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I. Abbreviations  
 

ARN : Acides RiboNucléiques 

ATS : American thoracic society  

AVC : Accident vasculaire cérébral 

BDI: Baseline Dyspnea Index 

BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive  

CAMI : Centre ambulatoire des maladies infectieuses 

CPP : Comités de Protection des Personnes 

CPT : Capacité pulmonaire totale 

CRF : Capacité résiduelle fonctionnelle 

CV : Capacité vitale 

CVF : Capacité vitale forcée 

DLCO : Capacité de diffusion du monoxyde de carbone 

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation  

EFR : Épreuves fonctionnelles respiratoires 

EFX : Explorations fonctionnelles à l'exercice 

ERS : European Respiratory Society 

EVA : Echelle Visuelle Analogique  

FPI : Fibrose Pulmonaire Idiopathique 

HADs : Hospital Anxiety and Depression Scale  

IC95% : Intervalle de confiance à 95% 

IMC : Indice de masse corporelle  

KCO : Coefficient de transfert du monoxyde de carbone 

MCID : Minimal Clinically Important Difference  

MDP : Multidimensionnal Dyspnea Profile  

mMRC : modified Medical Research Council  



 14 

OMS : Organisation mondiale de la santé 

OR : Odds ratio 

PAIS : Post-acute infection syndromes 

PID : Pneumopathies interstitielles diffuses 

RTT : Renal replacement therapy 

SAS : Syndrome d'apnées du sommeil 

SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë 

SHV : Syndrome d’hyperventilation  

SOH : Syndrome obésité-hypoventilation 

VEMS : Volume maximal expiré en une seconde  

VR : Volume résiduel 
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II. Introduction 

1. SARS-CoV-2  
 

 

La pandémie de SARS-CoV-2 a été responsable de plus de 605 millions d’infections 

(état des cas en septembre 2022), dont plus de 595 millions de patients se sont rétablis 

(OMS Dashboard).  

Cette infection occasionne différents symptômes et notamment une atteinte respiratoire 

extrêmement variable allant de l’absence de symptôme à des patients présentant une 

insuffisance respiratoire aigüe compliquant une pneumonie virale hypoxémiante. Divers 

symptômes non-respiratoires ont également été rapportés dans la littérature comme des 

manifestations neurologiques, psychiatriques, gastroentérologiques, rénales et 

hématologiques (1). 

Désormais, ce sont les séquelles durables d'un épisode aigu de COVID-19, regroupées 

sous le terme de « COVID long » ou « affection post-COVID-19 » que la communauté 

scientifique tente de comprendre.  

La définition donnée par l’OMS est la suivante :  l’affection post COVID-19 survient 

chez des personnes présentant des antécédents d’infection probable ou confirmée par le 

SARS-CoV-2, généralement 3 mois après l’apparition de la COVID-19 avec des symptômes 

qui persistent au moins 2 mois et qui ne peuvent être expliqués par un autre diagnostic. Les 

symptômes courants comprennent la fatigue, l’essoufflement, un dysfonctionnement 

cognitif, mais aussi d’autres symptômes qui ont généralement un impact sur le 

fonctionnement quotidien. Les symptômes peuvent être d’apparition nouvelle après un 

rétablissement initial à la suite d’un épisode de COVID-19 aigu, ou persister depuis la 

maladie initiale. Les symptômes peuvent également fluctuer ou récidiver au fil du temps (2). 
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Le COVID long est semblable à d’autres syndromes post infectieux caractérisés par 

la fatigue chronique, l'épuisement durable à l’effort, la sensation de « brouillard mental » ou 

diverses dysautonomies. Ces syndromes post infectieux peuvent persister plusieurs mois, 

voire des années, chez certains patients (3,4). Certains symptômes semblent plus 

spécifiques au COVID long, comme  la dyspnée et la perte du goût et de l'odorat (5), 

probablement liés au tropisme de l'agent infectieux incriminé, SARS-CoV-2. 

 

Actuellement quatre étiologies sont évoquées pour expliquer les symptômes post-

infectieux (3,4). La première piste pathogénique, dite « du réservoir infectieux », repose sur 

la probable persistance de l'agent pathogène ou de traces de cet agent (fragments de paroi 

cellulaire, ARN viral, par exemple), traces qui seraient responsables d'une stimulation 

permanente de l'immunité innée (non spécifique), voire de l'immunité cellulaire spécifique 

(lymphocytes B et T), provoquant alors inflammation chronique. Dans le COVID long, des 

traces d'ARN viral ont été retrouvé dans le côlon, l'iléon, l'appendice, le foie, la vésicule 

biliaire et les ganglions lymphatiques jusqu'à ̀180 jours après un test PCR nasopharyngé ́

négatif (6). 

 

La seconde piste, dite « de l'auto-immunité ́ », repose sur l'hypothèse que des 

similarités antigéniques existeraient entre les agents infectieux et certains antigènes de nos 

cellules. Dans le syndrome post-COVID, des équipes de recherche ont mis en évidence des 

auto-anticorps pendant la phase aiguë de la maladie. La persistance de ces anticorps au-

delà ̀de cette phase n'est pas encore confirmée, même si une étude a trouvé́ des auto-

anticorps dirigés contre certains récepteurs cellulaires liés à la protéine G, y compris après 

la fin de la phase aiguë (7). 
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La troisième piste pathogénique est dite « de la dysbiose », c'est-à-dire de la 

dérégulation du virome (les virus que nous hébergeons de manière pérenne), par l'infection 

ou la réponse immunitaire induite par celle-ci. Une étude a retrouvé́ que le risque de 

syndrome post-COVID était plus élevé́ chez les patients avec la présence de virus d'Epstein-

Barr dans leur sang (8). 

Finalement, la dernière piste, dite « des dommages tissulaires », évoque l'apparition 

de lésions durables au niveau de certains organes comme le cœur, les poumons, le 

cerveau, les vaisseaux sanguins, les villosités intestinales. 
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Figure 1. source (3)  a. Les mécanismes pathogènes possibles peuvent inclure une stimulation chronique du 
système immunitaire résultant d'une infection persistante ou de structures pathogènes non viables 
persistantes. b. D'autres modes d'activation immunitaire peuvent impliquer le ciblage d'auto-antigènes en 
raison d'une altération de la fonction des cellules T régulatrices (Treg) déclenchée par l'infection, d'un 
mimétisme moléculaire ou d'autres mécanismes. c. La pathologie chronique peut également résulter d'une 
dérégulation de l'axe microbiote-intestin-cerveau. d. Certaines caractéristiques des PAIS (post accute infection 
syndromes) peuvent s'expliquer par des lésions organiques permanentes. Ces processus ne s'excluent pas 
mutuellement et pourraient exister en combinaison ou être prononcés avec une intensité variable dans 
différents sous-ensembles de PAIS. Créé avec BioRender.com. 
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2. Dyspnée et SARS-CoV-2  
 

 

Plus spécifiquement, concernant la dyspnée séquellaire, diverses étiologies peuvent 

être évoquées, notamment celles en lien avec un éventuel SDRA ou de la fibrose 

pulmonaire comme cela a été rapporté lors des épidémies de SARS-CoV-2 de 2003 et de 

MERSCoV en 2012 (9–15). Cependant la proportion de fibrose post SARS-CoV-2 est 

souvent similaire à celle liée au SDRA d’ autres pathologies respiratoires (16–18). Les 

pathologies vasculaires pulmonaires (19–21) sont probablement responsables de 

symptômes respiratoires persistants. 

Les autres étiologies de dyspnée séquellaire sont l’ atteinte par SARS-CoV-2 des 

muscles et du parenchyme respiratoire, une origine fonctionnelle comme l’ hyperventilation 

(22), des dysfonctionnements neurologiques (23–25) ou des troubles psychiatriques 

(anxiété, dépression, troubles de stress post-traumatique) (26). 

 

La dyspnée est définie comme une expérience subjective d’inconfort respiratoire dont 

se plaint un patient, faite de sensations qualitativement distinctes et d’intensité variable  (27)  

et résultant de multiples facteurs : physiologiques, psychologiques, sociaux et 

environnementaux. L’évaluation de la dyspnée doit être pluri-dimensionnelle afin d’intégrer 

les différentes composantes : physique, affective sans oublier l’impact engendré dans la vie 

quotidienne. Il ne s’agit pas d’un signe physique observable par le clinicien, mais d’un 

symptôme subjectif rapporté, au même titre que la douleur. Responsable d’un handicap 

majeur, la dyspnée entraîne une importante altération de la qualité de vie, elle est d’ ailleurs 

habituellement associée à une symptomatologie dépressive (28–30). 
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La revue systématique et méta-analyse de Fernández-de-las-Peñas et al. (31) 

retrouve une prévalence de la dyspnée chez les patients hospitalisés lors de l’infection à 

SARS-COV-2 est de 50.9% IC95% (25.8-75.5) puis de 24.5% IC95% (12.7-41.9) à 60 jours de 

l’infection. 

D’ après les cohortes (32–39), la dyspnée est la seconde séquelle en termes de 

fréquence après l’asthénie dans les 4 à 6 mois après le début des symptômes. Sa 

prévalence est de 25% IC95% (17-34) dans les 3 à 6 mois de l’infection selon la méta-

analyse de Ms et al. (40).  A un an de l’infection,  la dyspnée est retrouvée chez  18% 

IC95% (13–24) des patients d’ après une méta-analyse étudiant les séquelles post-COVID-

19 (41). 

Elle est très souvent plurifactorielle et difficile à caractériser compte tenu de la part 

thymique, parfois importante. Elle est observée indifféremment en présence de séquelles 

organiques de l’infection et chez les patients en l’absence de séquelles objectivables. 

L’étiologie de la dyspnée à distance d’une infection à Sars CoV-2 reste encore mal 

connue est peut-être aggravée par des comorbidités associées comme l’obésité, une 

participation cardiaque, une anémie et par le déconditionnement. Avant de retrouver une 

étiologie (car probablement multifactorielle) nous souhaitions au travers de cette étude 

évaluer le poids de la dyspnée et ses caractéristiques ainsi que son évolution. 

 

3. Évaluation de la dyspnée  

 

Actuellement, l’évaluation de la dyspnée se doit d’être globale, elle est composée de 

plusieurs sensations distinctes en terme qualitatif et quantitatif. Ainsi, sur le plan qualitatif, 

on distingue une dimension physique (sensations respiratoires) et une dimension 

affective/émotionnelle (souffrance psychique) en réponse à un stimulus respiratoire. 

Quantitativement, l’intensité de la sensation ressentie par le patient fluctue.  
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L'influence négative de l’affect varie indépendamment de l’intensité de la sensation 

physique elle-même (27). 

On reconnaît donc 2 composantes principales à la dyspnée, la composante physique 

et la composante affective, qui peuvent être responsable d’un handicap respiratoire (42–

44). La dyspnée étant une expérience personnelle vécue par le patient, son évaluation est 

réalisée à l’aide d’auto-questionnaires.  

 

Il existe différents outils comme l’échelle modified Medical Research Council (mMRC) 

(45,46) cotée de 0 à 4 et qui permet de mesurer le handicap respiratoire ou bien l’échelle 

visuelle analogique (EVA) qui permet de mesurer la perception physique de la dyspnée de 

0 à 10 (47) comme l’échelle de Borg modifiée (48) . Ces trois échelles ont l’avantage 

d’être simples et rapides à réaliser, mais elles n’abordent en aucun cas la composante 

affective de la dyspnée et ne semblent donc qu’une appréciation partielle de ce 

symptôme. 

Le questionnaire MDP (49) aborde le caractère multidimensionnel de la dyspnée en 

évaluant la part physique et affective, mais présente deux désavantages dans l’évaluation 

de la dyspnée post-COVID-19. Le premier inconvénient de ce questionnaire est le 

caractère chronophage, donc difficilement réalisable au quotidien en consultation. Le 

second inconvénient de ce questionnaire est le fait qu’il ne se focalise que sur un épisode 

de dyspnée, il est donc plus intéressant dans les pathologies respiratoires avec 

exacerbations (50). 

Depuis une dizaine d’ années, nous disposons du questionnaire Dyspnea-12 (51) qui 

permet une évaluation de la dimension physique et affective de la dyspnée. Il a 

récemment été validé dans différentes pathologies respiratoires : BPCO, asthme, PID, 

insuffisance cardiaque. 
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III. Matériel et méthode  

1. Design de l’étude et population étudiée 

 

Nous avons conduit une étude de cohorte prospective monocentrique au centre 

hospitalier universitaire de Lille en France grâce à une collaboration pluridisciplinaire. En 

effet, un projet de cohorte clinico-biologique permettant de phénotyper les différents aspects 

de l’infection à SARS-COV-2 a été mis en place à Lille en vue d’identifier des voies 

physiopathologiques originales et de trouver des marqueurs permettant de prédire si l’état 

de santé des patients va s’aggraver lors de la phase aiguë.  

 

Cette initiative, avait pour objectif la recherche et le soin. Elle a permis une coordination 

optimale afin de proposer une réévaluation à l’ensemble des patients hospitalisés au sein 

du CHU de Lille pour infection à SARS-CoV-2 et certains patients avec une prise en charge 

ambulatoire adresser par leur médecin traitant. 

Cette consultation a été effectuer au centre ambulatoire des maladies infectieuses (CAMI) 

à 3 mois du début des symptômes.  

 

Sur la période allant de mai 2020 à janvier 2021, 1261 patients, toute sévérité 

confondue, ont été revus au centre ambulatoire de maladies infectieuses à 3 mois de 

l’infection. Parmi eux, 136 patients ont été secondairement adressés en pneumologie entre 

juillet 2020 et avril 2021 selon les critères suivants : Patients hospitalisés à la phase aigüe 

avec persistance d’une dyspnée et/ou anomalies radiologiques persistantes à la 

radiographie de thorax.  

 

Le critère d'inclusion dans l’étude était la présence d’une dyspnée et/ou d’anomalies 

radiologiques à la radiographie de thorax à 3 mois d’une infection par SARS-CoV-2 

documentée de gravité 3 à 7 selon l’échelle de gravité WHO (Figure 2) (52). 
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Figure 2. Score ordinal de gravité OMS et répartition de notre population analysée. ECMO : Extracorporeal 
membrane oxygenation ; RTT : Renal replacement therapy 

 

La gravité du COVID-19 a été classée à l'aide du score de gravité ordinal de l'OMS.  

Le premier groupe, avec gravité modérée que nous appellerons groupe A, représente le 

score 3 et 4 OMS avec des patients hospitalisés non-oxygénorequerants et des patients 

hospitalisés avec oxygénothérapie par masque ou lunettes nasales. 

Le second groupe, avec gravité sévère que nous nommerons groupe B, rassemble le 

score 5, 6 et 7 OMS avec des patients hospitalisés et ventilation non-invasive, 

oxygénothérapie haut débit ou ventilation mécanique. 
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Les critères d’exclusion étaient les suivants : les patients revus trop précocement (avant 

J-60), les patients revus trop tardivement (après J-200), les patients non venus en 

consultation, les patients incapables de remplir les questionnaires (troubles cognitifs, 

comorbidités psychiatriques non stabilisées, absence de compréhension de la langue 

française) ainsi que les patients pour qui nous n’avions pas récupéré le questionnaire 

Dyspnea-12 à M5. 

 

2. Objectifs et critères de jugement 

 

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer les dimensions physiques et affectives 

de la dyspnée à 5 mois d’un COVID-19 chez des patients présentant une dyspnée et/ou une 

anomalie radiologique persistante lors de l’évaluation clinique à 3 mois de l’infection. Le 

critère de jugement principal était : le score de la part physique et le score de la part affective 

du questionnaire Dyspnea-12.  

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer la sévérité du handicap respiratoire à 5 mois, 

avec le questionnaire mMRC comme critère de jugement, la proportion de patients avec 

hyperventilation à 5 mois, le score de Nijmegen était le critère de jugement. Nous avons 

également souhaiter évaluer l’évolution de la dyspnée, le critère de jugement était le score 

Dyspnea-12 à M5 (J-135) et M8 (J-229). Nous avons évaluer la corrélation entre le Dyspnea-

12 et la fonction respiratoire, l’atteinte radiologique, la durée d’hospitalisation et le score 

HAD dans cette même cohorte.  

Pour finir, nous avons caractérisé les patients avec un score Dyspnea-12 élevé à la 

recherche de facteurs de risques de développer une dyspnée séquellaire à distance de 

l’infection.  
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3. Description de l’étude clinique  

 

Les patients inclus ont bénéficié des évaluations suivantes : une consultation 

pneumologique, des auto-questionnaires d’évaluation de la dyspnée (mMRC et Dyspnea-

12), de l’hyperventilation (Nijmegen), de l’anxiété-dépression (HAD), des épreuves 

fonctionnelles respiratoire avec DLCO et un scanner thoracique injecté. 

 

A. Évaluation en consultation 
 

Les patients inclus dans l’études étaient reçus en consultation de pneumologie, avec 

examen clinique et interrogatoire. Avant cette évaluation clinique, chaque patient remplissait 

les questionnaires suivants en auto-évaluation : 

- Questionnaire de dyspnée Dyspnea-12 (Annexe 1)  

- Échelle de dyspnée modifiée du Medical Research Council (mMRC) (Annexe 2) 

- Questionnaire Nijmegen (Annexe 3) 

- Hospital Anxiety and Depression scale (échelle HAD) pour évaluation de l'anxiété et 

de la dépression associée (Annexe 4) 

Les antécédents médicaux des patients, l'évolution de la maladie et les traitements pendant 

l'hospitalisation ont été recueillis rétrospectivement dans les dossiers médicaux. 
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B. Évaluation de la dyspnée 
 

La composante affective et physique de la dyspnée a été évaluée par le Dyspnea-12 

(18,20,21,23). Le mMRC a permis l’évaluation de l’impact de la dyspnée dans la vie 

quotidienne et d’évaluer l’importance du handicap respiratoire généré par celle-ci. 

 

a. Dyspnea-12  
 

 

Le questionnaire Dyspnea-12 est un auto-questionnaire comportant 12 items 

(Annexe 1)  permettant d’évaluer les aspects physiques et affectifs de la dyspnée dans la 

vie de tous les jours (51). 

Les patients remplissaient ce questionnaire en faisant référence à leur expérience 

d’essoufflement portant sur les derniers jours.  La sensation est décrite comme absente, 

moyenne, modérée ou sévère, cotée respectivement de 0 à 3.  

Les sept premiers items portent sur la composante physique de la dyspnée avec un 

score maximal de 21 et les cinq dernières sur la composante affective avec un score 

maximal de 15. Les 7 questions évaluant la composante physique sont les suivantes : 1) 

Mon souffle est limité 2) Ma respiration nécessite plus d’effort 3) J’ai le souffle court 4) J’ai 

du mal à reprendre mon souffle 5) Je n’arrive pas à prendre suffisamment d’air, 6) Ma 

respiration est inconfortable 7) Ma respiration est épuisante.  Pour la composante affective 

: 8) Ma respiration me rend déprimé(e) 9) Ma respiration me fait me sentir misérable 10) Ma 

respiration est pénible 11) Ma respiration me rend agité(e) 12) Ma respiration est irritante. 

Le score total varie de 0 à 36, plus le score est élevé, plus la sensation de dyspnée est 

importante. Ce questionnaire est reproductible et validé dans de nombreuses pathologies 

respiratoires (BPCO, Asthme, les bronchectasies et la fibrose) (55,56). Il a été validé en 

français dans la BPCO (57) et son MCID est de 2.6 sur le score total, 1,5 sur la part physique 

et 1.1 sur la part affective (58,59). 
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b. mMRC 
 

 

L’échelle modifiée mMRC (modified Medical research Council scale) est une échelle 

unidimensionnelle en auto-évaluation de l’impact engendré par la dyspnée dans la vie 

courante (46,60). Cette échelle permet d’évaluer la limitation fonctionnelle liée à la dyspnée 

(Annexe 2), très souvent utilisée dans les études de par sa simplicité d’utilisation et sa 

rapidité, variant de 0 à 4. Parmi les 5 propositions, le patient choisit la réponse décrivant le 

mieux son niveau de dyspnée. Plus le chiffre était élevé, plus la dyspnée est importante.  

L’échelle mMRC a été validée dans la FPI et les PID associées aux connectivites (61) et 

peut être considérée comme un reflet de la qualité de vie (62). 

 

c. Nijmegen 
 

 

Le questionnaire de Nijmegen (Annexe 3) comporte 16 items correspondant à des 

signes cliniques en lien avec une hyperventilation alvéolaire (63,64). Ces items sont côtés 

de 0 à 4 en fonction de la fréquence de survenue des symptômes au quotidien (0 : jamais ; 

4 : très souvent). Le score est positif lorsqu’il est supérieur ou égal à 23 sur 64. Sa sensibilité 

est de 93 % et sa spécificité de 92 % en cas de tableau évocateur chez les patients 

asthmatiques (65). 

 

C. Évaluation fonctionnelle par EFR 
 

 

Au total, 112 patients ont bénéficié d’une exploration fonctionnelle, dont 99 patients 

d’une pléthysmographie à M5 (J-135) et 12 patients ont bénéficié d’une spirométrie seule 

à M5 (J-135). Seulement 2 patients ont obtenu des résultats non-interprétables suite à des 

difficultés de compréhension des manœuvres. Leurs résultats n’ont donc pas été inclus 

dans notre analyse.   
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Les épreuves fonctionnelles pulmonaires comprenaient une spirométrie avec la 

capacité vitale forcée (CVF), la capacité vitale lente (CV), des volumes pulmonaires 

pléthysmographiques et une DLCO en une seule inspiration selon les directives de 

l'ATS/ERS en utilisant les valeurs prédites de l'ERS 1993 (66,67) . Les paramètres 

fonctionnels respiratoires évalués comprenaient la capacité vitale forcée, la capacité 

résiduelle forcée, le volume résiduel, la capacité pulmonaire totale, le volume expiratoire 

maximal forcé en une seconde, la capacité de diffusion du poumon pour le monoxyde de 

carbone et le coefficient de transfert.  

 

D. Évaluation radiologique par scanner thoracique 
 

 

Sur l’ensemble des patients de notre cohorte, 91 ont bénéficié d’un scanner thoracique 

injecté initial à la phase aigüe de l’infection. L'étendue radiologique de la pneumonie sur le 

scanner initial était classée comme absente, légère (< 10 % du parenchyme impliqué), 

modérée (10-24 %), large (25-49 %), sévère (50-74 %) ou très sévère (> 75 %), selon les 

directives européennes (68) . 

 

Un scanner thoracique injecté haute résolution de réévaluation était réalisé à M5 (J-135) 

de l’infection, le plus souvent avant l’évaluation clinique. Nous avons classé les résultats 

des scanners thoraciques selon la sévérité de l’atteinte sur l'évaluation du compte-rendu 

radiologique en 4 groupes. Les différents groupes sont les suivants : régression complète, 

régression majeure (< 10% du parenchyme impliqué), globale stabilité et suspicion de 

séquelles fibrosantes dont le caractère fixé ne pouvait être affirmé à ce stade.  
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E. Évaluation de l’anxiété et de la dépression par le score HAD  
 

 

L’anxiété-dépression des patients était évaluée par l’échelle HAD (Hospital Anxiety and 

Depression Scale) (Annexe 4) validée en psychiatrie ambulatoire.  

Ce score s’organise en deux parties distinctes : la première concerne l’évaluation de 

l’anxiété (Score HAD-A) avec 7 questions cotées de 0 à 3, pour un score compris entre 0 et 

21, et la seconde concerne l’évaluation de la dépression (Score HAD-D) 7 questions cotées 

de 0 à 3, pour un score compris entre 0 et 21. Le score total (Score HAD), calculé par la 

somme des scores d’anxiété et de dépression, est compris entre 0 et 42. Un score élevé 

reflète un haut niveau d’anxiété et de dépression pour le patient. Dans la plupart des études, 

un équilibre optimal entre sensibilité et spécificité a été atteint lorsque le cas était défini par 

un score de 8 ou plus, à la fois sur HAD-A et HAD-D (69–71) . 

 

La différence minimale cliniquement significative est de 1,5 point pour l’anxiété et 1,5 

point pour la dépression chez les patients avec BPCO (72). La différence minimale 

cliniquement significative est de 2.0-2.5 points pour l’anxiété et 2.0-2.5 points pour la 

dépression chez les patients suite à une insuffisance respiratoire aigüe (73). 

 

F. Contrôle clinique et paraclinique au 8ème mois  
 

L’ensemble des explorations cliniques, fonctionnelles et radiologiques étaient 

renouvelées à M8 en cas d’anomalies significatives lors de la consultation au 5ème mois à 

l’appréciation du pneumologue avec l’accord du patient. Cette consultation été réalisée 

chez 38 patients.  
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4. Analyses statistiques 

 

Les variables qualitatives ont été décrites par les effectifs et pourcentages. Les variables 

quantitatives ont été décrites par la moyenne et l’écart-type en cas de distribution 

gaussienne, ou par la médiane et l’interquartile (25ème percentile et 75ème percentile) dans 

le cas contraire. La normalité des distributions a été vérifiée graphiquement et à l’aide du 

test de Shapiro Wilk. Les analyses ont été réalisées à l’aide du logiciel SAS 9.4.  

L’association entre les deux groupes de sévérité initiale (Groupe A et Groupe B) et les trois 

scores de dyspnée (physique, affectif, total) à M5, à M8 et les caractéristiques des patients 

a été mesurée à l’aide du test du Khi-Deux ou du test exact de Fisher pour les variables 

qualitatives et du test U de Mann-Whitney ou du test t de Student pour les variables 

quantitatives, selon leur normalité. 

 

Pour l’étude des scores de dyspnée, leur association avec la durée d’hospitalisation 

(durée totale puis temps de passage aux soins intensifs), l’anticoagulation, la 

corticothérapie, le sexe, les EFR et les scores HAD (dépression, anxiété, total) a été évaluée 

par un test U de Mann Whitney pour les variables qualitatives et par un coefficient de 

corrélation de Spearman pour les variables quantitatives. De plus, le lien entre le delta des 

trois scores de dyspnée et le delta des trois scores HAD, entre M5 et M8, a également été 

mesuré par le coefficient de corrélation de Spearman. Pour finir, l’évolution significative des 

scores de dyspnée entre M5 et M8 a été étudiée grâce à un test des rangs signés de 

Wilcoxon. 

Tous les tests statistiques ont été réalisés avec un risque de première espèce bilatéral         

de 5%. 
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5. Éthique 

 

Les données médicales sont recueillies dans le cadre de la cohorte LICORNE (CPP 

dossier n° 2-20-056 id8504). Cette cohorte institutionnelle du CHU de Lille a pour objectif 

de mutualiser les ressources humaines pour la création d’une base de données cliniques, 

radiologiques, biologiques commune utilisée par l’ensemble des services du CHU dans le 

respect de chaque spécialité. Le projet pneumologique, validé par le comité scientifique 

LICORNE, respecte les règles d’éthiques. 

 

IV. Résultats 

1. Diagramme de flux 

 

Entre juin 2020 et avril 2021,137 patients adressés par le CAMI du CHU de Lille pour 

persistance de dyspnée et/ou d’anomalies radiologiques lors d’une réévaluation 

systématique, ont été revus en consultation de pneumologie à 5 mois d’une infection à 

SARS-CoV-2. 

 

Sur les 137 patients, 23 ont présenté des critères d’exclusions (figure 3). Nous avons 

donc retenu 114 patients (83.2%) qui ont bénéficié d’une évaluation clinique avec auto-

questionnaires de dyspnée, d’une épreuve fonctionnelle respiratoire avec analyse de la 

diffusion et d’un scanner thoracique injecté à 5 mois d’une infection à SARS-CoV-2.  

 

Sur les 114 patients retenus, nous avons re-convoqué 43 patients à M8 lorsque des 

anomalies fonctionnelles ou radiologiques persistantes et significatives étaient observées 

à M5 à l’appréciation du pneumologue avec programmation d’une nouvelle évaluation 

clinique, fonctionnelle et radiologique à la seconde visite.  
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Sur les 43 patients convoqués à M8, 38 patients (88.3%) ont effectivement bénéficié 

d’une évaluation (3 ne se sont pas présentés aux explorations et 2 les ont refusé à la 

première visite).  

 

 
Figure 3.  Diagramme de flux des patients avec COVID-19 vu en consultation pneumologique entre le 10 
Juin 2020 et le 22 Avril 2021. CAMI : Centre ambulatoire de maladies infectieuses.  

 

 

La durée médiane entre l'apparition des symptômes et la première visite de suivi à M5 était 

de 143.5 jours [121.0;162.0] (Tableau 1). La durée médiane entre l'apparition des 

symptômes et la seconde visite de suivi à M8 était de 230.5 jours [215.0 ; 251.0]          

(Tableau 1). 
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2. Description de notre population  

 

Les caractéristiques démographiques et cliniques des participants sont présentées dans 

le Tableau 1. L'âge moyen des participants inscrits était de 61.3 ans, avec 86 hommes 

(75.4%) et 28 femmes (24.6%). Dans le groupe hospitalisation conventionnelle, la proportion 

d'hommes était de 67.4%, elle était de 80,9% dans le groupe ventilation mécanique ou 

oxygénothérapie haut débit. Cette différence de proportion n’est pas significative (p=0.10). 

L’IMC moyen des patients de notre cohorte était de 30.4 Kg/m2. 

 

Les comorbidités les plus fréquentes étaient respectivement l'hypertension (66 patients, 

57.9%), suivie de l’obésité (52 patients, 45.6%) et du diabète (28 patients, 24.6%).  

La proportion de patients avec hypertension, diabète et obésité était également plus élevée 

sans différence significative parmi les patients de la cohorte ayant une sévérité initiale plus 

élevée. L’antécédent cardiovasculaire regroupe : les troubles du rythme cardiaque, 

l’infarctus du myocarde, l’insuffisance cardiaque. 

 

Sur les 114 patients inclus dans notre cohorte, 46 ont été pris en charge dans un 

service de médecine (40.4%), 68 patients en soins intensifs (59.6%) avec oxygénothérapie 

haut débit pour 38 d’entre eux (33.3%) ou ventilation mécanique pour 30 patients (26.3%) 

(Tableau 1bis). 

 

Sur les 38 patients ayant bénéficié d’une seconde visite à M8, 14 patients (36,8%) ont été 

pris en charge dans un service conventionnel et 24 en soins intensifs (63,2%) sous 

oxygénothérapie haut débit ou ventilation mécanique (Figure 3). 

 

Sur l’ensemble de la cohorte, la durée médiane du séjour à l'hôpital était de 12.5 [8.0 ; 28.0] 

jours et le temps passé exclusivement dans l'USI était de 9.0 [6.0 ; 23.0] jours. 
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  Total n=114 Groupe A n=46 Groupe B  n=68 p-value 

Age   61.3 ± 12.6 59.7 ± 14.0 62.4 ± 11.6 0.36 

Sexe     0.10 

 Homme  86 (75.4) 31 (67.4) 55 (80.9)  

  Femme 28 (24.6) 15 (32.6) 13 (19.1)  

Tabagisme Non-fumeur 56 (49.1) 29 (63.0) 27 (39.7) NA 

  Fumeur sevré  55 (48.2) 16 (34.8) 39 (57.4) NA 

  Fumeur actif  3 (2.6) 1 (2.2) 2 (2.9) NA 

Comorbidités Hypertension 66 (57.9) 22 (47.8) 44 (64.7) 0.073 

  Diabète 28 (24.6) 8 (17.4) 20 (29.4) 0.14 

  Obésité 52 (45.6) 18 (39.1) 34 (50.0) 0.25 

  IMC 30.4 ± 7.7 29.4 ± 9.2 31.0 ± 6.6 0.059 

  Cardiovasculaire 28 (24.6) 10 (21.7) 18 (26.5) 0.56 

  Tumeur maligne 13 (11.4) 5 (10.9) 8 (11.8) 0.88 

 Immunosuppression 9 (7.9) 5 (10.9) 4 (5.9) 0.48 

  AVC 4 (3.5) 2 (4.3) 2 (2.9) NA 

 Embolie Pulmonaire 7 (6.1) 3 (6.5) 4 (5.9) NA 

  Insuffisance rénale chronique 11 (9.6) 5 (10.9) 6 (8.8) 0.75 

  BPCO 7 (6.1) 3 (6.5) 4 (5.9) NA 

  Asthme 8 (7.0) 4 (8.7) 4 (5.9) NA 

  PID 3 (2.6) 1 (2.2) 2 (2.9) NA 

  Hyperventilation 3 (2.6) 2 (4.3) 1 (1.5) NA 

  Sarcoïdose 1 (0.9) 1 (2.2) 0 (0.0) NA 

  Cancer Pneumologique 1 (0.9) 1 (2.2) 0 (0.0) NA 

  SOH 4 (3.5) 2 (4.3) 2 (2.9) NA 

  SAOS 15 (13.2) 3 (6.5) 12 (17.6) NA 

  Séquelle tuberculose 1 (0.9) 1 (2.2) 0 (0.0) NA 

Tableau 1. Caractéristiques des patients inclus dans l'étude. Résultats exprimés en effectif (%) pour les variables 
catégorielles et en moyenne (± écart-type)  
IMC = Indice de masse corporelle AVC = Accident vasculaire cérébrale BPCO = Bronchopneumopathie chronique 
obstructive PID = Pneumopathie interstitielle diffuse Hyperventilation = SHV suspecté ou confirmé avant infection  
SOH= Syndrome Obésité hypoventilation SAOS = Syndrome d’apnée obstructive du sommeil  
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  Total n=114 Groupe A n=46 Groupe B n=68 p-value 

Traitement 
durant 
l’infection  
  
  
  
  
  

Oxygénothérapie 
Lunettes 

107 (93.9) 39 (84.8) 68 (100.0) NA 

Oxygénothérapie 
haut-débit 

68 (59.6) 0 (0.0) 68 (100.0) <0.001 

Ventilation 
mécanique 

30 (26.3) 0 (0.0) 30 (44.1) <0.001 

Corticothérapie 
73 (64.0) 20 (43.5) 53 (77.9) <0.001 

Anticoagulation 
préventive à dose 
curative 

112 (98.2) 44 (95.7) 68 (100.0) 
NA 

Antibiothérapie 
108 (94.7) 40 (87.0) 68 (100.0) NA 

Kinésithérapie 
Respiratoire 
/Motrice durant 
l’hospitalisation 

67 (59.8) 12 (26.1) 55 (83.3) <0.001 

Durée d’hospitalisation en soins 
intensifs (en jour) IQR 

9.0 [6.0 ; 23.0] 3.0 [2.0 ; 7.0] 9.5 [7.0 ; 23.5] NA 

Durée d’hospitalisation total  
(en jour) IQR 

12.5 [8.0 ; 28.0] 7.0 [6.0 ; 9.0] 22.0 [13.0 ; 47.0] <0.001 

Durée entre le J0 des symptômes et 
l’hospitalisation (en jour) IQR 

8.0 [6.0 ; 11.0] 8.0 [5.0 ; 12.0] 8.0 [6.0 ; 10.0] 0.27 

Durée entre le J0 et la première 
consultation Pneumologique  
(en jour) IQR 

143.5 [121.0 ; 162.0] 143.0 [119.0 ; 162.0] 143.5 [125.0 ; 162.5] 0.97 

Durée entre le J0 et la seconde 
consultation pneumologique  
(en jour) IQR 

230.5 [215.0 ; 251.0] 226.0 [202.0 ; 252.0] 236.0 [216.0 ; 250.5] 0.47 

Tableau 1bis. Caractéristiques des patients inclus dans l'étude. Résultats exprimés en effectif (%) pour les variables 
catégorielles et en médiane [Q1; Q3] pour les variables quantitatives.  
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3. Objectif principal : La dyspnée par le Dyspnea-12 

 

Les scores de dyspnée semblaient globalement peu élevés à 5 mois de l’épisode aigu.  

La part physique de la dyspnée apparaissait comme prédominante dans la plainte du patient 

comme nous le montre la moyenne des scores représentés sur la Figure 4. Nous rappelons 

que la part physique représente 7 questions sur 12 contre 5 questions pour la part affective 

 

 
Figure 4. Graphique représentant la moyenne du score de Dyspnea-12 à M5 avec la part physique et affective 
distincte. 

 

On retrouve bien cette prédominance de la part physique avec la figure 5, 

représentant la moyenne de chaque question du score Dyspnea-12 (Annexe 1). 

Les réponses qui étaient les plus alléguées afin de décrire la dyspnée sont comprises dans 

la dimension physique. Les questions 3 et 4 (3. J'ai l'impression d'avoir le souffle court 4. 

J'ai du mal à reprendre mon souffle) étaient celles qui pesaient le plus dans la quantification 

du score du Dyspnea-12 au sein des deux groupes. 

 

Concernant les patients du groupe A, les questions 2 et 6 (2. Ma respiration me 

demande plus d'effort 6. Ma respiration est inconfortable) étaient les plus fréquemment 

utilisées (après la Q3 et Q4). Pour les patients du groupe B les questions 2 et 1 (2. Ma 

respiration me demande plus d'effort 1. Je n'arrive pas à respirer à fond) étaient les plus 

citées (après la Q3 et Q4).  
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Figure 5. Représentation graphique de la répartition des scores par question du questionnaire Dyspnea-12 à 
M5. 

 

 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative du score Dyspnea-12 entre les 

deux groupes. La moyenne est de 5.0 ± 7.8 pour le groupe A (COVID-19 modéré) et de 5.3 

± 6.2 pour le groupe B (COVID-19 sévère). Ces résultats sont présentés sous forme de 

moyenne et écart type dans le tableau 2 avec analyse de la part physique et affective de 

manière distinctes.  

 

 Total n=114 Groupe A n=46 Groupe B n=68 p-value 

Dyspnea-12 score total [IQR] 5.2 ± 6.9 5.0 ± 7.8 5.3 ± 6.2 0.18 

Dyspnea-12 Physique [IQR] 4.0 ± 4.6 3.8 ± 5.2 4.1 ± 4.1 0.20 

Dyspnea-12 Affective [IQR] 1.2 ± 2.8 1.3 ± 3.1 1.2 ± 2.7 0.81 

Tableau 2. Analyse de la dyspnée via le questionnaire Dyspnea-12 à M5.   
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Nous n’avons pas constaté de corrélation significative entre Dyspnea-12 à M5 et la 

durée d’hospitalisation totale r= 0.11 avec p=0.24. Il en était de même pour Dyspnea-12 à 

M5 et la durée d’hospitalisation en soins intensifs r = 0.17 avec p= 0.14. 

En d’autres termes, ni la sévérité initiale de l’épisode ni la durée d’hospitalisation ne 

semblaient prédictive de l’importance de la dyspnée à M5. 

 

A M5, on ne retrouvait pas de différence significative entre le score moyen de Dyspnea-

12 des hommes et des femmes avec respectivement 4.7 ± 6. 5 contre 6.7 ± 7.8 (Test 

Wilcoxon avec p = 0.083). Cependant la tendance statistique semblait en faveur d’une 

dyspnée plus sévère pour le sexe féminin. 

 

4. Description du handicap respiratoire via le mMRC 

 

 

Le score mMRC médian était de 1.0 [0.0;2.0] pour les 114 patients ayant été évalués 

à J-135. La comparaison du score mMRC médian entre les 2 groupes n’avait pas mis en 

évidence de différence significative (p=0.14). La fréquence de patients pour chaque valeur 

du score mMRC est décrite dans le tableau 3. 

 

 

 

 Total n=114 Groupe A n=46 Groupe B n=68 p-value 

mMRC = 0 (%) 40 (35.1) 22 (47.8) 18 (26.5)  

mMRC = 1 (%) 39 (34.2) 11 (23.9) 28 (41.2)  

mMRC = 2 (%) 20 (17.5) 6 (13.0) 14 (20.6)  

mMRC = 3 (%) 12 (10.5) 5 (10.9) 7 (10.3)  

mMRC = 4 (%) 3 (2.6) 2 (4.3) 1 (1.5)  

mMRC [IQR] 1.0 [0.0 ; 2.0] 1.0 [0.0 ; 2.0] 1.0 [0.0 ; 2.0] 0.14 

Tableau 3. Analyse du handicap respiratoire via les questionnaires mMRC. 



 39 

 

Malgré l’absence de différence significative sur le score médian, les résultats 

suggéraient que la proportion de patients ayant un handicap respiratoire était plus 

importante dans le groupe soins intensifs. En effet, 47.8 % des patients du groupe A 

(COVID-19 modéré) avait un score mMRC à 0, cette proportion descendait à 26.5 % des 

patients ayant présenté un COVID-19 sévère (Groupe B).  La figure 6 représente la 

répartition du score mMRC selon le groupe de sévérité initiale.  

 

Figure 6. Répartition du score mMRC à M5 au sein des 2 groupes.  

 

5. Analyse de l’hyperventilation par le score de Nijmegen  

 

 
 

L’évaluation de l’hyperventilation par le Nijmegen retrouvait dans notre effectif total 

un score médian à 8.0 [3.0 ; 17.0]. 

 

 

 Total n=106 Groupe A n=43 Groupe B n=63 p-value 

Nijmegen [IQR] 8.0 [3.0 ; 17.0] 8.0 [1.0 ; 18.0] 8.0 [3.0 ; 17.0] 0.48 

Nijmegen ≥ 23 (%) 15 (14.2) 6 (14.0) 9 (14.3) 0.96 

Tableau 4. Analyse de l’hyperventilation via le questionnaire Nijmegen à M5  
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Concernant les sous-groupes, on ne retrouvait pas de tendance à une sévérité plus 

élevée du score Nijmegen pour l’un des 2 groupes (p=0.48) avec une médiane de 8.0 [1.0 ; 

18.0] pour le groupe A et de 8.0 [3.0 ; 17.0] pour le groupe B. Les résultats étant présentés 

sous forme de médiane [Q1 ; Q3] dans le tableau 4. 

Nous avons aussi présenté le pourcentage de patients qui présentaient un score 

Nijmegen positif cliniquement, c’est à dire ≥ 23, pour chaque classe de sévérité dans le 

tableau 4.  On retrouvait 14.2 % d’hyperventilation sur l’effectif total. Il n’y avait pas de 

différence significative entre les groupes, la sévérité initiale ne semblait donc pas avoir 

d’impact sur la possibilité d’avoir une hyperventilation (score de Nijmegen ≥ 23). 

 

6. Évolution de la dyspnée entre M5 et M8  

 

Dans l’effectif suivi pour une revue à M8, nous avons récupéré 27 questionnaires 

Dyspnea-12 sur les 38 patients revus. La moyenne du score Dyspnea-12 à M8 était de       

5.0 ± 8.7. Nous n’avons pas constaté de différence entre les deux groupes à M8. Ces 

résultats sont présentés sous forme de moyenne et écart type dans le tableau 5 avec 

analyses de la part physique et affective de manière distincte. 

 
 M5 n=27 M8 n=27 p-value 

Dyspnea-12 score total [IQR] 6.5 ± 8.8 5.0 ± 8.7 0.030 

Dyspnea-12 Physique [IQR] 4.7 ± 5.5 3.4 ± 5.4 0.037 

Dyspnea-12 Affective [IQR] 1.8 ± 3.7 1.6 ± 3.3 0.66 

Tableau 6. Évolution du score Dyspnea-12 entre M5 et M8 

 

 

 Total n=27 Groupe A n=11 Groupe B n=16 p-value 

Dyspnea-12 score total [IQR] 5.0 ± 8.7 6.5 ± 12.0 3.9 ± 5.6 0.44 

Dyspnea-12 Physique [IQR] 3.4 ± 5.4 4.4 ± 7.4 2.8 ± 3.6 0.48 

Dyspnea-12 Affective [IQR] 1.6 ± 3.3 2.2 ± 4.7 1.1 ± 2.1 0.36 

Tableau 5. Score Dyspnea-12 à M8  
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Nous avons pu évaluer l’évolution du Dyspnea-12 des patients revus. On observait 

une différence significative du score Dyspnea-12 entre l’évaluation à M5 et l’évaluation à 

M8. Il existait une diminution de la dyspnée, en l’absence d’intervention médicale spécifique, 

entre les 2 consultations. Sur les 27 patients, 21 avaient une diminution de leur score entre 

M5 et M8. 

 

Ces résultats étaient statistiquement significatifs sur le Dyspnea-12 total et la part 

physique de la dyspnée avec respectivement un p-value à p=0.030 et p=0.037.  Cette 

évolution favorable n’était pas retrouvée statistiquement sur la part affective. Ces résultats 

sont présentés sous forme de moyenne et écart type dans le tableau 6 avec analyse de la 

part physique et affective de manière distinctes. 

 

En utilisant la réduction moyenne du Dyspnea-12 entre les 2 consultations, on 

retrouve une baisse de 1.5 pt sur le score total, 1,3 pt sur la part physique et 0.2 pour la 

part affective.  A noter que 9 des 27 patients (soit 33,3 %) avaient une baisse cliniquement 

pertinente du Dyspnea-12 total (2.6 pt) entre M5 et M8, cette amélioration est également 

retrouvée chez 10 patients (soit 37%) pour la part physique de la dyspnée (1.5pt). 

 

Figure 7. Représentation de l’évolution du score Dyspnea-12 total des 27 patients avec médiane et 
interquartiles entre les consultations M5 et M8. 



 42 

7. Description des résultats fonctionnels  

 

 

Dans notre effectif total, nous avons récupéré 110 résultats d’EFR (les résultats 

manquants sont liés à la difficulté à réaliser les manœuvres, et la non interprétabilité des 

résultats de certains patients).  

 

Concernant la CPT, reflet des volumes pulmonaires, on retrouvait une CPT plus 

élevée chez les patients du groupe A avec une médiane à 97.0 [90.0 ; 104.0]. 

 Pour le groupe le plus sévère, groupe B, on retrouvait une tendance au trouble ventilatoire 

restrictif avec une médiane à 84.5 [78.5 ; 93.5]. On retrouvait également une différence 

significative entre les deux groupes concernant la CRF et le VR. 

 

Concernant la DLCO, reflet de la diffusion pulmonaire, on constatait une DLCO plus 

élevée chez les patients du groupe A avec médiane à 83.0 [71.0 ; 94.0]. Pour le groupe le 

plus sévère, groupe B, on retrouvait une tendance à l’altération de la diffusion avec une 

médiane de DLCO à 72.5 [64.0 ; 85.0]. 

 

 

 

 Total Groupe A n= 44 Groupe B n= 66 p-value 
VEMS % [IQR] 94.0 [85.0 ; 108.0] 96.0 [89.0 ; 109.0] 92.0 [83.0 ; 107.0] 0.19 

CVF %[IQR] 95.5 [84.0 ; 107.0] 98.0 [90.5 ; 109.5] 91.0 [82.0 ; 107.0] 0.071 

CPT %[IQR] 89.0 [80.0 ; 99.0] 97.0 [90.0 ; 104.0] 84.5 [78.5 ; 93.5] <0.001 

CRF %[IQR] 97.0 [86.6 ; 114.0] 103.1 [95.8 ; 120.2] 91.7 [81.9 ; 108.5] 0.010 

VR %[IQR] 91.6 [74.0 ; 103.9] 94.4 [85.4 ; 102.4] 84.6 [71.8 ; 104.2] 0.014 

DLCO %[IQR] 78.0 [65.0 ; 88.0] 83.0 [71.0 ; 94.0] 72.5 [64.0 ; 85.0] 0.004 

KCO %[IQR] 95.9 [86.5 ; 108.0] 97.2 [89.7 ; 110.5] 93.3 [85.4 ; 108.0] 0.50 

Tableau 7. Analyse fonctionnelle à M5 les valeurs (pourcentage de la valeur théorique) sont présentées 
sous forme de médiane (1er quartile ; 3e quartile).  
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A M5, les patients avec COVID-19 sévère (Groupe B) présentaient des anomalies 

fonctionnelles significativement plus importante avec tendance au trouble ventilatoire 

restrictif et altération de la diffusion plus importante que les patients avec COVID-19 modéré 

(Groupe A). 

En utilisant le coefficient de Spearman, on ne retrouvait pas de corrélation 

significative entre Dyspnea-12 total à M5 et EFR à M5. Avec r = -0.06 et p = 0.57 concernant 

la corrélation entre Dyspnea-12 et DLCO. Et r = -0.09 et p= 0.37 concernant la corrélation 

entre Dyspnea-12 et CRF.  

 

Concernant l’évolution de la fonction respiratoire, 34 patients ont bénéficié d’EFR à 

M5 et à M8, nous avons présenté les résultats avec médiane et interquartiles dans le tableau 

8. L’effectif plus restreint explique probablement le manque de puissance. 

 

 M5 n=34 M8 n=34 p-Value 

VEMS % [IQR] 93.0 [83.0 ;105.0] 97.5 [88.0 ;108.5] 0.81 

CVF %[IQR] 93.0 [82.0 ;110.0] 95.5 [84,75 ;108,5] 0.92 

CPT %[IQR] 86.5 [79,25 ;101,5] 94.0 [82,5 ;105.0] 0.24 

CRF %[IQR] 107.0 [90,7 ;121.0] 99.5 [89,2 ;114,4] 0.20 

VR %[IQR] 99.5 [78,2 ;108,2] 92.0 [79,8; 100,6] 0.35 

DLCO %[IQR] 69.0 [60,8 ;83.0] 77.0 [65,2 ;88.0] 0.18 

KCO %[IQR] 89.5 [79,4 ;100,6] 93.0 [80,0 ;100,1] 0.72 

  Tableau 8. Évolution fonctionnelle entre M5 et M8, les valeurs (pourcentage de la valeur théorique) sont présentées 
sous forme de médiane (1er quartile ; 3e quartile).  
 

 

Il n’y avait pas de corrélation significative entre l’évolution du score Dyspnea-12, entre 

M5 et M8, et évolution des EFR, entre M5 et M8. L’évaluation des corrélations entre 

Dyspnea-12 et DLCO retrouvait r= -0.127 avec p = 0.58, entre Dyspnea-12 et CRF 

retrouvait r = -0.223 avec p = 0.34 et entre  Dyspnea-12 et CPT retrouvait r = 0.107 avec 

p= 0.65. 
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8. Description des résultats radiologiques  

 
Pourcentage d’atteinte du 
parenchyme pulmonaire 
 

Total =91 Groupe A n= 33 Groupe B n=58 

0% 2 (2.2) 1 (3.0) 1 (1.7) 

10% 5 (5.5) 3 (9.1) 2 (3.4) 

10-25% 17 (18.7) 13 (39.4) 4 (6.9) 

25-50% 36 (39.6) 13 (39.4) 23 (39.7) 

50-75% 23 (25.3) 3 (9.1) 20 (34.5) 

>75% 8 (8.8) 0 (0.0) 8 (13.8) 

Tableau 9. Sévérité de l’atteinte radiologique au scanner thoracique initial. Nombre de patient (%). 

  

         Concernant les résultats radiologiques, nous retrouvons une atteinte 

parenchymateuse plus importante au sein du groupe le plus sévère (Groupe B) avec       

48.3 % des patients ayant une atteinte du parenchyme pulmonaire > 50% alors que        

90.9 % des patients avec COVID-19 modéré (Groupe A) ayant bénéficié d’un scanner 

initial présentaient une atteinte modérée du parenchyme inférieur à 50 %. Cette gravité 

radiologique mise en évidence sur le scanner est représentée dans la Figure 8. 

 

 

Figure 8. Représentation graphique de la sévérité de l’atteinte radiologique au scanner thoracique initiale 
selon le groupe de sévérité clinique. 
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Sur l’ensemble des patients, 10 présentaient une embolie pulmonaire au scanner de 

contrôle. On ne constatait pas de différence significative en termes de fréquence d’embolie 

pulmonaire chez les patients avec COVID-19 modéré (Groupe A) et COVID-19 sévère avec 

respectivement 6.5% et 10.3% p-value = 0.74. 

 

Il n’existait pas de corrélation significative entre l’intensité de la dyspnée au Dyspnea-

12 à M5 et l’importance de l’atteinte parenchymateuse au scanner thoracique initiale (r = 

0.14, p=0.189). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
   

 
 

 

Parmi les 100 patients qui ont bénéficié d’un scanner à M5, 9 n’ont pas eu d’imagerie 

initiale, nous avons décidé d’attribuer « régression complète » à tous les patients avec un 

scanner normal à M5, et les scanners avec discrète plage de verre dépoli dans régression 

majeure. 

On observait une évolution favorable pour 77% des patients, une stabilité des lésions 

(atteinte >10% du parenchyme) est principalement observée chez les patients ayant 

contracté un COVID-19 sévère (Groupe B).  Seul 3 % de l’effectif avait des lésions 

fibrosantes, dont le caractère fixé ne pouvait être déterminé et concernait exclusivement les 

patients sévères du groupe B. 

On ne retrouvait pas de corrélation entre l’évolution radiologique jusqu’ à M5 et le score 

Dyspnea-12 total à M5 r = 0.0816 et p= 0.42. 

 

 Évolution  Total n=100 Groupe A n=39 Groupe B n=61 

Régression complète 
(%) 

20 (20.0) 14 (35.9) 6 (9.8) 

Régression majeure (%) 
57 (57.0) 23 (59.0) 34 (55.7) 

Stabilité (%) 20 (20.0) 2 (5.1) 18 (29.5) 

Lésions de fibrose (%) 
3 (3.0) 0 (0.0) 3 (4.9) 

Apparition d’une 
embolie pulmonaire 

10 (10.0) 3 (7.6) 7 (11.4) 

Tableau 10. Évolution de l’atteinte radiologique entre le scanner initiale et scanner de réévaluation à M5 



 46 

9. Description de l’anxiété et la dépression par le score HAD 

 
 

Nous avons récupéré 100 questionnaires sur les 114 (certains questionnaires n’ont 

pas été remplis par manque de temps en consultation).  

On retrouvait une médiane du score HAD à 9.0 [4.5 ; 14.0] pour l’effectif global sans 

variation selon la sévérité initiale. La part anxiété avait une médiane à 4.5 [3.0 ; 8.0] et la 

part dépression une médiane à 4.0 [1.5 ; 6.0] pour l’effectif global. Un test statistique a été 

réalisé ne mettant pas en évidence de différence significative entre les sous-groupes. Les 

résultats sont présentés dans le tableau 11. 

 

A M5, l’anxiété et la dépression des patients ne sont pas différentes qu’ils aient 

contracté un COVID-19 sévère ou modéré. En prenant un seuil de 8 ou plus comme seuil, 

on retrouve 30% de patients anxieux et 18% de patients dépressifs. 

Il existait une corrélation significative entre l’importance de la dyspnée évaluée par le 

Dyspnea-12 M5 et celle de l’anxiété/dépression évaluées par la HAD à M5 (r =0.542 

avec p = <0.001). 

 

 

 

 

 

 Dans l’effectif revu à M8, on ne retrouvait pas de différence statistique sur le score 

HAD anxiété et dépression entre M5 et M8 avec p= 0.11. L’évolution moyenne du score 

HAD pour les 23 patients revus était de -1.6 ± 4.7 

 Total n=100 Groupe A n=41 Groupe B n=59 p-value 

HAD [IQR] 9.0 [4.5 ; 14.0] 8.0 [5.0 ; 14.0] 9.0 [4.0 ; 14.0] 0.73 

HAD-Anxiété [IQR] 4.5 [3.0 ; 8.0] 4.0 [3.0 ; 8.0] 5.0 [3.0 ; 8.0] 0.75 

HAD-Dépression [IQR] 4.0 [1.5 ; 6.0] 3.0 [2.0 ; 6.0] 4.0 [1.0 ; 6.0] 0.74 

Tableau 11. Analyse du score HAD à M5.  

 M5 n=23 M8 n=23 p-Value 
HAD [IQR] 6.0 [4.0 ; 13.0] 

6.0 [1.0 ; 15.0] 
 

0.11 

HAD-Anxiété [IQR] 4.0 [3.0 ; 8.0] 
4.0 [1.0 ; 8.0] 

 
0.35 

HAD-Dépression [IQR] 2.0 [1.0 ; 7.0] 
1.0 [0.0 ; 6.0] 

 
0.12 

Tableau 12. Évolution du score HAD entre M5 et M8  
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A noter que 34,7 % des patients ont eu une baisse cliniquement pertinente de la part 

anxiété du score HAD (Baisse >2pt) entre M5 et M8, cette amélioration est retrouvée chez 

30,4% pour la part dépression du score HAD (Baisse >2pt). 

On ne constatait pas de corrélation significative entre l’évolution du score Dyspnea-12 de 

M5 à M8 et l’évolution du score HAD de M5 à M8 r = -0.09 avec p = 0.69. 

 

10. Phénotype des patients selon la sévérité du score Dyspnea-12  
 

 

Nous avons caractérisé la population avec un score Dyspnea-12 élevé. Pour cela, en 

plus des différentes corrélations effectuées ci-dessus, nous avons décidé d’un seuil de 

Dyspnea-12 séparant la population en deux groupes, un moins sévère que l’autre.  

 

Pour la part physique, le seuil était de 3 ou plus pour le groupe dyspnée sévère. Pour la 

part affective, le seuil était de 2 ou plus pour le groupe dyspnée sévère. Nous avons ensuite 

comparé les caractéristiques, les antécédents, les résultats fonctionnels et les différents 

scores récupérés. 

 

Dyspnea-12 Physique 
Score 0 à 2 3 p-value 

Nombre de patients 70 44  

Femme (%) 14 (20.0) 14 (31.8) 0.15 

Age [IQR] 67.0 [54.0 ; 71.0] 60.0 [53.5 ; 68.0] 0.19 

IMC [IQR] 27.6 [25.1 ; 32.4] 30.3 [27.2 ; 33.5] 0.064 

Score mMRC [IQR] 0.0 [0.0 ; 1.0] 2.0 [1.0 ; 2.0] <0.001 

Score Dyspnea-12 A [IQR] 0.5 [0.0 ; 2.0] 8.0 [5.5 ; 10.5] <0.001 

Score HAD [IQR] 6.0 [3.0 ; 10.0] 13.0 [8.0 ; 19.0] <0.001 

Score HAD A [IQR] 3.0 [2.0 ; 6.0] 7.0 [4.0 ; 11.0] <0.001 

Score HAD D [IQR] 6.0 [3.0 ; 10.0] 13.0 [8.0 ; 19.0] <0.001 

Score Nijmegen [IQR] 4.5 [1.0 ; 9.0] 14.5 [8.0 ; 26.5] <0.001 

CVF %[IQR] 97.0 [85.0 ; 107.0] 89.0 [79.0 ; 107.0] 0.31 

VEMS %[IQR] 97.0 [85.0 ; 108.0] 92.0 [85.0 ; 109.0] 0.71 

CRF % [IQR] 101.8 [87.2 ; 119.5] 91.7 [83.5 ; 106.8] 0.22 

Durée hospitalisation en soins intensifs 
(en jour) [IQR] 

8.5 [6.5 ; 22.5] 9.0 [6.0 ; 23.0] 0.61 

Tableau 13. Tableau comparant les patients avec un score dypnea-12 P de 0 à 2 aux patients avec score 
dyspnea-12 P à 3 ou plus. Résultats sous forme de médiane avec interquartiles. 
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Dyspnea-12 Affective 
 0 à 1 2 p-value 

Nombre de patients 92 22  

Femme (%) 21 (22.8) 7 (31.8) 0.38 

Age [IQR] 65.0 [53.0 ; 71.0] 59.0 [55.0 ; 65.0] 0.24 

IMC [IQR] 28.2 [25.5 ; 32.8] 30.4 [26.7 ; 33.9] 0.27 

Score mMRC [IQR] 1.0 [0.0 ; 1.0] 2.0 [1.0 ; 3.0] <0.001 

Score Dyspnea-12 P [IQR] 0.0 [0.0 ; 0.0] 5.0 [2.0 ; 9.0] <0.001 

Score HAD [IQR] 7.0 [4.0 ; 11.0] 20.0 [13.0 ; 24.0] <0.001 

Score HAD A [IQR] 4.0 [2.0 ; 7.0] 11.0 [7.0 ; 13.5] <0.001 

Score HAD D [IQR] 2.5 [1.0 ; 5.0] 8.0 [5.5 ; 12.0] <0.001 

Score Nijmegen [IQR] 6.5 [2.0 ; 11.0] 22.0 [15.0 ; 31.0] <0.001 

CVF %[IQR] 96.0 [85.0 ; 108.0] 87.0 [78.0 ; 100.0] 0.095 

VEMS %[IQR] 95.0 [85.0 ; 110.0] 92.0 [85.0 ; 102.0] 0.17 

CRF % [IQR] 99.0 [87.1 ; 115.1] 91.5 [83.0 ; 105.6] 0.072 

Durée hospitalisation en soins intensifs 
[en jour] [IQR] 

8.0 [6.0 ; 23.0] 14.0 [9.0 ; 26.0] 0.12 

Tableau 14. Tableau comparant les patients avec un score dypnea-12 A à 0 ou 1 aux patients avec score 
dyspnea-12 A à 2 ou plus. Résultats sous forme de médiane avec interquartiles. 

 

 

En comparant les deux groupes de sévérité de dyspnée, aussi bien pour la part 

physique que pour la part affective, on constatait une différence statistiquement significative 

du score mMRC, du score HAD total, de la composante anxiété de l’échelle HAD, de la 

composante dépression de l’échelle HAD et du score Nijmegen.  Les autres résultats sans 

différence significative, mais qui nous semblaient cliniquement pertinents, sont présentés 

dans les tableaux 13 et 14. 

 

Selon nos résultats, les patients les plus dyspnéiques étaient également plus 

anxieux, plus dépressifs, plus handicapés sur le plan respiratoire et avaient une 

hyperventilation plus importante. La tendance statistique montre qu’un IMC plus élevé 

semblait, de manière non significative, prédictive d’un score Dyspnea-12 Physique élevé à 

5 mois de l’infection.  

 

On ne distinguait pas de différence entre les groupes lorsque l’on comparait les 

comorbidités respiratoires, les antécédents cardiovasculaires, oncologiques ou d’AVC. Il en 

était de même avec la présence d’HTA ou de diabète. 

 



 49 

Comme vu précédemment, lors de nos tests de corrélation, nous n’avons pas 

retrouvé de différence significative entre les données fonctionnelles ou la sévérité 

radiologique initiale entre les deux groupes. La durée d’hospitalisation n’était pas 

significativement différente entre les groupes. 

 

V. Discussion 

 

1. Principaux résultats  
 

Cette étude observationnelle prospective monocentrique, de 114 patients présentant 

une dyspnée ou des anomalies radiologique à 3 mois d’un COVID-19, montre que la 

dyspnée est peu intense dans cette population et prédominante dans sa dimension 

physique. Avec un score moyen de 4.0 ± 4.6 pour la part physique et 1.2 ± 2.8 pour la part 

affective. Les items du Dyspnea-12 les plus fréquemment utilisés en post-COVID-19 sont 

« J’ai l'impression d'avoir le souffle court » qui est cité par 62% des patients de notre cohorte 

et « J'ai du mal à reprendre mon souffle » pour 60%. L’évolution de l’intensité de la dyspnée 

sans intervention entre M5 et M8 est favorable pour la majorité des patients. 

 

Notre analyse a montré que l’anxiété, la dépression, le handicap respiratoire et 

l’hyperventilation étaient associés à l’intensité de la dyspnée de manière significative. 

Nos résultats ont également montré que la sévérité de la dyspnée à M5 n’était pas liée à la 

sévérité initiale de l’infection. Effectivement nous n’avons pas retrouvé de corrélation entre 

le score Dyspnea-12 et l’intensité de l’atteinte radiologique initiale, la sévérité initiale 

(Groupe A ou Groupe B) et la durée d’hospitalisation. 

L’évolution de la dyspnée n’était pas associée à l’évolution des paramètres fonctionnels, ni 

à l’évolution radiologique ni même à l’évolution de l’anxiété et de la dépression. 
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2. Cohérence avec littérature  
 

 

Pour rappel, notre travail ne cherche pas à définir une prévalence de dyspnée car notre 

population est en partie sélectionnée sur la présence d’une dyspnée au troisième mois. 

C’est donc une sélection volontaire de notre part afin de caractériser au mieux la dyspnée.  

De nombreux articles ont essayé de chiffrer la prévalence des symptômes persistants 

avec des populations et des méthodologies inhomogènes.  D’après les cohortes (32–39), la 

dyspnée est la seconde séquelle en termes de fréquence, derrière l’asthénie, dans les 4 à 

6 mois après le début des symptômes.  

Afin de mieux sélectionner les publications, certains auteurs les ont regroupées et filtrées 

dans des méta-analyses. La prévalence de la dyspnée est de 25 % IC95% (17.0-34.0) dans 

les 3 à 6 mois suivant l’infection selon Ms et al. (40).  À un an de l’infection,  la dyspnée est 

retrouvée chez  18% IC95%(13.0-24.0) des patients d’ après une méta-analyse étudiant les 

séquelles post-COVID-19 (41).  À la vue de l’importance de ces résultats, il nous semblait 

pertinent de caractériser au mieux la dyspnée et d’étudier la population présentant cette 

plainte résiduelle. 

 

La population de notre étude est cohérente vis-à-vis de la littérature, avec une 

prédominance d’hommes (75,4%), un âge moyen de 61,3 ans et un IMC médian de 29,2 

kg/m². Les comorbidités principales étaient l’hypertension artérielle (57,9%), l’obésité 

(45,6%) et le diabète (24,6%). On retrouve également une sévérité initiale plus importante 

pour les patients avec des comorbidités comme l’hypertension artérielle, l’obésité ou le 

diabète. 
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3. Évolution de la dyspnée 
 

 

Notre étude s’est intéressée à l’évolution de la dyspnée chez les patients présentant une 

dyspnée importante à distance de l’infection. Notre étude retrouve une évolution 

spontanément favorable entre M5 et M8 pour la majorité de ces patients. Les données de 

la littérature actuelle sont hétérogènes et parfois contradictoires.  

Les 2 méta-analyses évaluant la prévalence de la dyspnée qui ont été précédemment 

cité, montrent une évolution passant de 25 % IC95% (17.0-34.0) dans les 3 à 6 mois de 

l’infection (40) à 18% IC95%(13.0–24.0) à un an de l’infection (40) . Il est difficile de discuter 

ces résultats avec des différences de méthodologie et des caractéristiques de patients 

inclus différentes.  

Au sein d’une cohorte de patients avec COVID-19 confirmé (hospitalisés ou non) ou 

suspecté Goërtz et al. (74) ont montré que la prévalence de la dyspnée passait de 90% lors 

de l’infection à 71 % à J -79.  Taquet et al. (75) retrouvent une évolution de dyspnée passant 

de 13.61 % dans la période des 90 premiers jours à 7,94 % dans la période de 90 à 180 

jours pour une population avec COVID-19 confirmé (hospitalisée ou non). 

 

La méta-analyse de Fernández-de-las-Peñas et al. (31), incluant des patients 

hospitalisés lors de la phase aiguë, retrouve également cette évolution favorable lors des 

premiers jours de suivi. La prévalence de la dyspnée passant de 44.1% au moment de 

l’hospitalisation à 9.2% à J-30. L’évolution est ensuite défavorable avec une prévalence 

passant à 24.4% lors du J-60 puis à 33.3% à J-90. Cette évolution défavorable est peut-être 

liée aux limites des méta-analyses, la plupart des données de prévalence étaient basées 

sur un petit nombre d'études et les comparaisons présentaient une grande hétérogénéité. 

En effet, les études menées en Europe ont rapporté des taux de prévalence de dyspnée 

plus élevés (30-40%) alors que l’âge et les comorbidités médicales préexistantes étaient 

plus élevés comparativement aux études asiatiques. 
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De plus, toutes ces études ont comparé des prévalences à deux instants différents. 

Notre étude, quant à elle, s’est intéressée à l’évolution individuelle de chacun des patients, 

ce qui nous a permis de retrouver une évolution cliniquement pertinente pour 33,3% de nos 

patients entre M5 et M8. 

 

4. Intensité et caractéristiques de la dyspnée 
 

 

A notre connaissance, seulement 2 études ont cherché à caractériser la dyspnée, à 

l’aide de questionnaires dédiés comme le MDP ou le Dyspnea-12, au cours ou suite à un 

COVID-19. La première étude a été réalisée lors de la phase aiguë et a utilisé le score 

Dyspnea-12 afin d’évaluer la relation entre la sévérité de la dyspnée et la qualité du sommeil. 

La population étudiée n’est pas tout à fait comparable à la nôtre, avec un âge moyen moins 

élevé à 46.39 ± 12.61, une durée d’hospitalisation plus courte, 3.52 ± 1.64 jours et surtout 

une évaluation à la phase aiguë. Comme attendu, on retrouve un score Dyspnea-12 avec 

une intensité moyenne plus importante à 12.34 ± 12.4, une moyenne de la part physique à   

7. 26 ± 7.2 et moyenne affective à 5.08 ± 5.2. 

 

Une différence d’intensité a été mise en évidence selon le service de prise en charge 

(Dyspnea-12 plus élevée pour les patients pris en charge en soins intensifs 25.76 ± 9.91) et 

l’âge des patients (les patients âgés de 65 ans et plus avaient un score Dyspnea-12 à 23.22 

± 11.67). Il n’a pas été retrouvé de différence entre les hommes et les femmes lors de la 

phase aiguë. 

Cette étude est intéressante car elle montre que la dyspnée à la phase aiguë semble 

corréler à l’intensité de l’infection. La différence liée à l’âge est certainement en lien avec 

l’intensité de l’infection. 
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La seconde étude à avoir caractérisé la dyspnée, grâce au questionnaire MPD (76), 

a cherché à évaluer la prévalence et l'étendue des déficiences ayant un impact sur la qualité 

de vie liée à la santé chez les survivants d’un COVID-19, ayant nécessité une ventilation 

mécanique, 6 mois après leur sortie de l'hôpital. La population est différente de la nôtre avec 

une sévérité initiale plus importante, une proportion féminine de 51,7 %, une durée 

d’hospitalisation moyenne de 23.5 ± 8.6 jours. Les résultats transmis sont assez limités. 

Cette étude retrouve une persistance de la dyspnée à 6 mois chez 63% IC95% (47.0–76.0%) 

des patients, la majorité ont déclaré que la peur (60 %), l'anxiété (57,5 %) ou la frustration 

(52,5 %) étaient associées à la gêne respiratoire.  

Cette étude montre également le rapport important entre les émotions et la sensation de 

dyspnée. 

 

Le questionnaire Dyspnea-12 a été validé dans des populations sélectionnées de 

patients BPCO, asthmatiques, avec insuffisance cardiaque, FPI, tuberculose sévère et 

bronchectasies. Les scores Dyspnea-12, avec part physique, et part affective, HAD-Anxiété 

et HAD-Dépression retrouvés au cours de ces études de validation sont résumés dans le 

Tableau 15. 

 

Tableau 15. Scores Dyspnea-12 avec part physique et part affective, scores HAD en fonction de la 
pathologie étudiée dans la littérature exprimée en moyenne ± écart-type. 

 

Études Pathologies Effectifs (n) Dyspnea-12 Physique Affective 
HAD 

Anxiété 

HAD 
Dépression 

Yorke et al. (55) 
 

IPF, 
granulomatose, 
sarcoïdose 

101 16.1 ± 11.1 - - 8.9 ± 5.0 9.2 ± 5.4 

Beaumont et al.  (57) BPCO GOLD 3 et 4 50 14.5 ± 9.1 - - 6.5 ± 4.1 6.6 ± 3.9 

Ekstrom et al.  (58) BPCO , asthme, 
insuffisance 
cardiaque 
chronique, IPF  

182 15.8 ± 9.1 9.8 ± 5.3 6.1 ± 4.4 - - 

Lee et al. (56) Bronchectasie  62 4.8 ± 5.9 - - - - 
 Tuberculose 

sévère 
37 6.1 ± 7.8 - - - - 

Gungor et al.(77) COVID-19 phase 
aigue 

100 12.34 ± 12.4 7.26 ± 7.2 5.08 ± 5.2   

Notre étude Post-COVID-19  
M5 

114 5.2 ± 6.9 4.0 ± 4.6 1.2 ± 2.8 5.8 ± 4.4 4.5 ± 3.9 
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Bien que l’on ne puisse pas faire de comparaison directe, on s’aperçoit au travers de 

ces résultats que la dyspnée est minime en intensité, pour les patients post-COVID-19, 

comparativement aux patients avec des pathologies respiratoires chroniques comme la 

BPCO, l’asthme ou les pneumopathies interstitielles. Dans l’étude d’Ekstrom et al. (58), la 

part affective représente 38% du score total, alors qu’elle ne représente que 23% du score 

total dans notre cohorte de patients post-COVID-19. Nous avons l’impression que la 

participation de la part affective est moins importante pour les patients post-Covid-19 que 

pour les patients avec pathologie respiratoire chronique. Cette tendance pourrait 

s’expliquer par la différence de pronostics. L’impact thymique sur la dyspnée dans le cadre 

d’une insuffisance respiratoire chronique, potentiellement évolutive, est certainement plus 

important que dans notre cohorte de post-COVID-19 où les perspectives d’amélioration 

semblent plus optimistes. 

5. Facteurs de risque de dyspnée 
 

 

Quelques études se sont intéressées aux facteurs de risque de conserver ou de 

développer des symptômes à distance de l’épisode aigu. A notre connaissance, aucune 

d’entre elles ne s’est intéressée spécifiquement à la dyspnée. De plus, les résultats 

actuels sont parfois contradictoires. 

 

D’ après nos résultats, mais de manière non significative, le sexe féminin semble un 

facteur de risque de sévérité de dyspnée séquellaire OR = 1.34 IC95%(0.95-4.93), les 

études précédentes sur les survivants du SARS-CoV-2 retrouvaient une prévalence de 

symptômes persistants plus élevés chez les femmes (39,78,79) , alors que les femmes ont 

tendance à développer un COVID-19 aigu moins sévère que les hommes (80,81). Nos 

résultats ont montré, de manière non significative, que le sexe féminin semble lié avec 

l’importance du Dyspnea-12 à 4.7 ± 6. 5 pour les hommes contre 6.7 ± 7.8 pour les 

femmes (Test Wilcoxon avec p = 0.083).  
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Carvalho-Schneider et al. (38) ont montré que le sexe ne prédisait pas le syndrome 

post-COVID-19 à 2 mois, cette étude n’évalue pas spécifiquement la dyspnée et propose 

une évaluation plus précoce. Pour Tleyjeh et al. (82) qui ont évalué le risque de 

développer ou conserver des symptômes à 4 mois, le sexe féminin semble prédictif OR = 

1.61 IC95% (1.02–2.53) p=0.04. Cette étude n’évalue pas spécifiquement la dyspnée. Les 

mécanismes physiopathologiques qui sous-tendent cette constatation restent à explorer. 

L’intensité de la dyspnée séquellaire à M5 n’est pas liée à la durée de l’hospitalisation 

d’après nos résultats.  Carvalho-Schneider et al.  (38) retrouvent qu’une hospitalisation 

lors de la phase aiguë est prédictive de développer un syndrome post-COVID-19 à M2   

OR = 2,9 IC95%(1,3-6,9).  Tleyjeh et al. (82) retrouvent un lien entre la durée de 

l’hospitalisation et la persistance ou l’apparition de symptômes post-COVID-19 à M4 OR 

1.04 IC95% (1.01–1.07). Ces deux dernières études s’intéressent au syndrome post-

COVID-19 et pas spécifiquement à la dyspnée. D'Cruz et al. (83) ne retrouve pas de lien 

entre la durée d’hospitalisation et mMRC à M4 OR = 1.04 IC95%(0.84–1.29).  

 

L’intensité de la dyspnée à M5 n’est pas liée à la sévérité du Covid-19 d’après nos 

résultats. Lors de l’infection aiguë, Gungor et al. (77) retrouvent une différence d’intensité 

de dyspnée selon une prise en charge en soins intensifs ou en unité conventionnelle 

(p<0.001). Mais cette différence selon l’intensité semble disparaitre avec le temps. D’après 

D'Cruz et al.(83) l’admission en soins intensifs n’est pas prédictive d’un score mMRC 

élevé à M4 OR = 1.22  IC95% (0.51–2.94). Sun et al. (84) ne retrouvent pas de différence 

pour la proportion de dyspnée à 15 mois entre les patients sévères et non sévères          

OR = 2.21 IC95% (0.92, 5.31). L’absence de lien, entre sévérité de l’infection et intensité de 

la dyspnée, renforce l’idée précédemment évoquée selon laquelle les facteurs de risque 

de forme sévère du SARS-CoV-2 (Homme, patient âgé, HTA, diabète et obésité) ne 

semblent pas prédictifs de développer une dyspnée séquellaire à distance de l’infection.  
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6. Autres résultats 

 

Concernant l’hyperventilation, à 5 mois de l’infection, on retrouve une prévalence à 

14% au sein de notre cohorte, ce qui est cohérent avec les données de la littérature actuelle. 

En effet, une étude s’est intéressée à l’hyperventilation d’effort post-COVID-19, elle retrouve 

une prévalence à 16% pour un effectif de 114 patients hospitalisés (22). Une seconde étude 

a retrouvé une hyperventilation chez 7% des patients réévalués à 3 mois d’un COVID-19 

avec ou sans hospitalisation initiale. Le diagnostic de syndrome d’hyperventilation, 

caractérisée par une hyperventilation alvéolaire chronique inappropriée aux besoins 

métaboliques et aux contraintes mécaniques de l’organisme (85), a été retenu chez 60% de 

ces patients, toutes de sexe féminin, et seule une de ces patientes avait nécessité une 

oxygénothérapie (86). 

Nos résultats montrent l’absence de lien entre sévérité de l’infection à SARS-COV-2 

et une hyperventilation retrouvée au score Nijmegen.  L'origine de cette hyperventilation est 

inconnue mais pourrait être liée à une anomalie du contrôle ventilatoire central dans les 

suites d'une infection pulmonaire (87). L'identification du syndrome d'hyperventilation est 

importante, car la variété des symptômes invalidants ont un impact important sur la qualité 

de vie (88) et pourrait conduire les survivants du SARS-CoV-2 à de nombreuses 

investigations et à un traitement inapproprié, alors que la prise en charge respiratoire avec 

un thérapeute peut être d'une grande aide.  

 

En post infection à SARS-CoV-2, la littérature montre que l'altération de la capacité 

de diffusion est l'anomalie la plus fréquente de la fonction pulmonaire, suivie par les 

anomalies ventilatoires restrictives, qui sont toutes deux associées à la gravité de la maladie 

(89,90) .  Nos résultats retrouvent bien ces altérations fonctionnelles, elles sont corrélées à 

la gravité initiale de la maladie et nous montrons également l’absence de corrélation 

significative entre dyspnée et anomalie fonctionnelle.  
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L’absence de corrélation entre un handicap respiratoire et la fonction respiratoire a 

déjà été mise en évidence dans des études s’étant intéressée à la BPCO, avec corrélation 

faible entre VEMS et mMRC r= -0.23 IC95% [-0.40; -0.04] pour Mahut et al. (91) et r= -0,45 

pour Perez et al.(92). Une autre étude s’ intéressant aux pneumopathies interstitielles 

diffuse (93) ne retrouvent pas de lien entre la dyspnée évalué par le Dyspnea-12 et la CVF 

r= -0.26. Il en est de même entre le score Dyspnea-12 et la DLCO avec r = -0.34.  

Nous ne retrouvons pas de lien entre l’évolution fonctionnelle et l’évolution de la 

dyspnée comme Oga et al. (94) l’ont montré pour les patients BPCO avec r=-0,35 entre 

Dyspnea-12 et DLCO et r=-0.03 entre Dyspnea-12 et CRF.  

Le caractère subjectif de la dyspnée et la complexité de ses déterminants expliquent le 

niveau modéré des corrélations obtenues avec les données paracliniques dont les EFR 

(95,96). La corrélation entre une évaluation subjective, construite sur sa propre expérience, 

et des données objectives semble difficile.  Le clinicien se doit de rester vigilant et attentif 

devant une plainte de dyspnée alors que les paramètres des explorations fonctionnelles 

sont normaux. 

 

Notre étude confirme l’évolution radiologique favorable retrouvée dans la littérature 

(11). La méta-analyse de Fabbri et al. (98) s’est intéressée aux données radiologiques, elle 

met en évidence une grande hétérogénéité des résultats. Concernant les lésions de fibrose, 

les différentes études avec réévaluation radiologique réalisée à M4 ou M6 retrouvaient une 

prévalence de fibrose allant de 6% à 52%. Cette hétérogénéité est certainement liée à la 

temporalité des résultats mais elle est surtout expliquée par la définition de fibrose retenue 

par chacune des études. En effet, McGroder et al. (99), avec une prévalence de fibrose à 

M4 de 42% IC95%(32%-53%), avaient retenu comme critère de fibrose, la présence de 

réticulations, de bronchectasies de traction ou de lésions en rayon de miel. La prévalence 

s’élevait alors à 42% à 4 mois.  
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D’autres, comme Mei et al. (100), considéraient la fibrose comme la combinaison de 

ces lésions et ont retrouvé une prévalence à 5 mois d’une hospitalisation pour Covid-19 de 

0,6%. Dans notre étude, le caractère fibrosant était retenu lorsque le compte rendu 

radiologique stipulait « lésions d’allure fibrosantes », ce qui amenait la prévalence à 3%. 

Les 3 patients avec des lésions fibrosantes faisaient partie du groupe infection sévère, 

confirmant que  l'apparition de la fibrose pulmonaire est corrélée à la gravité de l’ infection 

à SARS-CoV-2 (101,102). Froidure et al. (103) n’ont pas retrouvé de lien entre données 

radiologiques (anomalies 5% ou 5%) à 3 mois et mMRC (0 ou 1) à 3 mois d’une 

hospitalisation en soins-intensifs (Cohérence 66% et discordance 34%). 

 Nos résultats vont plus loin en intégrant les patients hospitalisés en secteur 

conventionnel, en analysant plus finement la dyspnée via le Dyspnea-12 et plus finement 

les résultats radiologiques. Nos résultats ne retrouvent pas de corrélation ni entre l’intensité 

de la dyspnée via le Dyspnea-12 à M5 et l’importance de l’atteinte parenchymateuse au 

scanner thoracique initial ni entre l’évolution radiologique à M5 et le Dyspnea-12 à M5. 

 

Les données préliminaires de la littérature retrouvaient une prévalence entre 10% et 

40.5% de dépression et entre 12% et 29.6% d’anxiété  (39,104,105) entre M3 et M6. Notre 

prévalence est dans la moyenne haute, 30% des patients étaient anxieux et 18% dépressifs, 

cela peut s’expliquer par le fait que le seuil HAD retenu dans certaines études était parfois 

plus élevé (seuil à 11). Bjelland et al. (70) préconise un seuil à 8, comme nous l’avons 

appliqué. De plus, notre cohorte est sélectionnée sur la dyspnée et nous avons mis en 

évidence une corrélation entre Dyspnea-12 à M5 et score HAD à M5 (r =0.54). D'Cruz et al. 

(83) retrouvent également un lien entre l’anxiété évalué par le GAD-7 et mMRC OR = 9.71 

IC95% (3.23-95.36). Les mécanismes à l’origine d’une hyperperception des sensations 

respiratoires par l’anxiété́ sont encore méconnus, une diminution du filtrage sensoriel 

respiratoire (capacité cérébrale à filtrer les afférences sensorielles) pourrait être une 

hypothèse (106).  
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Pour rappel, nous n’avons pas retrouvé de différence du score HAD entre M5 et M8. 

Ces résultats concordent avec les études de Eloy et al. (105) et Taquet et al. (75). Cette 

dernière retrouve une respiration anormale plus fréquente au cours des 90 premiers jours 

post-COVID-19 comparativement aux 90 jours suivants, passant de 13.61% IC95% (13.42-

13.81) à 7.94% IC95% (7.73-8.16). L'anxiété et la dépression sont plus fréquemment 

persistantes, effectivement la prévalence est de 15.87 % IC95% (15.65-16.09) lors des 90 

premiers jours puis de 15.49% IC95% (15.21-15.77) entre J-90 et J-180.  

Nous n’avons pas mis en évidence de corrélation entre l’évolution du score Dyspnea-12 de 

M5 à M8 et l’évolution du score HAD de M5 à M8 r = -0.09 avec p = 0.69. Un lien existe 

entre dyspnée et anxiété/dépression mais les déterminants de l’évolution de la dyspnée et 

de l’anxiété/dépression ne semblent pas identiques.Une de nos hypothèses, pouvant 

expliquer cette différence d’évolution, est l’instauration de confinements, l’absence de 

perceptive de sortie de cette crise sanitaire, probablement responsable de la persistance 

d’anxiété ou de dépression (évaluation en partie réalisée au cours du second confinement 

en France et avant la commercialisation d’un vaccin). 

Il n’y avait pas de différence d’anxiété ou de dépression selon la gravité initiale. Nous 

aurions pu nous attendre à un résultat inverse, en pensant qu’un passage en réanimation, 

une intubation orotrachéale, et des informations médicales plus pessimistes au cours de 

l’hospitalisation auraient eu des conséquences psychologiques à moyen terme. Une étude 

récente s’est concentrée spécifiquement sur un éventuel état de stress post-traumatique à 

1.5 mois, 3 mois et 12 mois d’un Covid-19 et n’a pas retrouvé non plus de lien avec la 

sévérité initiale (107) . 

 

 

 

 

 



 60 

7. Perspectives 
 

Les patients rapportaient la présence de stress et de frustration devant l’absence 

d’écoute ou de propositions thérapeutiques de la part des médecins. Parshall et al. 

suggèrent que même si la dyspnée est subjective, elle devrait être prise en charge avec la 

même rigueur que la douleur (27).  

Goel et al. (108) ont montré que les corticostéroïdes systémiques sont utiles pour 

accélérer le rétablissement de certains patients atteints d'un Covid long.  Mais l’étude ne 

s’est pas intéressée spécifiquement à la dyspnée.  

Les avantages de la réadaptation respiratoire pour les patients souffrant d'affections 

pulmonaires chroniques sont bien établis (109) et il semblerait, d'après les premières 

études, qu'il y ait également des avantages pour les personnes avec persistance de 

symptômes post-COVID-19 (110–113) 

Les résultats de l’étude de Liu et al. (114), s’intéressant à la thérapie cognitive, suggèrent 

que cette prise en charge non pharmacologique est efficace pour les symptômes d'anxiété, 

de dépression et d'insomnie chez les patients avec persistance de symptômes post-COVID-

19. La dyspnée n’a malheureusement pas été évaluer dans cette étude.  

8. Forces et faiblesses  

La force de notre étude est son caractère original en termes d’outils d’évaluation pour 

une pathologie récente et pour laquelle de nombreux travaux sont encore en cours. La 

plupart des études se sont intéressées aux séquelles post-COVID, regroupant une multitude 

de symptômes sans s’intéresser spécifiquement à la dyspnée ou, en décrivant simplement 

la présence ou non de dyspnée.  
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A notre connaissance, seulement deux études ont cherché à mieux caractériser la 

dyspnée, la première lors de la phase aiguë via le Dyspnea-12 (76), la seconde donnant des 

résultats succincts via le MDP (75).   

En choisissant une cohorte de patients se plaignant d’une dyspnée à 3 mois de l’infection 

et/ou avec des anomalies scanographiques, nous n'avons pas, dans cette étude, chercher 

à quantifier la dyspnée séquellaire mais, plutôt, à qualifier cette dyspnée et à étudier la 

population présentant ces séquelles.  

 

Tous les patients n'ont pas réalisé l’ensemble des examens prévus, soit parce qu'ils ne 

se sont pas présentés à leur rendez-vous, soit parce qu'ils ont refusé. Nous avons, tout de 

même, réussi à rencontrer une centaine de patients pour chaque domaine (radiologie, 

évaluation clinique et tests de fonction pulmonaire) nous permettant ainsi d’obtenir des 

résultats significatifs. Nous ne disposions pas des résultats de la fonction pulmonaire, de la 

dyspnée, de la capacité d'exercice ou de la tomodensitométrie avant l’infection à SARS-

CoV-2 cela aurait permis d'évaluer longitudinalement l'effet d’un COVID-19.  Cependant, 

l'amélioration temporelle observée chez les patients suivis à M8 suggère que certaines 

altérations étaient liées à l’infection par SARS-CoV-2. L’absence de test de marche de 6 

minutes et EFX est une faiblesse de notre étude, il aurait été intéressant d’étudier le lien 

entre Dyspnea-12 et TM6. Le TM6 est plutôt un reflet du handicap engendré par la dyspnée 

et pourrait être lié au déconditionnement. 

Nous avons par l’intermédiaire du test Nijmegen mis en évidence une forte proportion 

d’hyperventilation chez nos patients. Nous ne parlons pas ici du syndrome 

d’hyperventilation, seul une partie des patients avec Nijmegen ≥ 23 ont pu bénéficier d’un 

test de provocation à l'hyperventilation, nous n’avons pas eu accès aux résultats au moment 

de l’analyse. 
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VI. Conclusion 

 
Cette étude montre que la dyspnée séquellaire à un COVID-19 ayant nécessité une 

hospitalisation, est prédominante sur la part physique. Le score Dyspnea-12 est corrélé au 

score HAD, au score mMRC ainsi qu’au questionnaire de Nijmegen. De possibles liens 

semblent exister entre l’intensité de la dyspnée et le sexe féminin. L’évolution de la dyspnée 

n’est pas liée à l’évolution radiologique, fonctionnelle ni même à l’évolution du score HAD. 

  

La dyspnée ne doit pas être minimisée lorsque les explorations sont rassurantes du 

fait de l’absence de lien entre la sévérité de la dyspnée et les examens objectifs. Cependant, 

l’évolution de la dyspnée est spontanément favorable pour la majorité des patients. Nos 

résultats soulignent l'importance d’informer les patients et les cliniciens sur l’évolution 

rassurante de la dyspnée, sans intervention après la prise en charge initiale. En termes de 

santé publique, après avoir écarté les autres étiologies de dyspnée chronique, l’évolution 

favorable doit nous éviter de multiplier les examens et les consultations systématiques.  

 

Il est nécessaire que de nouvelles cohortes étudient les conséquences respiratoires 

d’un COVID-19 à long terme, afin de mettre en évidence des facteurs prédisposant à une 

dyspnée séquellaire, mais aussi dans le but d’évaluer l’impact d’une prise en charge par 

réhabilitation respiratoire ou par suivi psychologique. 
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VIII. Annexes  
Annexe 1 

Dyspnea-12 traduction française 

    
Supplément ajouté par l’auteur afin de notifier que les 7 premières questions évaluent la part physique et les 5 dernières évaluent la part affective 
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Annexe 2 
Echelle de dyspnée MRC (Medical Research Council) 
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Annexe 3 

Questionnaire de Nijmegen 
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Annexe 4 
Echelle HAD: Hospital Anxiety and Depression scale 
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Résumé  

Introduction : La dyspnée est fréquemment rapportée par les patients à distance d’un COVID-
19. Son caractère multifactoriel et aspécifique en font un symptôme complexe nécessitant une 
évaluation approfondie pour en appréhender les mécanismes et proposer une prise en charge 
appropriée. L’objectif de ce travail est d’évaluer les composantes physique et affective de la 
dyspnée persistant au-delà de 3 mois d’une infection à SARS-CoV-2 et d’identifier les facteurs 
associés à ces 2 composantes. 

Objectifs : L'objectif principal de notre étude était de décrire les dimensions physiques et 

affectives de la dyspnée post-COVID-19 selon la gravité initiale. Les objectifs secondaires 
étaient d’évaluer l’évolution de la dyspnée, de corréler la dyspnée à l’hyperventilation, à 
l’anxiété-dépression, à la fonction respiratoire, à l’atteinte radiologique initiale et à la durée 
d’hospitalisation lors de l’infection. 
 
Méthode : Cette étude prospective monocentrique incluait les patients consultant en 

pneumologie au CHU de Lille après un COVID-19 en raison d’une dyspnée ou d’anomalies 
radiologiques identifiées lors d’une consultation systématique à 3 mois de l’infection. Les 
composantes physiques et affectives de la dyspnée étaient évaluées par le questionnaire 
Dyspnea-12. Ces scores étaient corrélés aux scores de Nijmegen et d’anxiété-dépression 
(HAD), à la fonction respiratoire réalisée lors de cette consultation.  

Résultats : Entre juin 2020 et avril 2021, 114 patients ont bénéficié d’une évaluation à 143,5 
jours en médiane de leur infection Covid. Il s’agissait à 75,4% d’hommes d’âge moyen 61,3 ans 
et d’IMC médian 29,2 kg/m². Lors de l’infection, 68 patients ont bénéficié d’une prise en charge 
en soins intensifs dont 30 ont nécessité une ventilation mécanique, les 46 restant étaient 
hospitalisés en médecine. Le Dyspnea-12 mettait en évidence des scores de 4±4,6 pour la 
composante physique et 1,2±2,8 pour la composante affective sans différence significative 
selon le service de prise en charge initiale (p=0,18). Le score total était corrélé aux scores de 
Nijmegen (r=0,64, p<0,001) et HAD (r=0,54, p<0,001) sans corrélation à l’atteinte radiologique 
initiale (p=0,19), la durée d’hospitalisation (p=0,24), la DLCO (p=0,57) ou la CPT (p=0,94). Les 
patients avec des scores physiques ou affectifs augmentés avaient des scores Nijmegen et 
HAD significativement plus élevés (p<0,001). 

Conclusion : Dans une population de patients hospitalisés pour un COVID-19, la dyspnée à 5 

mois prédomine sur la dimension physique. Elle évolue favorablement entre les évaluations à 
M5 et M8. La dyspnée n’est corrélée ni à l’intensité initiale de l’infection, ni à l’atteinte 
radiologique, ni à la fonction respiratoire. Elle est corrélée à l’hyperventilation, l’anxiété et la 
dépression. 

Composition du Jury : 

Présidente : Madame la Professeure Cécile CHENIVESSE                                         

Assesseurs : Madame la Docteure Stéphanie FRY, Monsieur le Docteur Olivier LE ROUZIC  

Directrice de thèse : Madame la Docteure Louise DUTHOIT 

 


	Année : 2022
	thÈse pour le diplÔme d'État
	de docteur en MÉDECINE
	I. Abbreviations
	II. Introduction
	1. SARS-CoV-2
	2. Dyspnée et SARS-CoV-2
	3. Évaluation de la dyspnée

	III. Matériel et méthode
	1. Design de l’étude et population étudiée
	2. Objectifs et critères de jugement
	3. Description de l’étude clinique
	A. Évaluation en consultation
	B. Évaluation de la dyspnée
	a. Dyspnea-12
	b. mMRC
	c. Nijmegen

	C. Évaluation fonctionnelle par EFR
	D. Évaluation radiologique par scanner thoracique
	E. Évaluation de l’anxiété et de la dépression par le score HAD
	F. Contrôle clinique et paraclinique au 8ème mois

	4. Analyses statistiques
	5. Éthique

	IV. Résultats
	1. Diagramme de flux
	2. Description de notre population
	3. Objectif principal : La dyspnée par le Dyspnea-12
	4. Description du handicap respiratoire via le mMRC
	5. Analyse de l’hyperventilation par le score de Nijmegen
	6. Évolution de la dyspnée entre M5 et M8
	7. Description des résultats fonctionnels
	8. Description des résultats radiologiques
	9. Description de l’anxiété et la dépression par le score HAD
	10. Phénotype des patients selon la sévérité du score Dyspnea-12

	V. Discussion
	1. Principaux résultats
	2. Cohérence avec littérature
	3. Évolution de la dyspnée
	4. Intensité et caractéristiques de la dyspnée
	5. Facteurs de risque de dyspnée
	6. Autres résultats
	7. Perspectives
	8. Forces et faiblesses

	VI. Conclusion
	VII. Références
	VIII. Annexes
	Annexe 1
	Annexe 2
	Annexe 3
	Annexe 4




