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INTRODUCTION 

  Depuis le début de l'épidémie de COVID-19, certaines complications cérébrales liées 

au COVID-19 ont été documentées par des IRM cérébrales et comprennent un large éventail 

de lésions (1-7), telles que des accidents vasculaires cérébraux ischémiques ou 

hémorragiques aigus(Figures 1-2), des prises de contraste leptoméningées (Figure 3), des 

lésions de la substance blanche et/ou grise. Les mécanismes sous-jacents impliqués 

pourraient être nombreux et interdépendants (8). Ainsi, une atteinte virale directe ne 

semble pas prépondérante. Les mécanismes indirects pourraient être les principaux facteurs 

derrière ces complications neurologiques, avec des réactions immunitaires para-infectieuses, 

le syndrome de libération de cytokines ainsi que des mécanismes systémiques (hypoxémie, 

hypercoagulabilité, hypotension systémique). 

Il est clair que la prise en charge des formes graves de COVID-19 s'est nettement améliorée 

entre la première et les deuxième/troisième vagues (9). Par exemple, l'introduction de 

corticostéroïdes pour les patients atteints d’une forme sévère de COVID-19 traité par 

ventilation mécanique invasive ou une ventilation non invasive, a permis de réduire la 

mortalité (10). De plus, la proportion de patients recevant une ventilation non invasive a 

rapidement augmenté lors de la deuxième vague (11,13). En revanche, moins de patients 

ont été traités par ventilation mécanique et traitements vasoactifs en réanimation lors de la 

deuxième vague (12,13). 

Enfin, la proportion de patients hospitalisés nécessitant un traitement en unités de soins 

intensifs (USI) a diminué (9). 

Ces changements pourraient avoir un impact sur les complications neurologiques visibles en 

imagerie. 
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Cette étude vise à déterminer s'il existe des différences dans les résultats de l'imagerie 

cérébrale (IRM) entre la première vague et la deuxième/troisième vague dans une 

population de patients atteints d’une forme sévère de COVID-19 admis en USI. 
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MATERIEL ET METHODES 

I.  Comité d’éthique  

 L'étude a été approuvée par le comité d'éthique du Centre Hospitalier Universitaire 

de Strasbourg (CE-2020-37) et a été menée conformément à la Déclaration d'Helsinki de 

1964 et à ses amendements ultérieurs. 

II. Cohorte de patients 

  Au cours de la première vague de l'épidémie de COVID-19 en France entre le 1er 

mars et le 31 mai 2020, 69 IRM cérébrales ont été réalisées aux hôpitaux universitaires de 

Strasbourg, pour des patients infectés par le COVID-19 présentant des symptômes 

neurologiques et hospitalisés en réanimation. 

Au cours des deuxième et troisième vagues entre le 1er septembre 2020 et le 31 mars 2021, 

34 IRM cérébrales ont été réalisées, pour des patients infectés par le COVID-19 présentant 

des symptômes neurologiques et hospitalisés en réanimation. 

Le diagnostic de COVID-19 a été validé par la détection du SARS-CoV-2 par des tests RT-PCR 

réalisés sur des écouvillons du tractus respiratoire supérieur ou inférieur. 

 

III. Protocoles et interprétation des IRM cérébrales 

 Les examens d'imagerie ont été réalisés sur une IRM de 1,5 ou 3 Tesla. Un protocole 

d'imagerie standardisé a été établi, comprenant une séquence en trois dimension spin-echo 

pondérée en T1  sans puis avec injection de produit de contraste à base de gadolinium, une 

séquence pondérée en diffusion, une séquence en trois dimensions de susceptibilité 
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magnétique avec cartographie de phase, une séquence de perfusion IRM dynamique de 

susceptibilité magnétique, une séquence FLAIR en trois dimensions après administration du 

produit de contraste , et un séquence FLAIR avec acquisition tardive après injection de 

produit de contraste. 

Toutes les IRM cérébrales ont été revues rétrospectivement de manière indépendante par 

deux neuroradiologues (S.K. et F.L. avec 20 et 9 ans d'expérience en neuroradiologie), qui 

ont atteint un consensus concernant le diagnostic final. 

Le diagnostic de CIAM (14) a été posé lorsque les IRM cérébrales montraient des 

microhémorragies cérébrales diffuses, impliquant principalement le corps calleux (en 

particulier le genou et le splénium du corps calleux), la matière blanche juxta-corticale sus-

tentorielle, la capsule interne, le tronc cérébral, les pédoncules cérébelleux moyens et le 

cervelet. Le cortex, les ganglions de la base et le thalamus étaient épargnés. Dans notre 

étude, les atteintes du corps calleux, de la capsule interne et des pédoncules cérébelleux 

moyens étaient obligatoires pour le diagnostic de CIAM. 

 

IV.Conception de l'étude 

 Nous avons comparé rétrospectivement les patients de la première vague (69) avec 

ceux des deuxième et troisième vagues (34), tant sur les résultats de l'imagerie que sur leurs 

caractéristiques clinico-biologiques. Les données cliniques et de laboratoire ont été extraites 

des dossiers médicaux électroniques des patients dans le système d'information hospitalier. 

Les médecins réanimateurs ont examiné les données cliniques et biologiques. Les résultats 

de laboratoire ont été analysés au moment de l'admission en USI puis pendant le séjour en 
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USI avant l'IRM cérébrale. Dans cette dernière situation, la valeur la plus défavorable a été 

conservée en cas de redondance des tests. 

L'état respiratoire a été évalué pendant le séjour en USI à travers plusieurs éléments : 

- ventilation non invasive sans intubation ultérieure ou ventilation mécanique ; 

- durée de l'intubation endotrachéale (si réalisée) ; 

- positionnement en décubitus ventral et nombre de séances ; 

- curarisation et sa durée ; 

- utilisation de l'oxygénation par membrane extracorporelle (ECMO) ; 

- fraction d'oxygène inspirée (FiO₂) maximale délivrée ; 

- rapport PaO₂/FiO₂. Ce dernier permet d'évaluer la gravité d'un syndrome de détresse 

respiratoire aiguë (SDRA) : léger (PaO₂/FiO₂ de 200 à 300 mmHg), modéré (PaO₂/FiO₂ 

de 100 à 200 mmHg), et sévère (PaO₂/FIO₂ ≤ 100 mmHg) (15) ; 

- pourcentage d'atteinte pulmonaire en tomodensitométrie thoracique avec une échelle 

numérique : 0, 1 (<10 %), 2 (10-25 %), 3 (25-50 %), 4 (50-75 %), 5 (> 75 %) (16). 

 

V. Analyse statistique 

 Les données ont été décrites par des comptages et des proportions (données 

catégorielles) et des moyennes (écart-type) pour les données continues. Plusieurs variables 

avaient des valeurs censurées en dessous ou au-dessus d'un seuil de détection (5 valeurs ou 

moins concernées). Ces valeurs ont été remplacées par la valeur de détection dans chaque 

cas et utilisées dans la partie descriptive et inférentielle des analyses statistiques. La 

comparaison avec les analyses basées sur des données complètes (suppression de ces 

valeurs censurées) n'a pas donné de résultats substantiellement différents. Les deux vagues 
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ont été comparées en utilisant l'un des trois modèles suivants : (1) un modèle de régression 

linéaire lorsque la variable de résultat était considérée comme gaussienne donnant une 

différence de moyenne, (2) une régression gamma pour les données avec une distribution 

asymétrique à droite, fournissant un risque relatif (RR) comme mesure de la taille de l'effet 

entre les vagues (3),  une régression logistique pour les résultats binaires fournissant un OR. 

La régression logistique de vraisemblance pénalisée a été utilisée en cas de 

(quasi)séparation. Les trois paramètres sont donnés avec leur intervalle de confiance à 95 %. 

Les valeurs d'analyse biologique censurées (en dessous de la détection ou au-dessus de la 

saturation) ont été respectivement remplacées par des valeurs aléatoires non nulles 

plausibles dans la plage censurée [0 ; détection] ou avec la valeur de saturation. Les données 

manquantes n'ont pas été imputées. Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée 

comme significative. Les calculs ont été effectués avec R 4.1.0. 
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RESULTATS 

 Soixante-neuf patients ont été inclus lors de la première vague (49 hommes (71 %) et 

20 femmes (29 %)), et 34 lors des deuxième et troisième vagues (21 hommes (62 %) et 13 

femmes (38 %). 

  

I. Résultats de l'imagerie cérébrale (Tableau 1) 

 Le nombre de patients présentant une CIAM a considérablement diminué entre la 

première et les deuxième/troisième vagues (37,7 % contre 11,8 %, p = 0,01). Aucune autre 

différence significative n'a été observée sur les atteintes ischémique, méningées. 

 

II. Profil épidémiologique, manifestations neurologiques et 

traitements initiés (Tableau 2) 

 Nous avons observé une tendance en faveur d'une augmentation de l'âge moyen des 

patients hospitalisés lors des deuxième et troisième vagues (67,3 contre 62,1 ans, p = 0,055). 

L'hypertension était la comorbidité la plus courante, suivie du diabète et de la dyslipidémie, 

sans différences entre les deux populations. 

La durée d'hospitalisation en réanimation était similaire entre les deux populations (32,6 

contre 37,7 jours, p = 0.445). 

Nous avons observé une diminution (non significative) des événements thromboemboliques 

pendant le séjour en USI lors des deuxième et troisième vagues (14,7 % contre 27,5 %, p = 

0,154). 
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Au cours de la même période, nous avons observé une augmentation du taux de mortalité 

(32,4 % contre 14,5 %, p = 0,039). 

L'introduction de corticostéroïdes, en particulier la dexaméthasone, avant ou pendant 

l'admission en USI, est devenue presque systématique lors des deuxième et troisième 

vagues (73,5 % contre 1,4 %, p = 0,001). 

  

III. État respiratoire des patients (Tableau 3) 

 Nous avons observé une augmentation de l'utilisation de la ventilation non invasive 

seule lors des deuxième et troisième vagues (11,8 % contre 2,9 %, p = 0,094), associée, au 

cours de la même période, à une diminution de l'utilisation de l'intubation orotrachéale 

(88,2 % contre 97,1 %, p = 0,094). 

Le nombre de séances de positionnement en décubitus ventral était plus élevé lors des 

deuxième et troisième vagues (2,4 contre 1,7, p = 0,039). 

Aucune différence significative n'a été observée concernant la fraction d'oxygène inspirée 

maximale délivrée et le rapport PaO₂/FiO₂ le plus faible. 

L'atteinte pulmonaire (tomodensitométrie thoracique) était plus importante lors des 

deuxième et troisième vagues (4,1 contre 3,6 (échelle numérique), p = 0,019). 

 

IV.Résultats biologiques (Tableau 4) 

 Les marqueurs inflammatoires (protéine C-réactive (CRP)) étaient plus élevés à 

l'admission lors de la première vague (184,4 mg/L contre 131,1 mg/L, p = 0,008), et cette 

différence était moins prononcée pendant le séjour en USI (255,4 mg/L contre 224,6 mg/L, 

p= 0,171). 
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Aucune différence significative n'a été observée concernant les biomarqueurs rénaux (urée, 

créatinine), à la fois à l'admission et pendant l'hospitalisation. 

Le temps de prothrombine (TP) était plus élevé à l'admission lors des deuxième et troisième 

vagues (19 s contre 15,1 s, p = 0,008). Les mêmes observations ont été faites à l'entrée 

concernant le taux international normalisé (INR) (1,33 contre 1,16, p = 0,033). Pendant le 

séjour en USI, deux autres marqueurs associés au risque hémorragique étaient plus graves 

lors des deuxième et troisième vagues (plaquettes : 140,7 contre 172,9, p = 0,03 ; 

fibrinogène plus bas : 4,47 contre 5,35, p = 0,006). 

Les taux de D-dimères étaient comparables pendant les différentes périodes 

d'hospitalisation et de vagues. 

Le pourcentage de patients positifs pour l'anticoagulant lupique a légèrement diminué lors 

des deuxième et troisième vagues, proche dans les deux groupes (79 % contre 83 %, p = 1). 

  

V. Analyse du liquide céphalorachidien (LCR) (Tableau 5) 

 Le nombre de ponctions lombaires effectuées a fortement diminué lors des 

deuxième et troisième vagues : 44 (64 %) patients ont subi une ponction lombaire lors de la 

première vague et 15 (44 %) lors des deuxième et troisième vagues (p = 0,06). 

Aucune différence significative n'a été observée concernant les différents paramètres 

étudiés. 
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DISCUSSION 

 Notre étude démontre pour la première fois l'impact des changements de prise en 

charge des patients en USI entre les première et deuxième/troisième vagues sur l'occurrence 

de complications neurologiques détectées par IRM cérébrale, avec une diminution 

substantielle de la CIAM lors des deuxième et troisième vagues. 

Des changements significatifs dans les traitements prescrits ont été observés, 

mettant en évidence l'augmentation remarquable de l'utilisation de corticostéroïdes jusqu'à 

94,1 % lors des deuxième et troisième vagues dans notre cohorte. Nous avons également 

noté une légère augmentation de l'utilisation du support respiratoire non invasif seul lors 

des deuxième et troisième vagues (11,8 % contre 2,9 %, p = 0,094) associée, au cours de la 

même période, à une diminution de l'utilisation de l'intubation orotrachéale (88,2 % contre 

97,1 %, p = 0,094). 

Nous avons observé une augmentation de la mortalité en USI entre les première et 

deuxième/troisième vagues (32,4 % contre 14,5 %, p = 0,039), comme récemment rapporté 

par Wilcox et al. (17) ou Zeiser et al. (18), avec une mortalité en USI globale de 32,4 % lors 

des dernières vagues, proche de ce qui a été décrit dans une grande cohorte (28,8 %) (19). 

La CIAM a été rapportée chez des patients gravement malades atteints de COVID-19. 

Cependant, les mécanismes physiopathologiques sous-jacents restent incertains. Plusieurs 

hypothèses ont été avancées, notamment celles concernant le rôle potentiel de 

l'hypoxémie, de la microangiopathie-thrombotique, de la concentration élevée de toxines 

urémiques ou de la coagulopathie (2-5, 14, 20). 
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En raison de la ressemblance entre la CIAM et ce qui est observé dans l'œdème cérébral en 

haute altitude (21, 22), la première hypothèse était celle concernant l'hypoxémie. Une étude 

précédente (14) a démontré que les patients en USI avec CIAM présentaient une insuffisance 

respiratoire plus longue ou plus prononcée que les patients sans ces complications 

hémorragiques. Cependant, même si les mécanismes exacts restent obscurs, l'hypoxémie 

semble associée à des perturbations de la barrière hémato-encéphalique, entraînant une 

extravasation des érythrocytes.  

Nos résultats sont cohérents avec cette hypothèse, puisque nous avons observé une 

légère augmentation de l'utilisation de la ventilation non mécanique, une augmentation du 

nombre de séance de décubitus ventral et une diminution de la curarisation lors des 

deuxième et troisième vagues, reflétant manifestement un meilleur contrôle de l'atteinte 

pulmonaire. De plus, l'ajout systématique de corticostéroïdes contribue à l'amélioration des 

paramètres respiratoires. En effet, Rana et al. (23) ont démontré que les corticostéroïdes 

amélioraient le rapport PaO₂/FiO₂ après leur introduction. Certaines de nos données (FiO₂ 

plus élevé, rapport PaO₂/FiO₂) n'étaient pas cohérentes avec cette hypothèse. Il est 

cependant possible que ces marqueurs mesurés à un moment spécifique ne reflètent pas 

avec précision l'ensemble du séjour en USI et la tolérance respiratoire sur une longue 

période. 

 L'étude précédemment mentionnée ci-dessus (14) a démontré que les patients en 

USI avec CIAM présentaient une insuffisance rénale plus sévère que les patients sans ces 

microhémorragies. La maladie rénale chronique et l'hémodialyse sont connues pour être 

associées à une incidence élevée de microhémorragies. Les mécanismes physiologiques 

sous-jacents comprennent une perméabilité accrue de la barrière hémato-encéphalique 
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secondaire à une concentration élevée de toxines urémiques. Dans notre cohorte, aucune 

différence significative n'a été observée concernant les biomarqueurs rénaux (urée, 

créatinine), à la fois à l'admission et pendant l'hospitalisation, entre les première et 

deuxième/troisième vagues. Néanmoins, dans notre cohorte, les taux de créatinine et d'urée 

étaient très pathologiques (les moyennes de créatininémie les plus élevées étaient de 237 et 

210.2 µmol/L, les moyennes d’urémies les plus élevées étaient de 24.6 et 26.7mmol/L), 

suggérant une participation au processus physiopathologique.  

Une autre hypothèse soulevée était le rôle de la microangiopathie avec des 

microthrombi disséminés (14), comme décrit précédemment dans une étude 

histopathologique récente (26). Néanmoins, nos données biologiques sont incohérentes 

avec cette hypothèse : des taux comparables de D-dimères, des niveaux de fibrinogène plus 

élevés et des événements thrombotiques pendant le séjour en USI entre les deux groupes. 

De plus, à l’IRM, les microthrombi causent typiquement des micro-foyers en restriction de 

diffusion, qui n'ont pas été observés chez nos patients atteints de CIAM. Bien que possible, 

l'hypothèse de troubles de la coagulation n'a pas été étayée par nos données pour être 

impliquée dans le développement de la CIAM. Par exemple, certains marqueurs associés au 

risque hémorragique étaient plus sévères lors des deuxième et troisième vagues (temps de 

prothrombine - INR plus élevé, numération plaquettaire plus basse, taux de fibrinogène plus 

bas). Les autres biomarqueurs de coagulation étaient strictement comparables entre les 

deux groupes à l'admission et pendant le séjour en USI, et tous les patients ont reçu un 

traitement anticoagulant pendant l'hospitalisation. Une combinaison des hypothèses ci-

dessus devrait également être considérée, mais le nombre de patients dans notre cohorte 

ne nous permet pas de tester les hypothèses croisées.  
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CONCLUSION 

 Notre étude a montré une diminution significative de la CIAM (Critical illness-

associated cerebral microbleeds) sur l’IRM cérébrale, chez des patients atteints de COVID-19 

en unité de soins intensifs aux hopitaux universitaires de Strasbourg,  lors des deuxième et 

troisième vagues, comparativement à la première vague épidémique. Ces résultats 

pourraient être liés à des changements dans la prise en charge des patients, avec une 

meilleure gestion de l’insuffisance respiratoire, notamment par l’utilisation des 

corticostéroïdes ou de la ventilation non-invasive.   
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ANNEXES 

 

Figure 1 : Leptoméningite diffuse (a,c,d) et foyers de microhemorragies (b) sur l’ IRM 

cérébrale d’un patient de 62 ans avec retard de réveil 

(a : Séquence T1 sans injection ; b : Séquence de susceptibilité magnétique ; c : Séquence 

FLAIR après injection ; d Séquence T1 après injection de gadolinium) 
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Figure 2 : Multiples foyer de microhémorragies en séquence de susceptibilité magnétique 

sur l’IRM cérébrale d’un patient de 71 ans , réalisée pour réveil agité à la levée des 

sédations : CIAM 
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Figure 3 : Hématome fronto-temporal droit (astérisques blanches)  sur l’IRM cérébrale 

réalisée chez un patient de 81 ans pour un retard de réveil, à la levée des sédations, 

(a : Séquence FLAIR ; b : Séquence de susceptibilité magnétique ; c: séquence T1 sans 

injection ; d Séquence T1 après injection de gadolinium)  
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Tableau 1: Résultats de l'imagerie cérébrale 

 

 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième et 

troisième vagues 

(34 patients) 

p-values 

Lésions de la substance grise (à l’exception des 

infarctus) 

   

Hypersignaux FLAIR uni/bilatéraux et/ou hypersigaux 

en diffusion  dans le lobe temporo-mésial 

2 (2.9%) 2 (5.9%) 0.47 

Hypersignaux FLAIR uni/bilatéraux et/ou hypersigaux 

en diffusion  comprenant le cortex 

1 (1.4%) 1 (2.9%) 0.613 

Aspect d’encéphalopathie nécrotique aiguë des deux 

thalami 

1 (1.4%) 0 0.997 

Noyaux gris centraux 2 (2.9%) 0 0.996 

Lésions de la substance blanche à l’exception des 

infarctus 

   

Splenium du corps calleux (CLOCCs) 0 2 (5.9%) 0.996 

Pédoncules cérébelleux (bilateral) 1 (1.4%) 0 0.997 

Limitée et multifocale (démyelinisation/ADEM-type) 6 (8.7%) 0 0.993 

Extensive, ,confluente et mal limitée 

(leucoencéphalopathie diffuse) 

6 (8.7%) 1 (2.9%) 0.298 

Lésions des leptoméninges et nerfs craniens 

(rehaussement ou hypersignaux FLAIR) 

   

Leptoméninges 25 (36.2%) 8 (23.5%) 0.197 

Nerfs crâniens 0 1 (2.9%) 0.997 

Hémorrhagies    

Hémorragies intraparenchymateuses    
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 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième et 

troisième vagues 

(34 patients) 

p-values 

Unique 0 2 (5.9%) 0.996 

Multiple 1 (1.4%) 1 (2.9%) 0.613 

Critical illness-associated cerebral micro bleeds 

(CIAM) 

26 (37.7%) 4  (11.8%) 0.01 

Hémorragies méningées 2 (2.9%) 0 0.996 

Infarctus    

Proximal    

Circulation antérieure (ACA or ACM) 0 0 1 

Circulation postérieure (ACP) 2 (2.9%) 1 (2.9%) 0.99 

Territoires multiples 1 (1.4%) 0 0.997 

Atteinte distale des petits vaisseaux    

Unique 3 (4.3%) 0 0.995 

Multiple 1 (1.4%) 2 (5.9%) 0.245 

Jonctionnel    

Cortical 2 (2.9%) 2 (5.9%) 0.47 

Profond 3 (4.3%) 2 (5.9%) 0.734 
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Tableau 2: Profil épidémiologique, manifestations neurologiques et traitements initiés 

 

 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième /Troisième 

vagues 

(34 patients) 

p-values Taille de l’effet  

- IC 95% 

Sexe                         Homme 

                                         Femme 

49 (71%) 

20 (29%) 

21 (61.8%) 

13 (38.2%) 

0.346    1.5  [0.6 ; 

3.6] 

Age (moyenne +/- écart-type) 62.1 +/- 12.4 67.3   +/- 13 0.055 D 5.1 [0 ; 10.3] 

Mortalité 10 (14.49 %) 11 (32 %) 0.039 2.8  [1.1 ; 7.5] 

Facteurs de risque cardiovasculaires     

Hypertension artérielle 35 (50.7%) 21 (61.8%) 0.292 1.6  [0.7 ; 3.6] 

Diabète 21 (30.4%) 13 (38.2%) 0.429 1.4  [0.6 ; 3.3] 

Dyslipidémie 29 (42%) 11 (32.4%) 0.345 0.7  [0.3 ; 1.6] 

Tabagisme 16 (23.2%) 6 (17.6%) 0.52 0.7   [0.2 ; 2] 

Indice de masse corporel (moyenne+/- écart-type) 29.3 +/- 4.7 28.1  +/- 6.4 0.331 D -1.1 [-3.4 ; 

1.1] 

Séjour en soins intensifs (USI)     

Durée (en jours) (moyenne+/- écart-type) 32.6 +/- 26.8 37.7 +/- 40.2 0.445 D 1.2 [0.8 

;1.7] 

IGS II score (moyenne+/- écart-type) 50.3 +/- 14.8 50.1 +/- 17.8 0.952 D –0.2 [-6.8 ; 

6.4] 

Temps entre l’hospitalisation en USI et l’IRM cérébral 

(jours) ((moyenne+/- écart-type)) 

22.4 +/- 15 26.9 +/- 15.7 0.165 4.5 {-1.8 ; 

10.7] 

Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) 0 0 0.73 RR 2 [0 ; 

375.4] 

Evenements thrombotiques durant le séjour en USI 19 (27.5%) 5 

(14.7%) 

0.154 0.5 [0.2 ; 1] 
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 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième /Troisième 

vagues 

(34 patients) 

p-values Taille de l’effet  

- IC 95% 

Décès du patient 10 

(14.5%) 

11 

(32.4%)) 

0.039 2.8 [1.1 ; 7.5] 

Traitements introduits au moment ou après  

l’admission en USI 

    

Dexamethasone 1 

(1.4%) 

25 

(73.5%) 

0.001 Rr 122.6 

[26.9 ; 

1190.8] 

Autres corticoïdes 8 

(11.6%) 

7 

(20.6%) 

0.229 1.98 [0.65 ; 6] 

 Tocilizumab 1 

(1.4%) 

1 

(2.9%) 

0.613 2.1 [0.1 ; 34] 

Remdesivir 0 1 

(2.9%) 

0.223 Rr 6.2 [0.3 ; 

918.2] 

Traitements mis en place durant l’hospitalisation en 

USI (avant l’IRM cérébrale) 

    

Tocilizumab 1 

(1.4%) 

4 

(11.8%) 

0.053 9.1 [1 ; 84.6] 

Remdesivir 1 

(1.4%) 

0 0.796 Rr 0.7 [0 ; 

12.7] 

Dialysis 29 

(42%) 

13 

(38.2%) 

0.713 0.9 [0.4 ; 2] 

Anticoagulant therapy 68 

(98.6%) 

34 

(100%) 

0.796 Rr 1.5 [0.1 ; 

222.9] 

Symptomatologie neurologique justifiant la 

réalisation de l’IRM cérébrale 

    

Crise d’épilepsie 3 

(4.3%) 

3 

(8.8%) 

0.371 2.1  [0.4 ; 

11.2] 
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 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième /Troisième 

vagues 

(34 patients) 

p-values Taille de l’effet  

- IC 95% 

Signes d’irritation pyramidal 13 

(18.8%) 

1 

(2.9%) 

0.024 RR 0.19 [0.02 

; 3.31] 

Déficit sensitivo-moteur 8 

(11.6%) 

4 

(11.8%) 

0.917 RR  1.1  [0.3 ; 

3.5] 

Agitation 16 

(23.2%) 

9 

(26.5%) 

0.715 1.2 [0.5 ; 3.1] 

Troubles de la conscience 13 

(18.8%) 

8 

(23.5%) 

0.579 1.3 [0.5 ; 3.6] 

Confusion 

 

12 

(17.4%) 

7 

(20.6%) 

0.694 1.2 [0.4 ; 3.5] 

Réveil pathologique à la levée des sédations 47 

(68.1%) 

17 

(50%) 

0.077 0.5 [0.2 ; 1.1] 
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Tableau 3: Statut respiratoire 

 

 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième / Troisième 

vagues 

(34 patients) 

p-values Taille de l’effet  - 

IC 95% 

Intubation Oro-tracheale versus Ventilation non-

invasive 

67 (97,1 %) vs 2 (2.9%) 30 (88.2 %) vs 4 

(11.8%) 

0.094 0.2 [0 ; 1.3| 

Nombre de jours d’intubation  (moyenne+/- écart-type) 23.5 +/- 13.8 23.2 +/- 18.2 0.948 D –0.2 [-6.9 

;6.5] 

Décubitus ventral 45 (65.2%) 19 (55.9%) 0.312 0.6 [0.3 ; 1.5] 

Nombre de session  (moyenne+/- écart-type) 1.7 +/- 1.8 2.4 +/- 1.8 0.039 D 1.4 [1 ; 2] 

Curarisation 55 (79.7%) 26 (76.5%) 0.504 0.7 [0.3 ; 1.9] 

Durée (en jours)  (moyenne+/- écart-type) 7.1 +/- 4.6  7.1 +/- 4.9 0.98 D 1 [0.7 ;1.5] 

Plus grande FiO₂ (%) (moyenne+/- écart-type) 84.8 +/- 18.9  87 +/- 17.3 0.582 D 2.2 [-5.6 ; 10] 

Plus petite PaO₂/FiO₂ (moyenne+/- écart-type) 94.1 +/- 43 85.3 +/- 26.3 0.296 D -8.8 {-25.2 ; 

7.6] 

Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) 8 (11.6%) 2 (5.9%) 0.366 0.5 [0.2 ; 1.3] 

Quantification de l’atteinte pulmonaire au scanner 

thoracique (score de 0 (pas d’atteinte à 5 (≥75%) 

(moyenne+/- écart-type) 

3.6 +/- 1.2      4.1 +/- 0.8 0.019 D [0.5 [0.1 ; 1] 
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Tableau 4: Résultats biologiques 

 

 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième/Troisième 

vagues 

(34 patients) 

p-values Taille de 

l’effet - IC 

95% 

 

Résultats biologique à l’admission en USI (mean +/- 

SD) 

    

Leucocytes, ×  109/L 8.8 +/- 4.3       9   +/-  4.6 0.765 D [0.3-1.5 ; 

2.1] 

Lymphocytes , ×  109/L 0.9 +/- 1.05 0.66 +/- 0.40 0.175 D 0.7 [0.5 ; 

1.1] 

Hemoglobine, g/L 12.1 +/- 1.91 11.6 +/- 2.17 0.282 -0.5 [-1.3 ; 

0.4] 

Plaquettes, ×  109/L 224.5 +/- 85.7 220.8 +/- 86.6 0.839 -3.7 [-39 ; 

31.7] 

C-reactive protein, mg/L 184.4 +/- 103.5 131.1 +/- 67.3 0.008 -53.4 [-91.8 

; -15] 

Alanine aminotransferase, U/L 58.7 +/- 71.7 47.3 +/- 47.9 0.376 0.8 [0.5 ; 1.3] 

Aspartate aminotransferase,U/L 81.5 +/- 68.5    77 +/- 94.9 0.788 0.9 [0.6 ; 

1.4] 

Ureé, mmol/L 10.8 +/- 11.2   13.1 +/- 8.8 0.339 1.2 [0.8 ; 1.8] 

Creatinine, µmol/L 105.1 +/- 89.7 141.8 +/- 196.2 0.179 1.3 [0.9 ; 2.1] 

Temps de prothrombine, s 15.1 +/- 1.7 19 +/- 13 0.008 1.3 [1.1 ; 

1.5] 

International Normalized Ratio (INR) 1.16 +/- 0.13 1.33 +/- 0.66 0.033 1.1 [1 ; 1.3] 

Antithrombin III (%) 90.1 +/- 17.8 88.7 +/- 18.4 0.742 -1.4 [-9.4 ; 

6.7] 

Fibrinogène, g/L 6.89 +/- 1.65 6.52 +/- 1.54 0.293 -0.9  [-1.5 ; 
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 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième/Troisième 

vagues 

(34 patients) 

p-values Taille de 

l’effet - IC 

95% 

 

0.3] 

D-dimères, mg/L 4.27 +/- 5.5   3.14 +/- 4.7 0.289 0.7 {0.4 ; 1.3] 

Résultats biologique durant l’hospitalisation en USI 

et avant l’IRM cérébrale (moyenne+/- écart-type) 

    

Plus petite mesure des plaquettes, ×  109/L 172.9 +/- 69.3 140.7 +/- 71.8 0.03 -32.3 [-61.1 

; -3.5] 

Plus grande mesure de la  C-reactive protein, mg/L 255.4 +/- 118.7 224.6 +/- 74.3 0.171 -30.8 [-74.5 ; 

12.9] 

Plus grande mesure de l’Urée, mmol/L 24.6 +/- 13.4 26.7 +/- 12.8 0.46 1.1 [0.9 ; 1.3] 

Plus grande mesure de la Creatinine, µmol/L 237 +/- 183   210.2 +/- 207.4 0.502 0.9 [0.6 ; 1.3] 

Plus grand temps de prothrombine, s 18.3 +/- 5.2 20.7 +/- 11.1 0.121 1.1 [1 ; 1.3] 

Plus petite mesure du Fibrinogène, g/L 5.35 +/- 1.64 4.47 +/- 1.18 0.006 -0.4 [-1.1 ; 

0.3] 

Plus grande mesure du Fibrinogène, g/L 8.62 +/- 1.85 8.19 +/- 1.37 0.23 -0.4 [-1.1 ; 

0.3] 

Plus grande mesure de  D-dimers, mg/L 8.98 +/- 6.97   7.51 +/- 6.58 0.295 0.8 [0.6 ; 

1.2] 

Positivité des antigoagulants circulants lupiques, (%) 52 (86.7%) 

(N=60) 

23 (71.9%) 

(N=32) 

0.088 0.4 [0.1 ; 1.1] 

 

N est le nombre de patient 
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Table 5: analyse du liquide cérébrospinal 

 

 Première vague 

(69 patients) 

Deuxième/Troisième 

vagues 

(34 patients) 

p-values Taille de l’effet  - 

IC 95% 

 

Nombre de ponction lombaire réalisé 44 (63.8%) 15 (44.1%) 0.06 0.4 [0.1; 1.1] 

Augmentation de la numération des leucocytes 

(> 5/mm3) 

9 (21.4%) 

(N=42) 

1 (6.7%) 

(N=15) 

0.224 0.3 [0 ; 2.3] 

Protéinorachie 

Norme : 0.15-0.45 g/L 

16 (37.2%) 

(N=43) 

7 (46.7%) 

(N=15) 

0.52 1.5 [0.5 ; 4.8] 

Augmentation de l’Immunoglobuline G 

Norme : 10-34mg/L 

17 (43.6%) 

(N=39) 

8 (72.7%) 

(N=11) 

0.099 3.5 [0.8 ; 15] 

Augmentation de l’albumine 

Norme : 130-350 mg/L 

10 (25.6%) 

(N=39) 

5 (45.5%) 

(N=11) 

0.213 2.4 [0.6 ; 9.7] 

Quotient d’élévation de l’albumine 

rapporté à l’age 

16 (41%) 

(N=39) 

7 (63.6%) 

(N=11) 

0.191 2.5 [0.6 ; 10] 

Presence de bandes oligoclonales IgG  (OBs) 22 (56.4%) 

(N=39) 

8 (72.7%) 

(N=11) 

0.335 2.1 [0.5 ; 9] 

Pas d’ OBs 17 (43.6%) 3 (27.3%) _  

 IgG OBS spécifiques dans le LCR (type II) 2 (5.1%) 0 _  

 OBs identique dans le sérum et le LCR (type IV) 20 (51.3%) 8 (72.7%) _  

RT-PCR pour le SARS-CoV-2 positive dans le LCR 2 (5.1%) 

(N=39) 

0 

(N=15) 

0.997 RR 0.5 [0 ; 6.4] 

Augmentation de l’Interleukin-6 

Norme : 0-13pg/mL 

16 (47%) 

(N=34) 

0 

(N=2) 

0.992 RR 0.2 [0 ; 3] 

 

N est le nombre de patient 
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RÉSUMÉ 

Introduction 

Au cours de la pandémie de COVID-19, il a été mis en évidence plusieurs types d’anomalies à 
l’IRM cérébrale chez les patients hospitalisés en réanimation. Dans un contexte 
d’amélioration de la prise en charge des formes sévères de COVID-19, il a été recherché les 
différences de résultats sur à l’IRM cérébrale entre la première et les deuxième/troisième 
vagues de COVID-19. 

Matériel et méthode  

Nous avons étudié une cohorte de patients infectés par le COVID-19, avec des symptômes 
neurologiques, admis en réanimation aux hôpitaux universitaire de Strasbourg ayant réalisés 
des IRM cérébrales : 69 patients lors de la première vague (mars-mai 2020) et 34 patients 
lors des deuxième et troisième vagues (septembre 2020-mars 2021).Les IRM cérébrales ont 
été analysées de manière rétrospective par deux neuroradiologues experts. 

Résultats  

Une diminution significative de CIAM (Critical illness-associated cerebral microbleeds) a été 
observé entre la première et les deuxième/troisième vagues (37,7% contre 11,8%, p=0,01), 
sans autre modifications significative à l’imagerie. Il a également été observé des 
changements dans la prise en charge, avec l'augmentation de l'utilisation de corticostéroïdes 
et de la ventilation non invasive.  

Conclusion 

Notre étude montre une diminution significative la survenue de CIAM à l’IRM cérébrale, chez 
des patients hospitalisés un unité de soins intensifs à Strasbourg, lors des 
deuxième/troisième vagues comparativement à la première vague. Ces résultats 
s’expliquerait par une meilleure prise en charge de l’insuffisance respiratoire.  

Rubrique de classement : Radiologie et imagerie médicale 

Mots-clés : COVID-19, IRM, Radiologie, CIAM 

Président : Professeur Stéphane KREMER 

Assesseurs : Dr Alexandra ONOFREI (PH), Dr Yassine BELKAALOUL (CCU-AH) 

Adresse de l'auteur : 6 rue de Marlenheim, 67000, Strasbourg 
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