
 

 

SARS-CoV-2 – ÉTAT DE L’ART 
 
 
Introduction 
 
L’apparition d’un nouveau coronavirus, le SARS-CoV-2, en Chine, en décembre 
2019, est à l’origine d’une nouvelle épidémie mondiale, source d’inquiétudes et 
de questionnements, souvent justifiés mais parfois aussi démesurés. En cette 
période de confinement, nous sommes inondés d'informations et de prises de 
paroles, qui peuvent se révéler anxiogènes, inexactes ou encore volontairement 
polémiques. Cependant, de nombreuses études scientifiques sont publiées 
quotidiennement et souvent en accès libre : elles peuvent nous permettre de 
faire la part des choses et de mieux saisir les enjeux de cette épidémie de 
COVID-19.  
EspritsCollaboratifs vous propose un modeste état de l'art des travaux et 
études menés par la communauté scientifique mondiale avec un premier volet 
consacré aux principales questions concernant SARS-CoV-2 et la maladie qu'il 
induit COVID-19. 
 
 
1. Ce que l'on sait sur le nouveau virus SARS-CoV-2 
 
1.1. SARS-CoV-2 : caractéristiques morphogénétiques et origines 
 

Les Coronavirus (CoV) sont une famille de 
virus possédants un génome à ARN très long. Ils 
sont entourés d’une enveloppe sphérique 
recouverte de protéines qui leur donnent une 
forme caractéristique de couronne, à laquelle ils 
doivent leur nom. Il existe de nombreux sous-
types de coronavirus infectant différentes 
espèces animales. Au moins six d’entre eux sont 
capables d’infecter l’homme, les plus courants 
étant HCoV-229E et HCoV-OC43 (voir tab.1). Le 
plus souvent, ces virus sont associés à des 
rhumes et des symptômes grippaux bénins. 

Chez un certain nombre de sujet, ils n’induisent même aucun symptôme. 
Cependant, ils peuvent également être responsables de complications 
respiratoires sévères (pneumopathies), telles que des pneumonies, en 
particulier chez des sujets dits sensibles1 (malades chroniques, personnes 
âgées…).  
 
 



 

 
Tab1 : Liste des Coronavirus pathogènes chez l’homme 

 
 
Ce n’est pas la première fois qu’une épidémie de coronavirus touche l’espèce 
humaine. Le SARS-CoV (SRAS = syndrome respiratoire aigu sévère) et le 
MERS-CoV ont déjà provoqué deux épisodes épidémiques mortels à l’échelle 
mondiale, respectivement en 2003 et en 2012. Nous utiliserons régulièrement 
ces deux coronavirus comme référence dans le cadre de cet article.    
 

 
 Fig. 1 : Chronologie des évènements majeur d’émergence de coronavirus – source Nature 

microbiology 
 
SARS-CoV-2 appartient à cette grande famille de rétrovirus, c’est un béta-
coronavirus2 constitué d'une enveloppe protéique de 60 à 220nm de diamètre. 
Cette enveloppe renferme un ARN linéaire simple brin d’environ 29.000 
nucléotides qui a été rapidement séquencé en tout début d’année 2020.  
 

La séquence génétique de ce Coronavirus est similaire à 82% à celle du 
SARS-CoV3 d’où son nom SARS-CoV-2.  
 

D’un point de vue phylogénétique, le SARS-CoV-2 est très proche des 
séquences virales de coronavirus présentes chez la chauve-souris4. Ces 
chiroptères, qui représentent près de 20% de la diversité des mammifères, sont 
connus pour constituer un réservoir important de virus5,6,2 et leur distribution 
mondiale en font un candidat parfait pour les zoonoses (maladies humaines 
d’origine animale). Cependant, pour que cette transmission inter-espèce puisse 

Nom Type Symptômes
CoV-229E Alpha Infections bégnines des voies respiratoires
CoV-NL63 Alpha Infections bégnines des voies respiratoires
CoV-OC43 Beta Infections bégnines des voies respiratoires
CoV-HKU1 Beta Pneumonies

SARS-CoV Beta
Syndrome respiratoire aigu sévère, 
Taux de mortalité : 10% 

MERS-CoV Beta
Syndrome respiratoire aigu sévère, 
Taux de mortalité : 37%



 

avoir lieu, il est indispensable qu’un certain nombre de mutations génétiques 
interviennent, afin de permettre au coronavirus de remplir deux conditions 
essentielles :  
 

- Être reconnu par les récepteurs présents à la surface des cellules 
humaines pour les infecter 

- Être capable de se transmettre d’homme à homme.  
 
SARS-CoV constitue un modèle particulièrement pertinent pour comprendre 
les paramètres2 qui ont pu permettre à SARS-CoV-2 de franchir les espèces 
pour infecter l’homme et engendrer la pandémie que nous connaissons 
actuellement.  
 

SARS-CoV est issu de la même région que SARS-CoV-2 : le sud de la Chine et 
plus précisément le marché aux animaux de la province de Guangzhou. Ce n’est 
pas un hasard si deux pandémies de Coronavirus ont eu pour foyer cette région 
de la Chine : on y trouve un certain nombre de marchés aux animaux qui, 
combinés à une densité humaine importante et des conditions de captivité 
peu hygiéniques, constituent l’incubateur parfait pour l’émergence de 
nouveaux virus7,8. C’est ainsi que, dans la province chinoise de Guangzhou, 
SARS-CoV-1 est notamment passé de la chauve-souris à la civette palmiste 
masquée de l’Himalaya puis à l’homme selon un phénomène stochastique 
aléatoire9,10. Autrement dit, le marché aux animaux de Guangzhou a très 
probablement été le lieu de multiples contaminations inter-espèces lors 
desquelles les mutations indispensables à une transmission humaine ont été 
naturellement sélectionnées.11–13,9,14.  
 

Cependant, si l’environnement est une condition nécessaire à l’émergence de 
ce type de virus, elle n’est pas suffisante : c’est également la plasticité génétique 
des coronavirus qui a permis l’émergence de SARS-CoV en 2003 et de SARS-
CoV-2 à la fin 2019. Les coronavirus montrent un taux de mutation, associé à la 
réplication de leur ARN simple brin, particulièrement important au regard des 
autres rétrovirus. Cette plasticité offerte par leur complexe de réplication 
(notamment RdRp) est particulièrement efficace du fait de la longue taille de 
leur ARN qui permet de limiter les pertes fonctionnelles liées aux mutations. 
Enfin, cette plasticité est encore amplifiée par la faculté du virus à recombiner 
son ARN au contact d’autres virus dans le cadre d’une poly-infection2.   
Il a été démontré que dans le cadre de SARS-CoV, le virus était parvenu à 
s’adapter à de nombreux hôtes en particulier via des mutations au niveau du 
domaine RBD (receptor binding domain) de sa protéine S qui ont notamment 
permis la fixation du virus au récepteur ACE2 d’un certain nombre de 
mammifères, dont l’homme14,15.  
 
Ce sont fort probablement ces mécaniques qui ont permis l’émergence de 
SARS-CoV-2 au marché de Wuhan. La communauté scientifique suspecte le 
pangolin16–18 d’avoir joué le rôle d’hôte intermédiaire bien que cette 
hypothèse reste à confirmer. La maladie causée par le SARS-CoV-2 depuis 
décembre 2019 a été nommée de manière définitive Covid-19 (Corona virus 
desease) le 11 février 2020 par l’OMS. 



 

1.2. COVID-19 : diagnostic, modes de transmission, symptômes et 
taux de mortalité 
 
1.2.1. Détection et localisation du virus chez les sujets infectés 
 
Comment fonctionnent les tests de dépistage COVID-19 ? 
La mesure de la charge virale par RT-PCR est l’approche la plus fiable pour 
déterminer la localisation du virus et par conséquent la manière dont nous nous 
le transmettons. C’est également principalement sur cette méthode d’analyse 
que reposent les tests qui permettent de déterminer si un individu a été infecté 
par le virus par le biais d’un prélèvement nasopharyngé19,20  
 

Les différents prélèvements réalisés par les équipes médicales depuis le début 
de l’épidémie semblent indiquer pour le moment que le virus se situe :  
 

- Principalement dans le système respiratoire21 
- Dans les selles jusqu’à 27 jours après les 1ers symptômes22 

 

 
Tab 2 : Detection of SARS-CoV-2 in Different Types of Clinical Specimens, JAMA, march 11, 

202023 
 

Dans une étude menée à l’hôpital universitaire de Nanchang24 (Chine), du 21 
janvier au 4 février 2020 sur 76 patients atteints de COVID-19, les auteurs ont 
monté que la charge virale moyenne des cas graves était en moyenne 60 fois 
supérieure à celle des cas bénins. Les cas bénins se sont révélés avoir une 
clairance virale précoce, avec 90% de ces patients testés négatifs 10 jours après 
l’infection. En revanche, tous les cas graves sont restés positifs au jour 10 et les 
jours qui ont suivi, avec une détection du virus dans le sang des patients les 
plus graves25. 
 
Les tests sont-ils fiables ? En existe-t-il d’autres ? 
Les résultats présentés en Tab.2 montrent une détection de SARS-CoV-2 par 
RT-PCR dans 63% des cas chez des patients COVID-19 suite à un prélèvement 
nasopharyngé. Ils posent par conséquent la question de la sensibilité des tests 
de dépistage : une étude en particulier a montré que ces tests peuvent se 
monter négatifs chez des patients présentant un tableau clinique typique26. Le 
recours à une analyse des selles par RT-PCR a finalement permis de détecter 
la présence du virus. 
 
Si la RT-PCR permet de détecter la présence de certains gènes caractéristiques 
de SARS-CoV-2 chez les patients testés, d’autres tests de type ELISA27 
peuvent également permettre de dépister les patients. Ils reposent sur la 
détection des protéines virales et peuvent être complétés par une analyse de 



 

type Western Blot pour éliminer tout doute sur le statut du patient (ce type 
d’approche est notamment réalisée dans le cadre du dépistage du VIH).  
 
Nous verrons plus tard dans cet article que ces tests de dépistage occupent 
une place centrale tant dans les stratégies mises en place par certains pays 
pour lutter contre l’épidémie que, fort probablement, dans les stratégies de 
déconfinement qui interviendront post pic épidémique.   
 
1.2.2. Une contagiosité relativement importante 
 
Comment évalue-t-on la contagiosité ? 
Le calcul de la contagiosité de COVID-19 est fondé sur le taux de reproduction 
de base, appelé R0. Ce taux de reproduction représente le nombre moyen de 
nouvelles infections induites par une personne porteuse de SARS-CoV-2.  
 

A titre d’exemple, un R0 de 4 signifie que chaque sujet infecté va contaminer à 
son tour en moyenne 4 nouvelles personnes. Ainsi, lorsque le R0 est supérieur 
à 1, la maladie va s’étendre dans la population en absence d’actions sanitaires 
alors que lorsque le R0 est inférieur à 1, la maladie va s’éteindre d’elle-même. 
 

A titre indicatif, voici quelques valeurs de R0 associés à des maladies connues :  
 

- Grippe saisonnière : 1,328 
- SARS-CoV : entre 2 et 429 
- MERS-CoV : entre 2 et 530 

 
L'OMS estime que le R0 du SARS-CoV-2 est compris entre 1,4 et 2,5, quand 
la majorité des publications scientifiques affiche une valeur moyenne de 
2,729,31. 
 
D’autres facteurs peuvent également être intéressants à prendre en compte 
dans le cadre de l’estimation de la contagiosité, notamment :  
 

- Le délai de contagiosité pré-symptomatique32 : 24-48h  
- La période d’incubation33,34 : 1-14 jours avec une médiane à 5-6j35 

 
La combinaison d’une période de contagiosité pré-symptomatique de l’ordre 
d’1 ou 2 jours36, d’un R0 relativement élevé tout au long de la période 
d’incubation et de formes peu symptomatiques voire asymptomatiques de 
la maladie est probablement responsable de la cinétique rapide d’évolution 
de l’épidémie à l’échelle mondiale37,38. 
 
Existe-t-il des super-contaminateurs ? 
Difficile d’aborder la question de la contagiosité de COVID-19 sans mentionner 
le concept de « super contaminateur » qui a alimenté un certain nombre 
d’articles de presse1,2,3 et de discussions sur les médias sociaux. "Ce n'est pas 
un terme médical […] il a été utilisé pour désigner une personne qui infecte un 

 
1 https://www.nouvelobs.com/topnews/20200314.AFP4394/coronavirus-les-super-contaminateurs-mythe-ou-realite.html  
2 https://www.nouvelobs.com/topnews/20200314.AFP4394/coronavirus-les-super-contaminateurs-mythe-ou-realite.html  
3 https://www.sciencesetavenir.fr/sante/coronavirus-les-super-contaminateurs-mythe-ou-realite_142455  



 

nombre proportionnellement très important d'individus, sans qu'il y ait 
forcément un seuil précis », déclarait récemment à l’AFP Amesh Adalja,, 
médecin spécialiste des maladies infectieuses émergentes et de la préparation 
aux pandémies, à l'Université américaine Johns Hopkins. 
 

Ce concept n’est pas nouveau et avait déjà suscité un certain nombre de 
questions lors des précédentes épidémies de SARS et de MERS sans que sa 
véracité n’ait vraiment fait l’objet de travaux de recherche. Deux individus : 
l’homme d’affaire britannique Steve Walsh et la sexagénaire coréenne 
surnommée patiente 31, ont récemment relancé les débats dans le cadre de 
COVID-19.  
 

Le professeur Eric Caumes, chef du service des maladies infectieuses et 
tropicales à l'hôpital parisien de la Pitié-Salpêtrière et le Pr Olivier Bouchaud, 
chef du service des maladies infectieuses de l'hôpital Avicenne de Bobigny se 
sont également exprimés sur le sujet : s’ils ne réfutent pas l’hypothèse de 
l’existence d’individus capables d’en contaminer de nombreux autres, ils 
indiquent qu’il n’existe pas de preuve ni d’explication formelles sur cette 
question. 
 

Enfin, le Dr Bharat Pankhania, spécialiste des maladies infectieuses de la faculté 
de médecine de l'Université britannique d'Exeter, préfère parler de situation de 
super propagation (« super spreading event ») qui est beaucoup plus 
consensuel dans la communauté scientifique39 et qui correspond à une 
conjonction de facteurs propices à une contamination massive (ventilation, 
rassemblement d’individus dont un au moins est au début de la période de 
contagiosité…). 
 
1.2.3. Modes de transmission 
 
Au-delà de l’évident risque de contamination liés aux contacts de proximité 
avec des individus infectés (inhalation des gouttelettes, contact avec les 
sécrétions d’un individu infecté), deux autres questions animent les débats 
autour des modes de transmission :  
 

- La question de la stabilité du virus sur des surfaces inertes : une 
fois déposé sur un matériau donné, combien de temps le virus est-il 
capable d’infecter un nouvel individu ? 

 
 

- La question des risques d’infections liés à des contacts 
indirects avec ces surfaces inertes : quelle quantité de virus 
minimale doit être présente sur ces surfaces pour qu’un contact 
indirect main-muqueuse (nasale, oculaire ou buccale) entraine une 
infection ?  

 

La communauté scientifique mondiale tente, entre autres, de répondre à ces 
questions cruciales afin de mieux comprendre la dynamique de propagation de 
l’épidémie. Une étude relativement récente a tenté d’estimer le temps durant 
lequel le virus restait détectable sur des surfaces inertes40 :  
 

• Plastique : 7 à 10 heures  
• Acier inoxydable : 6 à 9 heures 



 

• Carton : 4 à 6 heures 
• Cuivre : 1 à 2 heures 

 

En revanche, concernant le risque de contagion que le contact avec ces 
surfaces souillées représente, la virologue Astrid Vabre chef du service de 
virologie du CHU de Caen et spécialiste des coronavirus, indiquait dans une 
interview menée par un journaliste du quotidien le Monde que « Ce qui pose 
vraiment problème, c’est qu’on ne connaît pas la dose infectante ». Si le 
manque de données ne permet pas de déterminer avec prévision la dose de 
virus nécessaire pour contaminer un individu, les différences interindividuelles 
pourraient également probablement jouer un rôle (état des muqueuses, 
système immunitaire, fatigue…).  
 
1.2.4. Des symptômes qui s’apparentent à ceux d’une grippe saisonnière  
 
Quels sont les symptômes de COVID-19 ? 
Les symptômes de la maladie s’apparentent pour la plupart à des symptômes 
grippaux41. Cependant, les cas les plus sévères aboutissent à des 
pneumopathies ainsi que des défaillances rénales. Voici les principaux 
symptômes répertoriés ainsi que leur fréquence d’apparition chez les individus 
infectés42 :  
 

- Une fièvre modérée chez 87 % des sujets infectés. 
- Une toux sèche dans 60% des cas 
- Une myalgie (fatigue) pour 39% des sujets contaminés 
- Une dyspnée (troubles respiratoires) dans 18% des cas 
- Des douleurs musculaires et articulaires dans 15% des cas 
- Des maux de gorge et des céphalées (maux de tête) dans 14% des 

cas souvent accompagnés d’une congestion et d’écoulement nasal 
- Des manifestations gastro-intestinales, en particulier des diarrhées43  

 
De récentes études ont également mis en avant d’autres symptômes tels que :  
 

- Une anosmie44,45 et une dysgueusie46 (perte du goût et de 
l’odorat)47,48 pour 86% des patients concernés 

- Des manifestations dermatologiques49 ou oculaires50. 
 
Quel est le tableau clinique des cas graves de COVID-19 ? 
Le tableau clinique des patients hospitalisés et présentant des formes graves 
de la maladie42 est le suivant :  
 

- Taux élevé de protéine C réactive chez 99% des malades 
- Lymphopénie (réduction du nombre de leucocytes) chez 60% des 

patients. 
- Au scanner : détection d’une atteinte pulmonaire chez 90% des 

patients admis à l’hôpital, avec des lésions communes de forme 
inégales, une opacité du verre dépolie au scanner chez 60% des 
patients, un épaississement vasculaire dans 80% des cas, un signe de 
halo pour 64% d’entre eux.  



 

 
Une étude25 publiée dans the Lancet Infectious Diseases et réalisée par les 
équipes du service des maladies infectieuses et tropicales des hôpitaux Bichat 
(Paris) et du CHU de Bordeaux sur 5 patients suggère l’existence de 3 
typologies de patients COVID-19 :  
 

- Les patients présentant une forme bégnine de la maladie : pauci 
symptomatiques, ils se caractérisent par une évolution spontanée 
rapidement favorable malgré une forte charge virale mesurée après 
prélèvement nasophanryngé. Ces résultats semblent confirmer les 
résultats d’une étude réalisée en Chine21 qui soulignaient la 
contagiosité de ce type de patients.  

 
- Les patients biphasiques : Ces patients présentent des symptômes 

modérés durant les 10 premiers jours de la maladie suivis d’une 
aggravation subite sur le plan respiratoire malgré une baisse de la 
charge virale dans leur prélèvements nasopharyngés. Les auteurs de 
l’étude indiquent que les lésions pulmonaires observées chez ces 
patients pourraient être induites par une réponse immunitaire 
excessive (phénomène pro-inflammatoire très important) plutôt 
que par la progression du virus.  
 

- Les patients graves : les symptômes sont d’emblée importants avec 
une évolution rapide de la maladie induisant des défaillances multi- 
viscérales (détresse respiratoire, insuffisance rénale…). Ces patients 
présentent une charge virale élevée tout au long de la maladie, non 
seulement dans les prélèvements nasopharyngés mais également 
dans les selles et dans le sang notamment. Le plus souvent cette 
typologie de patients concerne des individus âgés et présentant des 
facteurs de comorbidité. 

 
Les statistiques mondiales indiquent que dans 80% les cas, les symptômes de 
COVID-19 sont légers voire inexistants, ils sont en revanche sévères dans 15% 
des cas et critiques dans 5% des cas. Ainsi, 20% des individus infectés par 
COVID-19 nécessitent une hospitalisation et l’on estime qu’en moyenne 3% 
des patients infectés meurent du COVID-19 dans les services de 
réanimation51. Cependant, la mortalité du COIVD-19 pose encore question et 
ne pourra véritablement être déterminée qu’en testant massivement les 
populations afin de prendre en compte, notamment, les individus pauci-
symptomatiques qui jouent fort probablement un rôle marqué dans la 
propagation du virus.  
 
1.2.5. Une mortalité surestimée et hétérogène dans le monde 
 
Nous savons aujourd’hui que le Covid-19 est le plus souvent bénin en l'absence 
de pathologie chronique préexistante52 (hypertension, diabète, maladies 
cardiovasculaire, cancers, etc.). L’étude la plus large réalisée à ce jour, par le 



 

Centre de Contrôle Des maladies Chinois (CCDC), portant sur 45000 sujets 
atteints de COVID-19, montre que le risque de décès augmente avec l’âge51 :  
 

- Aucun décès n’a à ce jour été constaté chez les enfants de moins de 10 
ans,  

- Le risque est de l’ordre de 0,2% chez les sujets d’entre 10 et 39 ans,  
- Il passe à 0,4% chez les quadragénaires,  
- Il s’élève à 1,3% chez les quinquagénaires,  
- Il monte à 3,6% chez les sexagénaires,  
- Il atteint  8% chez les septuagénaires  
- Il est le plus fort chez les octogénaires et atteint 14,8%  

 
Les résultats de cette étude ont été mis en perspective avec ceux publiés en 
Italie53 : 

 
 
Ces résultats convergent en ce qui concerne « l’âge charnière » de 60 ans à 
partir duquel, la mortalité augmente significativement, elle est particulièrement 
marquée chez les 70-90 ans.  
 
Ces résultats divergent quant aux taux de mortalité globaux observés dans les 
2 pays. Ils permettent de souligner 2 points importants :   
 

- Les taux de mortalité de COVID-19 définis quotidiennement sont 
probablement peu significatifs en l’absence de dépistage 
systématique de la population54.  

- La mortalité est hétérogène dans le monde55.  
 
Si la question des biais d’estimation de la mortalité fait consensus, plusieurs 
arguments ont été avancés pour expliquer son hétérogénéité :  
 

- L’hétérogénéité de la distribution des cas dans les pays53(p) corrélée à 
l’importance des décès chez les patients de plus de 80 ans. La 



 

démographie des pays pourrait expliquer en partie les différences 
observées. 

- La surcharge induite par l’épidémie dans les services hospitaliers, en 
particulier dans les services de réanimation55 

- Les stratégies de dépistages qui diffèrent considérablement d’un pays 
à l’autre : l’Asie du sud Est a testé massivement ses populations alors 
que les pays Européens ont eu tendance à rationaliser l’utilisation des 
tests (du fait de la tension importante sur les consommables 
notamment).  

 
 
 
  



 

Pour aller plus loin 
 
1. Les sites d’information de référence  
 
SRLF - Société de réanimation de langue Française 

INSERM - Dossier d’information Coronavirus et COVID-19 

Société Française de pharmacologie et de thérapeutique  

Santé Publique France 

Infovac-France : la plateforme d’information sur la vaccination 

Direction Générale de la Santé,  

OMS – Organisation Mondiale de la santé 

CDC – Center for disease control and prevention 

Institut John Hopkins 

 
2. Suivre l’évolution de la pandémie dans le monde 
 
Infographie de la cinétique de propagation de COVID-19 dans le monde et en 
France par santé publique France. 
 
Suivi quotidien de l’évolution de l’épidémie dans le monde à partir des chiffres 
consolidés de l’université Johns Hopkins. 
 
Covid-19 Dashboard par Pratap Vardhan fondé sur les chiffres de Johns 
Hopkins. 
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