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Le SARS-CoV-2 : un coronavirus

comme les autres ?
SARS-CoV-2 a coronavirus like any other?
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D epuis son identification en décembre 2019 comme agent responsable de la COVID-19,
près de 4 millions de séquences du génome du SARS-CoV-2 ont été déposées sur le

GISAID1. De même, une recherche avec le mot-clé « coronavirus » retrouve 152 243 articles
référencés sur NCBI (National Center for Biotechnology Information) (le 1er octobre 2021), mais
près de 90 % le sont depuis 2020. Si on compare « COVID » et « AIDS » (Acquired Immuno
Deficiency Syndrome – SIDA), il est retrouvé 179 630 articles référencés sur une période de
2 ans pour le premier contre 285 545 articles pour le second mais sur une période 41 ans.
Ainsi, le SARS-CoV-2 est un des virus les plus étudiés de l'histoire, ce qui induit un effet de loupe
donnant l'impression d'un virus exceptionnel alors que finalement ses caractéristiques sont
proches de celles des autres coronavirus endémiques. La différence majeure est probablement
l'absence d'immunité préalable chez les hôtes du fait du franchissement de la barrière d'espèce.
Actuellement, outre le SARS-CoV-2, 4 virus (HCoV-229E, HCoV-OC43, HCoV-NL63 et HCoV-
HKU1, généralement regroupés sous l'acronyme coronavirus humains HCoVs) sont endémi-
ques chez l'Homme et responsables de tableaux d'infection respiratoire haute. Deux autres
virus, le SARS-CoV1 et le MERS-CoV, sont responsables de tableaux respiratoires sévères. Les
coronavirus infectent de nombreuses espèces et sont répartis en 4 genres (Alphacoronavirus,
Betacoronavirus, Gammacoronavirus et Deltacoronavirus). Les virus infectant l'Homme appar-
tiennent soit à la famille des Alphacoronavirus (HCoV-229E et HCoV-NL63) soit à la famille des
Betacoronavirus (HCoV-OC43, HCoV-HKU1, Mers-CoV, Sars-CoV-1 et Sars-CoV-2). Tous les
coronavirus infectant l'Homme semblent issus d'espèces animales ; le réservoir est essentiel-
lement la chauve-souris avec parfois un hôte intermédiaire. Les protéines usitées pour l'entrée
dans les cellules varient : ACE2 pour HCoV-NL63 , SARS-CoV-1 et SARS-CoV-2 ; 9-O-acide
sialique acétylé pour HCoV-HKU1 et HCoV-OC43 ; aminopeptidase N pour HCoV-229E ; et
dipeptidyl peptidase 4 pour MERS-CoV. Pour les 4 coronavirus humains classiques, la séro-
conversion a lieu avant l'âge de 3 ans chez la plupart des enfants [1]. Sur plusieurs points comme
le taux de transmission, la moindre gravité de l'infection chez l'enfant, la possibilité de réinfection,
les « COVID-longs », de nombreux éléments amènent à relativiser l'exceptionnalisme du SARS-
CoV-2.
Le R0 de base de SARS-CoV-2, estimé initialement aux alentours de 2, augmente avec les
variants successifs, l'estimation pour Delta étant d'environ à 5. En dépit de cet accroissement, il
semble rester dans l'intervalle de celui estimé pour les autres coronavirus humains classiques en
période endémique, mais est supérieur à celui des deux précédents coronavirus émergents, en
dépit des incertitudes de la mesure de leur R0 [2]. Par ailleurs, il faut aussi relativiser la différence
entre la souche initiale et le Delta, certaines études suggérant un R0 à 5.8 pour la souche
« Wuhan » en mars 2020 [3].
Dès février 2020, les publications chinoises décrivaient une moindre sévérité des infections
pédiatriques par rapport aux infections chez l'adulte, avec seulement un décès pour 965 enfants
dont aucun chez les moins de 9 ans [4]. Cela faisait écho aux observations des infections
à SARS-CoV-1 et MERS où respectivement aucun décès et 2 décès de patients d'âge pédia-
trique avaient été publiés [5]. Cet effet, pourrait possiblement être lié à une meilleure immunité
innée [6]. Il reflète les données sur d'autres virus, comme par exemple pour la varicelle, où il
existe une multiplication par plus de 300 du risque de décès entre les enfants et les patients de
plus de 65 ans [7].
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Depuis les travaux de Collow et al., dans les années 1980, il
est connu que la protection induite par une infection à HCoV-
229E est transitoire et corrélée partiellement au taux d'IgA
nasales [8]. Par ailleurs, toujours pour HCoV-229E, le suivi
sur 17 ans de sérums de patients montre une baisse régulière
du potentiel de neutralisation en lien avec la dérive génétique
du virus et l'accumulation de variants dans la protéine Pic de
HCoV-229E [9]. De manière incidente, il est intéressant de
noter que les variants préoccupants du SARS-CoV-2, alpha et
delta, sont plus proches sur le plan antigénique de la souche
« Wuhan » que bêta et gamma qui sont les deux variants avec
le plus grand potentiel d'échappement immunitaire [10]. Ceci
explique la bonne efficacité du vaccin basé sur la souche
initiale « Wuhan » vis-à-vis des variants Alpha et Delta. La
phase initiale de diversification du SARS-CoV-2 semble être
davantage en étoile (chaque variant est issu d'une branche
différente) que linéaire. Mais il existe un effet « loupe », car
usuellement on ne séquence pas autant les virus en si peu de
temps, et la granulométrie est donc différente.
Des symptômes persistants après l'infection au SARS-CoV-
2 ont été décrits par des études pédiatriques sous le terme de
« Covid-long » chez l'enfant. Cette entité, dont le diagnostic est
clinique, regroupe des signes fonctionnels divers. On a retro-
uvé la description d'un hypo-métabolisme cérébral dans les
territoires du bulbe olfactif, des lobes temporaux médiaux
bilatéraux, du tronc cérébral et du cervelet [11]. Cependant
les résultats des études cas-contrôles sont contradictoires, ne
montrant pas toujours de différences avec les contrôles mais la
définition des contrôles basés sur la négativité de leurs tests
COVID (PCR ou sérologie) reste délicate [12]. Les symptômes
fonctionnels type fatigue, troubles du sommeil, troubles de la
concentration ou douleurs, fréquents dans la population pédia-
trique [13] peuvent être liés aux mesures de confinement elles-
mêmes et sont aussi présents après d'autres infections virales
[14].
Finalement, les deux éléments les plus exceptionnels de
l'infection à SARS-CoV-2 chez l'enfant et l'adolescent sont
l'anosmie et le syndrome inflammatoires post-Covid (MIS-C).
Le MIS-C est un syndrome inflammatoire multisystémique
survenant 4 à 6 semaines post-Covid qui semble être relati-
vement spécifique au SARS-CoV2. Il présente des similarités
avec le syndrome de Kawasaki déjà décrit comme pouvant
être secondaire à des infections virales [15]. Cependant il faut
noter que l'on ne peut totalement exclure un effet de premier
passage dans une population naïve. Certaines études suggè-
rent une plus grande gravité du MIS-C après l'âge de 5 ans
[16].
L'anosmie semble également moins fréquente avant l'âge de
5 ans, ceci étant sans doute lié aux capacités limitées de
description de ce symptôme par les petits enfants. L'apparition
d'une anorexie chez les jeunes enfants pourrait être en lien
avec ce symptôme [17]. L'anosmie a été aussi été décrite dans
d'autres infections virales par le passé [18].
Quelle évolution possible pour la pandémie à SARS-CoV-2 ?
La réponse actuelle semble être l'endémicité, avec une infec-
tion à l'âge pédiatrique, une immunité évanescente permettant
les réinfections mais une protection durable contre les formes
sévères [19]. Ce ne serait pas la première fois que cette
évolution serait observée. En effet, des éléments dont l'horloge
moléculaire, suggèrent fortement que le saut d'espèce des
bovins à l'Homme d'HCoV-OC43 aurait été responsable entre
1889 et 1892 de la pandémie de « grippe » Russe avant de
devenir endémique [20]. Au total, sur les 150 dernières
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années, il y aurait eu 4 passages de coronavirus à l'Homme,
dont un serait devenu endémique et un serait sur le point de le
devenir.
La vraie question n'est-elle donc pas comme le suggère Rice
et al. « Pourquoi y a-t-il si peu de coronavirus infectant
l'Homme ? » [21]. Pour répondre à celle-ci, les auteurs pro-
posent plusieurs pistes en relation avec les paramètres éco-
logiques (changement des habitats, croissance
démographique), mais la raison serait essentiellement liée
à 3 paramètres : la transmission, la virulence et l'existence
d'une immunité croisée, qui compliquent la création de niche
spécifique pour un nouveau coronavirus et limitent après un
saut d'espèce la diffusion et le passage à l'endémicité.
De nombreux éléments semblent uniques à SARS-CoV-2,
mais probablement du fait d'une connaissance insuffisante
des autres coronavirus et des autres virus respiratoires. Dans
une perspective plus large, environ 200 espèces de virus
infectant l'Homme ont été identifiées alors que plus d'un million
infectent les oiseaux et les mammifères. Cela montre que les
relations Virus-Homme sont une perspective complexe de
niches écologiques, de pression évolutive et de compétition
entre les virus. La dynamique des infections virales commence
le plus souvent à l'âge pédiatrique mais l'exemple du décalage
de l'épidémie à VRS en 2021 illustre notre méconnaissance de
cette dynamique. Ces éléments nécessitent de continuer
à améliorer nos connaissances afin que nous puissions faire
face à une prochaine pandémie avec plus de clairvoyance.
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