 %)

Impactions mucoides endobronchiques 7 (6,4 %)
Nodules centrolobulaires 7 (6,4 %)
Pneumothorax 2 (1,8 %)
Embolie pulmonaire 6 (5,5 %)
Emphyséme 5 (4,6 %)
Condensation alvéolaire systématisée 6 (5,5 %)
Epanchement pleural 17 (15,6 %)
Epaississement pleural 4 (3,7 %)
Distribution bilatérale 102 (93 %)
Distribution unilatérale 3 (2,7 %)
Localisation sous-pleurale 104 (95,4 %)
Distribution centrale (périhilaire) 48 (44 %)
Localisation inférieure 75 (68,8 %)
Nombre de lobe(s) atteint(s) 42+1,4

Volume total atteint

0% :5 (4,6 %)
<10 % : 13 (11,9 %)

> 10 — 25 % : 24 (22 %)
>25-<50%:31(28,4
%)

> 50 — 75 % : 16 (14,7 %)
>75 % : 20 (18,4 %)

Absence de signes au scanner

4 (3,7 %)
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[1.3.2 Signes thoraciques tomodensitométriques et
évolution clinique défavorable

La fréequence de chaque signe sur le scanner thoracique et les p-values
calculées avec le Chi2 correspondant sont décrites dans le Tableau 14
(comparant le groupe des intubés versus non-intubés) et dans le Tableau 15

(comparant le groupe des déceés versus le groupe survivant).

Les bronchiectasies et un volume parenchymateux atteint = 50 % étaient
significativement associés avec la mortalité (p = 0,018, et p < 103

respectivement) et I'intubation oro-trachéale (p < 103).

La présence de dilatations vasculaires (p < 10-2), un signe de la bulle (p =
0,039), des épaississements septaux interlobulaires (p = 0,026) et
péribronchovasculaires (p = 6.103) ainsi que = 4 lobes pulmonaires atteints
(p < 10°3) étaient associés a une plus grande fréquence d’une intubation oro-

trachéale.
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Tableau 14 — Association entre les signes scanographiques thoraciques

et I'intubation oro-trachéale, parmi les 109 patients positifs a la RT-PCR

COVID-19. Tous les signes sont décrits par leur nombre et pourcentage entre

parenthése, excepté pour le nombre de lobes pulmonaires atteints décrit par

la médiane et sa déviation standard. Les tirets correspondent a un p > 0,05.

Signes Groupe intubé (N =28) | Groupe p-value
non-intubé
(N =81)
Opacité en verre 26 (92,2 %) 72 (88,9 %) |-
dépoli
Crazy paving 19 (67,9 %) 46 (56,8 %) | -
Condensation 13 (46,4 %) 26 (32,1 %) | -
alvéolaire non
systématisée
Bronchiectasie 23 (82,1 %) 22 (27,2%) | <103
Dilatation vasculaire | 13 (46,4 %) 12 (14,8 %) | <103
Signe de la bulle 6 (21,4 %) 6 (7,4 %) 0,039
Epaississements 7 (25 %) 7 (8,6 %) 0,026
septaux
interlobulaires
Epaississement 8 (28,6 %) 6 (7,4 %) 6.102
péri-
bronchovasculaire
Pneumonie 13 (46,4 %) 46 (56,8 %) | -
organisée
SDRA 7 (25 %) 0 (0 %) <103
Localisation sous- 28 (100 %) 76 (93,8 %) | -
pleurale
Localisation centrale | 17 (60,7 %) 31(38,3%) |-
Distribution 19 (67,9 %) 33 (40,7 %) | -
bilatérale
Localisation 20 (71,4 %) 55 (67,9 %) | -
inférieure
Nombre total de 4,8 (0,57) 2,53 (1,77) |4,25.10°%
lobe atteint
Volume total atteint | 22 (78,5 %) 15 (18,5 %) | < 103

250 %
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Tableau 15 - Association entre les signes scanographiques thoraciques

et les décés parmi les patients positifs ala RT-PCR COVID-19. 11 patients

avaient un statut survivant ou décédé

inconnu a

la fin de

I'étude.

Tous les signes sont décrits par leur nombre et pourcentage entre parenthese,

excepté pour le nombre de lobes pulmonaires atteints décrit par la médiane et

sa déviation standard. Les tirets correspondent a un p > 0,05.

Signes Groupe déces | Groupe survivant | p-
(N=11) (N =87) value
Opacité en verre dépoli 11 (100 %) 77 (88,5 %) -
Crazy paving 7 (63,6 %) 52 (59,8 %) -
Condensation alvéolaire 4 (36,4 %) 29 (33,3 %) -
non systématisée
Bronchiectasie 8 (72,7 %) 31 (35,6 %) 0,018
Dilatation vasculaire 3 (27,3 %) 19 (21,8 %) -
Signe de la bulle 2 (18,2 %) 8 (9,2 %) -
Epaississement 1 (9,1 %) 12 (13,8%) -
interlobulaire
Epaississement péri- 1 (9,1 %) 9 (10,3 %) -
bronchovasculaire
Pneumonie organisée 4 (36,4 %) 52 (59,8 %) -
SDRA 1 (9,1 %) 3 (3,4 %) -
Localisation sous-pleurale | 11 (100 %) 82 (94,3 %) -
Localisation centrale 6 (54,5 %) 33 (37,9 %) -
Distribution bilatérale 6 (54,5 %) 36 (41,4 %) -
Localisation inférieure 6 (54,5 %) 61 (70,1 %) -
Nombre total de lobe 4,4 (0,36) 2,54 (1,76) -
atteint
Volume total atteint 250 % | 7 (63,6 %) 23 (26,4 %) <103
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11.3.3 Valeur diagnostique du scanner thoracique
Avec la RT-PCR comme gold-standard, pour 349 patients recrutés, la
sensibilité était de 93,6 % [95 % IC : 89-98,2], la spécificité de 85,8 % [95 %
IC : 81,4-90,2], la valeur prédictive positive de 75 % [95 % IC : 67,7-82,3], la
valeur prédictive négative de 96,7 % [95% IC: 94,3-99,1], pour une

prévalence calculée de 31,2 %.

[1.3.4 Chronologie des signhes scanographiques
Les principaux signes TDM chez les 109 patients ayant une RT-PCR positive
sont décrits selon le délai entre le début des premiers symptoémes et le premier
scanner thoracique (Jours 0 a 6, 7 a 14, et > 14) dans la Figure 14. C’est durant
la deuxieme semaine aprés le début des symptémes cliniques que fut atteint
le pic maximal de I'étendue de I'atteinte radiologique comme le montre la

Figure 14 ci-dessous.

100 T | |

I - Opacités en verre dépoli .
S0
- Bronchiectasies

80+ [ Grazy paving a
;\3 [ Dilatation vasculaire
(\D’ 70+ ] [ ]Pneumonie organisée -
g — - Epaississements péri-bronchovasculaires
% 60 — - Plages de condensation =
i
3 sof §
8
2 40f .
@
g
i) 30 [ —
=
o

20+ -

10 -

0 - ; -
<7 jours 7 - 14 jours > 14 jours

Figure 14. Prévalence des principaux signes TDM chez les patients avec une
RT-PCR positive selon délai entre le début des premiers symptomes et le

premier scanner thoracique.
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[1l- Discussion

l1l.1 Signes de sévérité au TDM thoracique
Dans notre étude, nous avons trouvé que les bronchiectasies précoces et un
volume parenchymateux atteint = 50 % étaient significativement associés au
décés des patients atteints de la COVID-19. Par ailleurs, les dilatations
vasculaires, les bronchiectasies, un épaississement des septas interlobulaires
et un large volume lésionnel (volume parenchymateux atteint = 50 % ou = 4
lobes atteints) étaient significativement associés a la mise en place d’'une

intubation oro-trachéale.

Sans surprise, il existe dans la littérature une association entre I'étendue de
I'atteinte parenchymateuse précoce et ['évolution clinique péjorative.
Une large cohorte de 72 314 patients a montré qu'une atteinte
parenchymateuse = 50 % était associée a la sévérité de la maladie
(FR > 30/minutes, SpO2 < 93 %, SDRA, intubation, insuffisance organique,
choc) (39). Nos résultats sont cohérents avec une étude similaire sur 60
patients qui a montré que plus de quatre lobes atteints était corrélé
significativement avec le décés chez des patients avec une atteinte clinique
sévere ou critique (63). Feng et al. ont également montré dans leur étude de
476 patients qu’il y avait plus frequemment cingq lobes concernés dans le
groupe des patients avec une atteinte sévére et critigue versus atteinte
modérée (64). Une extension parenchymateuse bilatérale serait
significativement associée a la gravité clinique (65).
Certains auteurs ont utilisé des scores de gravité TDM en segmentant

automatiquement I'étendue de l'atteinte pulmonaire en 6 régions égales
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(4 points par région : 1 point : 1-25 % ; 2 points : 26-50 % ; 3 points : 51-75 % ;
4 points : > 75 %) avec un score total allant de 0 (absence d’atteinte) a 24
(atteinte maximale) (66—68). Le but étant d’établir un seuil a partir duquel la
sensibilité et la spécificité seraient suffisantes pour discriminer les patients a
risque d’évolution séveére/critique versus modérée (analyse par courbe ROC).
Ces scores arbitraires (CT score) sont significativement plus élevés (= 8) dans
le groupe des patients severes (66,67,69). Ainsi, d’'aprés une étude sur 121
patients, un CT score > 8 est significativement associé a I'admission en
réanimation avec un OR a 3,68 [95 % IC : 1,18-11,48], l'intubation avec un
OR a 3,36 [95 % IC : 1,35-8,35] et a la mortalité avec un OR a 5,29 [95 % IC :
1,44-19,32] (69). Une étude sur 739 patients, utilisant un modeéle prédictif
composeé de 3 valeurs (CT score, age = 53 ans, SpO:2 < 91 %) possédait une
spécificité de 89,1 % et une valeur prédictive positive de 81,9 % pour
'admission en réanimation (pour un CT score = 8) ; une spécificité de 95,1 %
et une valeur prédictive positive de 91,5 % pour la mortalité (pour un CT score

> 15) (70).

Dans notre étude, I'épaississement des septas interlobulaires était
significativement plus fréquent dans le groupe des patients intubés (p = 0,026).
Cela a été corroboré dans une étude portant sur 61 patients, les
epaississements interlobulaires étaient en effet plus fréquents en réanimation
et si la durée de réanimation était significativement plus longue (11 jours
versus 2 jours) (71). De plus, la baisse de la saturation en oxygene
(SpO2 = 93 %) était significativement associée a une distribution

parenchymateuse diffuse, un épaississement des septas interlobulaires et des
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épanchements pleuraux (71). Cette dégradation clinique peut en partie
s’expliquer par un cedéme pulmonaire interstitiel (72), une dissémination

lymphatique et un afflux de lympho-monocytes au sein des septas (73).

Il a été aussi décrit gu’une densité globale plus élevée du parenchyme, traduite
par des condensations parenchymateuses plus étendues que le verre dépoli,
une distorsion architecturale précoce, des épaississements bronchiques, des
épanchements péricardiques seraient des marqueurs de sévérité clinique
(66,67). Cependant, la présence de condensations alvéolaires n’est pas
significativement associée a la sévérité clinigue d’aprés la méta-analyse
d’Hashemi et al. (65). lls I'expliquent par le fait les condensations alvéolaires
sont moins fréquentes a la phase précoce de Ila maladie.
Dans une méta-analyse de Janvier 2021 portant sur 3 323 patients, les
épaississements péri-bronchiques étaient aussi associés a une sévérité
clinique de la maladie avec un OR a 11,64 [95 % IC : 1,81-74,66, p < 0,004]
(65). Nous avons ainsi retrouvé une fréquence significative d’épaississements
péri-bronchovasculaires dans le groupe des patients intubés versus non-
intubés. Ce signe est communément observé dans le SDRA. La diffusion
interstitielle de l'inflammation par dissémination de lymphocytes pourrait
expliquer ce signe (73). A noter que la différenciation sémiologique TDM entre
des épaississements des parois bronchiques versus un infiltrat de I'interstitium
péribronchique entrainant des pseudo-épaississements bronchiques est

toutefois parfois difficile.
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Les dilatations vasculaires sont significativement plus fréquentes dans le
groupe des patients intubés dans notre étude (p < 103). Ces dilatations
pourraient étre causées par des lésions endothéliales favorisant une
vasodilatation d’origine inflammatoire via le facteur de croissance VEGF et la
perte de la vasoconstriction physiologique (25,44). Ces dilatations vasculaires
sont fréquentes (70 %), surtout au début de l'infection et se normalisent aprés
I'épisode aigu (74). Des auteurs ont ainsi émis I'hypothése que la COVID-19
serait plutét une pneumopathie vasculaire qu’'une broncho-pneumonie (75).
En effet, il n’y a pas de signes classiques de broncho-pneumonie infectieuse
dans la pneumopathie au SARS-CoV-2, démontré par I'absence de
comblements endobronchiques, d’impactions mucoides, de nodules
bronchiolaires, d’adénomégalies ou d’excavations. L’atteinte
parenchymateuse pulmonaire pourrait étre due a une infiltration cellulaire
périvasculaire et une rupture de la barriere endothélio-épithéliale, provoquant
la fuite extra-capillaire d’'un exsudat inflammatoire dans les alvéoles et
l'interstitium. Cela favoriserait une pneumonie organisée réactionnelle (76).
Des dilatations vasculaires post-mortem ont été décrites sur des autopsies

7).

Dans notre étude, le signe de la bulle est significativement plus fréquent dans
le groupe des patients intubés. Il pourrait correspondre a une sur-expansion
bronchioloalvéolaire d’origine fibrotique, barotraumatique ou d'une plage
parenchymateuse épargnée au sein d'une opacité condensante (46).
Nous avons également observé chez plus de 50 % des patients des patterns

de signes radiologiques compatibles avec une pneumonie organisée (PO).
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Cela concorde avec une méta-analyse montrant environ 28 % d’aspect de
pneumonie organisée (25) et avec I'étude histopathologique de Copin et al.
(23) qui a décrit des lésions pneumonie aigué organisée fibrineuse chez un

patient autopsié COVID-19 positif.

Dans notre étude, les bronchiectasies étaient significativement plus fréquentes
dans le groupe des patients intubés et/ou décédés. L’étude de Devie et al. de
Février 2021 sur 159 patients a confirmé qu’elles étaient plus fréquentes dans
le groupe des patients séveres (ventilation mécanique, intubation) (p < 0,001)
(78). La fréquence des bronchiectasies chez les patients positifs au SARS-
CoV-2 au sein de notre étude i.e. 41 % est cohérente avec la méta-analyse de
Zheng et al. sur 2150 patients i.e. entre 31 et 52 % en moyenne (38).
Cette équipe a également montré que les bronchiectasies étaient
significativement plus fréquentes chez les patients atteints de symptémes
séveres (FR = 30/min, SpO2 < 93 %, PaO2/FiO2 < 300 mmHg, ventilation
meécanique, intubation) (38). La physiopathologie de la dilatation des bronches
serait la destruction de la matrice fibro-élastique et cartilagineuse entourant la
périphérie des bronches et des bronchioles (25,79). Les dilatations des
bronches sont favorisées par I'activation du systeme monocytes-macrophage,
un terrain pro-inflammatoire (libération de cytokines), par la durée de la
maladie et de la ventilation mécanique (80—82). Dans une étude de 2014 avant
la pandémie COVID-19, parmi 41 patients survivants d’'un SDRA, 28 (68 %)
patients avaient des bronchiectasies (groupe 1) et 13 (32 %) patients n’avaient
pas de bronchiectasies (groupe 2). Parmile groupe 1, les bronchiectasies ont

disparu chez 75 % des patients au bout d’un intervalle médian de 135 jours
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[IC: 50-184], témoignant de I'aspect réversible de ces bronchiectasies.
Le reste des patients (25 %) avaient des bronchiectasies résiduelles (83).
La fréquence du SDRA étant élevée dans chez les patients COVID-19 séveres
(.,e. 24,7 % dans notre étude), cela pourrait expliquer en partie les
bronchiectasies résiduelles. Les bronchiectasies de traction sont aussi
connues pour faire partie des signes de fibrose pulmonaire (25).
Une étude menée sur 114 patients survivants d’'une COVID-19 sévere a
montré que 35 % d’entre eux ont présenté a 6 mois des anomalies
parenchymateuses de type fibrose-like (bronchiectasies de traction, bandes
sous-pleurales parenchymateuses et/ou rayons de miel) (84). Il est déja connu
depuis 2013 qu’'un SDRA prolongé de plus de 3 semaines pourrait contribuer
a la fibrose pulmonaire (61 % de fibrose résiduelle, p < 0,0001) (85).
Ainsi, un age = 50 ans (p < 0,01), un SDRA (p < 0,001), CT score élevé > 18
(p <0,02) ou une durée d’hospitalisation =2 17 jours (p <0,01) seraient associés

a des signes de fibrose-like (84).

Han et al. insistent sur le fait que la fibrose-like due au SARS-CoV-2 est a
différencier des fibroses pulmonaires communes (84).
Le parenchyme pulmonaire peut en effet présenter des anomalies a long
terme ressemblant a de la fibrose. Il est nécessaire de suivre I'évolution
clinique et radiologique du patient pour savoir s’il s’agit effectivement d’'une
fiborose définitive. La fibrose-like due a la COVID-19 pouvant étre
transitoire (86). Une étude sur une seérie autopsique publiée dans Cell en
Décembre 2021 (Figure 15) indique que le SARS-CoV-2 favorise la production

d’un transcriptome et d’'un protéome profibrotique via I’activation du systeme
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des monocytes-macrophages, un collapsus alvéolaire, un dépét de collagenes
et une prolifération de fibroblastes interstitiels (87,88). La dégradation clinique
a long terme des patients pourrait s’expliquer par la PASC-fibrose résiduelle

dont la fréquence est pour le moment inconnue (86).

COVID-19

Intermédiaire = Dernier scanner
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Figure 15. Résumé global de I'atteinte histo-radiologique due au SARS-CoV-

2 jusqu’a la fibrose résiduelle. Adapté d’aprés (87).

A. Capacité vitale pulmonaire a la phase précoce et tardive (p < 0,05).

B. Evolution scanographique de Il'atteinte pulmonaire (jour 6, jour 25, jour 95).
C. Histopathologie sur autopsie chez des patients non-COVID-19 et COVID-
19 positifs. Dépbts interstitiels étendus de collagene et de matrice extra-
cellulaire (H&E = hématéine-éosine, CD = cluster differenciation).

D. Dommage alvéolaire diffus (image 3), prolifération interstitielle de
fibroblastes et accumulation de fibrine (images 5 et 6) (Alv = Alvéole, Fib =
Fibrine, Cap = Capillaire).
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l1l.2 Evolution chronologique du scanner selon le délai
par rapport au début des symptémes

Nous avons constaté que le pic de l'atteinte radiologique se trouvait environ
entre le 7™M et le 14°™e jour aprés le début des symptémes (Figure 14).
L’utilisation du CT score précédemment décrit peut permettre de refléter la
séverité des symptdomes a chaque phase de la maladie. Le CT score était
significativement moins élevé lors de la 1ére phase (moins de 4 jours apres le
début des symptdmes) par rapport aux phases suivantes (2.8 + 3.1 vs. 6.5
4.6, respectivement, p < 0.01) (41). Cependant, il n’y avait pas de différence
significative de CT score entre les autres phases (aprés la 1¢¢). Cela montre
un aspect rapidement évolutif puis stable des atteintes parenchymateuses
pendant quelques jours jusqu’a la cicatrisation compléte ou une évolution vers
de la fibrose (41). Des signes précoces de fibrose (distorsions bronchiques et
architecturales) sont le plus souvent découverts entre le 8™ et le 14°™ jours

apres le début des symptdmes (89).

111.3 Valeur diagnostique du scanner
Notre étude a montré que le scanner thoracique possédait une valeur
diagnostique de 93,6 % pour la sensibilité, de 85,8 % pour la spécificité, de
75 % pour la VPP et de 96,7 % pour la VPN. Cette sensibilité est concordante
avec I'étude référence d’Ai et al, i.e. 97 %, sur 1014 patients publiee avant
nous en Feévrier 2020 (33). Une méta-analyse de Décembre 2020, au début
de la pandémie, montre chez les patients fortement suspects d’une infection
par la COVID-19, une sensibilité de 87 %, une spécificité de 43 %, une VPP

de 67 % et une VPN de 84 % de la TDM par rapport a la RT-PCR (90).
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La VPP était plus élevée (75 %) dans notre étude possiblement en raison
d’'une prévalence plus importante de patients graves cliniquement (24,7 % de
nos patients RT-PCR positive avaient un SDRA). Une étude multicentrique a
rapporté des résultats similaires aux notres dans la région du Poitou-
Charentes ou la prévalence de I'épidémie était faible au moment du 1°" pic
éepidémique en Mars-Avril 2020 avec une sensibilité de 87 %, une spécificité
de 85 %, une valeur prédictive positive de 53 % et valeur prédictive négative

de 97 % (91).

l1l.4 Limites de I'étude
Cette étude est limitée par son caractére rétrospectif. En effet, les données
clinico-biologiques et scanographiques ont été recueillies a postériori aprés
'entrée du patient a I'hdpital. L'étude a été monocentrique, et donc avec un
effectif limité & 109 patients. Plusieurs centres hospitaliers auraient permis
d’avoir une plus grande base de données et une meilleure précision dans les
résultats. L’absence d’ajustement aux co-variables cliniques est également

une des limites statistiques a cette étude.

Du fait qu’un seul scanner n’ait été inclus par patient, nous n’avons pas pu
analyser I'évolution de la sémiologie radiologigue de chaque patient.
Or, le suivi des signes radiologiques a été décrit comme un facteur prédictif
d'évolution clinique péjorative en cas de PASC-fibrose résiduelle (86,92,93).

Certains des patients étant encore présents a I'h6pital au moment ou nous
avons soumis l'article, il nous a donc été impossible de connaitre la survie ou

non du patient.
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La variabilité inter-observateurs n’a donc pas pu étre calculée car nous avons
décidé d’analyser les scanners ensemble afin de maximiser leur valeur
diagnostique plutét que d’analyser chacun indépendamment les scanners et
d’accélérer I'acquisition des données dans le contexte épidémique.

Aucun des patients n’a eu de biopsie pulmonaire ni d’autopsie, ce qui aurait
pu permettre de confronter I'évolution sémiologique TDM avec [latteinte

histopathologique du parenchyme pulmonaire.

V- Conclusion

La présence de bronchiectasies et de dilatations vasculaires serait associée a
une évolution clinique sévere de la COVID-19. Un large volume
parenchymateux atteint serait aussi associé a la mortalité ce qui concorde
avec les données de la littérature. Le scanner thoracique présente une
excellente valeur diagnostique dans [linfection par la COVID-19.
Il a démontré son utilité durant la pandémie a SARS-CoV-2 que ce soit pour
le diagnostic initial ou I'évaluation des complications. L'évolution possible vers
une PASC-fibrose pulmonaire nécessite un suivi radiologique et

pneumologique a long terme des patients les plus a risque.
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RESUME

Titre : Signes tomodensitométriques thoraciques associés a une évolution clinique péjorative
chez les patients atteints de la COVID-19. Etude rétrospective monocentrique dans le service
de radiologie et imagerie médicale du Centre Hospitalier Régional Universitaire de Tours.

Objectif : L’objectif principal était d’évaluer si [I'existence de certains signes
tomodensitométriques thoraciques était corrélée a une évolution clinique péjorative chez les
patients COVID-19 positifs. L’objectif secondaire était d’évaluer la valeur diagnostique du
scanner thoracique versus la reverse-transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) par
écouvillonnage naso-pharyngé.

Matériel et méthode : Des données clinico-radiologiques ont été analysées aprés un
recrutement de 349 patients qui ont bénéficié d’'un scanner thoracique pour une suspicion de
pneumonie sévere due a la COVID-19 ou une aggravation clinique. Au total, 109 patients
positifs a une RT-PCR ont été inclus pour I'objectif principal. Le critére de jugement principal
pour une évolution péjorative était I'intubation oro-trachéale et/ou le décés. Toutes les images
ont été rétrospectivement analysées pour I'étude de la sémiologie radiologique de chacun des
scanners.

Résultats : Parmi les 109 patients positifs a la COVID-19, 73 (67 %) avaient des signes
cliniques graves, 28 (25,7 %) ont nécessité une intubation, et 11 (10,1 %) sont décédés. Les
signes radiologiques suivants étaient significativement associés a la mortalité et I'intubation :
des bronchiectasies et un volume parenchymateux atteint = 50 % (p < 10-%). Les signes
uniquement associés a l'intubation étaient : des dilatations vasculaires, un signe de la bulle,
des épaississements péri-bronchovasculaires, des épaississements des septas
interlobulaires et un nombre de lobes atteints = 4 (p < 10-3). Concernant la valeur diagnostique
du scanner par rapport a la RT-PCR, la sensibilité était de 93,6 % [95 % IC : 89-98,2], la
spécificité de 85,8 % [95 % IC : 81,4-90,2], la valeur prédictive positive de 75 % [95 % IC :
67,7-82,3], la valeur prédictive négative de 96,7 % [95 % IC : 94,3-99,1], pour une prévalence
calculée de 31,2 %.

Conclusion : Sur un scanner thoracique d’un patient positif au SARS-CoV-2, la présence de
bronchiectasies et une atteinte parenchymateuse étendue semble associée au risque

d’intubation oro-trachéale et a la mortalité.

Mots-clefs : COVID-19, scanner thoracique, intubation, réanimation, bronchiectasie.
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