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nouvelle chez 78/478 (16 %) patients. Parmi ces 478 patients, 177
(37 %) ont été évalués de manière plus approfondie en HDJ, dont
97 des 142 patients ayant été hospitalisés en soins intensifs. Le
score médian du Multidimensional Fatigue Inventory (MFI20), éva-
lué chez 130 patients, était de 4,5 [IQR, 3,0-5,0] pour l’ « altération
de la motivation » et de 3,7 [IQR, 3,0-4,5] pour la « fatigue men-
tale » (5 étant le pire état de fatigue ressenti). Le score médian
du SF36 évaluant la qualité de vie, évalué chez 145 patients, était
de 25 [IQR, 25,0-75,0] pour la sous-dimension « Rôle limité en
raison de problèmes physiques » (pire score : 0, meilleur score :
100). Des anomalies de la tomodensitométrie pulmonaire ont été
observées chez 108/171 (63 %) patients, principalement des opa-
cités persistantes en verre dépoli. Des lésions fibrotiques ont été
observées chez 33/171 (19 %) patients au total, incluant 19/49
(39 %) patients ayant présenté un syndrome de détresse respira-
toire aiguë, impliquant < 25 % du parenchyme chez tous les patients
sauf un. Des symptômes d’anxiété, de dépression et de stress post-
traumatiques ont été observés chez 22/94 (23 %), 17/94 (18 %) et
7/94 (7 %) patients ayant été admis en USI, respectivement. La frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche était < 50 % chez 8/83 (10 %)
patients post-USI. Deux nouvelles maladies rénales chroniques ont
été observées, toutes deux chez des patients post-USI. La sérologie
anti-SARS COV2 était positive chez 172/177 (97 %) patients.
Conclusion Quatre mois après l’hospitalisation pour COVID-19,
les patients de cette large cohorte rapportaient fréquemment des
symptômes non présents auparavant, et les anomalies du scanner
pulmonaire étaient courants chez ceux qui ont été testés. Ces résul-
tats sont limités par l’absence de données pré-COVID dans cette
cohorte ou de groupe témoin ; des études supplémentaires sont
nécessaires pour le suivi de ces symptômes sur le long terme et
leur association avec la maladie.
Déclaration de liens d’intérêts Les auteurs déclarent ne pas avoir
de liens d’intérêts.
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Introduction L’épidémie actuelle de maladie à coronavirus 2019
(COVID-19) peut toucher tous les patients atteints de maladies
auto-immunes et systémiques. Les patients souffrant d’un lupus
systémique (LS) ont des facteurs de risque de développer des
formes sévères de COVID-19 en raison des comorbidités fréquem-
ment associées au LS (insuffisance rénale chronique, syndrome
métabolique notamment) et des traitements corticoïdes et immu-
nosuppresseurs. Jusqu’à présent, l’analyse des facteurs de risque de
développer une COVID-19 sévère au cours du LS a été biaisée par
le mode de recrutement des patients, puisque seuls les malades les
plus symptomatiques ont été inclus dans les études. Nous avons
réalisé une étude observationnelle de la COVID-19 chez les patients
suivis pour un LS en incluant les malades asymptomatiques ou pau-
cisymptomatiques dans le but d’analyser les facteurs associés à une
forme grave de cette maladie.
Matériels et méthodes Les cas étaient recrutés de 3 façons dif-
férentes : déclarations spontanées au niveau local et au niveau
national par les malades ou les médecins concernés ; déclaration à
la cohorte french RMD COVID-19 (étude ancillaire organisée sous
l’égide de la filière FAI2R) et dépistage par sérologie SARS-CoV-
2 des malades avec lupus vus en consultation. Pour être inclus, les
patients devaient remplir les critères de classification de lupus sys-
témique de 1997 de l’ACR et/ou les critères actualisés de 2019 de
l’EULAR/ACR et devaient avoir une infection à SARS-CoV-2 prou-
vée biologiquement par RT-PCR naso-pharyngée ou par sérologie
sanguine. Les malades asymptomatiques ou paucisymptomatiques
étaient recrutés au cours des consultations de suivi habituelles du
LS.
Résultats 109 patients (dont 89 % de femmes) ont été inclus entre
le 1er mars 2020 et le 31 décembre 2020. L’âge médian (Q1, Q3)
des cas était de 40 ans (33-56). Le score médian de séquelle (SLICC
damage index) était de 0 (0-2). Les principales comorbidités étaient
le surpoids (22 %), l’obésité (25 %), l’hypertension artérielle (22 %) et
une maladie rénale chronique (21 %). 7 % étaient fumeurs actifs. 42 %
avaient un antécédent de néphropathie lupique. 87 % étaient traités
par hydroxychloroquine (HCQ), 63 % par corticoïde à la posologie
moyenne de 8 mg/j (IC 95 % [6 ; 10]) et 34 % par immunosup-
presseur. Au moment de l’infection, 26 % rapportaient des signes
d’activité clinique du LS, 51 % avaient une élévation des anticorps
anti ADN double brin et 19 % une baisse du C3. Lors de la surve-
nue de la COVID-19, L’HCQ, le corticoïde et l’immunosuppresseur
étaient maintenus respectivement dans 92 %, 93 % et 79 % des cas.
9 patients (8 %) ont eu une infection asymptomatique par le SARS-
CoV-2. La COVID-19 s’est manifestée pour 40 patients (40 %) par une
simple infection des voies aériennes supérieures, pour 31 (29 %) par
une bronchite et pour 32 (30 %) par une pneumonie. 29 patients
(26 %) ont été hospitalisés, 22 (21 %) ont nécessité une oxygéno-
thérapie, 12 (12 %) ont été transférés en unité de soins intensifs
(USI), 9 (8 %) ont développé un syndrome de détresse respiratoire
aiguë et 4 (4 %) sont décédés. En analyses multivariées par régres-
sion logistique, les deux seuls facteurs associés au recours à une
oxygénothérapie étaient l’âge (p = 0,047) et l’obésité (p = 0,02). Le
seul facteur associé à une admission en USI était l’âge (p = 0,01). Les
corticoïdes, les immunosuppresseurs et l’antécédent de néphropa-
thie lupique n’étaient pas indépendamment associés au risque de
développer une forme nécessitant le recours à l’oxygénothérapie
ou une hospitalisation en USI.
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Conclusion La consultation médicale de surveillance au cours du
LS a permis d’inclure un grand nombre de malade paucisympto-
matique ou asymptomatique habituellement non étudiés dans ce
type de travail. Cette série fournit des éléments rassurants quant
aux facteurs de risque propres au LS de développer une forme grave
de COVID-19. Ces facteurs de risque ne semblent en effet pas diffé-
rents de ceux de la population générale, à savoir l’âge et l’obésité.
Une maladie rénale chronique, une néphropathie lupique, un traite-
ment par corticoïde et immunosuppresseur ne sont pas, dans cette
cohorte, des facteurs indépendamment associés à une forme sévère
de la maladie.
Déclaration de liens d’intérêts Les auteurs déclarent ne pas avoir
de liens d’intérêts.
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Introduction La sarcoïdose est une pathologie inflammatoire sys-
témique d’étiologie inconnue et de présentation hétérogène, dont
le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments du fait de l’absence
de test spécifique. L’objectif de cette étude était d’évaluer la
valeur du dosage du récepteur soluble de l’interleukine 2 (sIL2R),
marqueur de l’activation lymphocytaire T, pour le diagnostic et
l’évolutivité de la sarcoïdose.
Patients et méthodes Cette étude prospective concernait tous les
patients admis dans le service de médecine interne de l’Hôpital
Lariboisière (APHP) avec une suspicion de sarcoïdose ou une sarcoï-
dose avérée, entre novembre 2019 et décembre 2020. Les données
recueillies étaient celles permettant le diagnostic de sarcoïdose :
atteintes cliniques, données biologiques incluant l’enzyme de
conversion de l’angiotensine (ECA), données histologiques (pré-
sence d’un granulome sans nécrose) ; ainsi que la présence de
traitement. La maladie était considérée active au diagnostic ou en
présence de manifestations cliniques et paracliniques justifiant une
adaptation thérapeutique au décours du bilan. Le dosage du sIL2R
était réalisé au Centre Hospitalier Lyon Sud, avec un seuil de positi-
vité à 1425 pg/mL. L’analyse statistique reposait sur la mesure de la
sensibilité et de la spécificité du dosage, et sur des tests statistiques
univariés (Chi2).
Résultats Cinquante-sept patients ont été inclus dans l’étude,
dont 32 femmes (56,1 %) avec un âge moyen de 46,4 ans (écart-
type 15,8 ans). Dans 28 sur 51 cas (49,1 %), il y avait un granulome
objectivé sur biopsie. Un diagnostic de sarcoïdose était effectif
chez 27 patients (47,4 %). Les principales manifestations étaient
ganglionnaires (22 cas, 81,5 %) et pulmonaires (17 cas, 63 %), et
88,9 % présentaient du granulome (24 cas). Neuf patients (33,3 %)
faisaient l’objet d’un diagnostic initial de sarcoïdose, et la plu-
part des patients (16 soit 59,3 %) avaient une maladie active
au moment du bilan. Quatorze patients étaient sous traitement
(51,3 %) dont douze sous corticothérapie. Trente patients avaient
un diagnostic différentiel : uvéite idiopathique (n = 10), tuber-
culose (n = 6), lymphome (n = 2), autres (n = 12). Le taux moyen

de sIL2R était de 2494,9 pg/mL (écart-type 3233,4 pg/mL), avec
51,9 % de positivité, chez les patients atteint de sarcoïdose, contre
1679,4 pg/mL (écart-type 1088,7 pg/mL) avec 50 % de positivité
dans les autres diagnostics, sans différence significative (p = 0,9).
Pour l’ECA, les taux moyens étaient respectivement de 77,7 UI/L
(écart-type 48,5 UI/L) et 36,3 UI/L (écart-type 23,5 UI/L), les taux de
positivité de 48,1 % et 8,7 % (p = 0,002). La spécificité de l’ECA était
meilleure (91,3 % versus 50 %). Les taux sériques de sIL2R et d’ECA
étaient plus souvent élevés en présence qu’en l’absence d’un granu-
lome, quel qu’en soit le diagnostic (60,7 % versus 30,4 % ; p = 0,03 ;
48,1 % versus 10,5 % ; p = 0,007, respectivement). Chez les patients
sarcoïdosiques, le taux sérique de sIL2R était plus élevé chez les
patients ayant une sarcoïdose active que chez ceux ayant une sar-
coïdose quiescente (3424,9 versus 1142,1 pg/mL) de même que le
taux de positivité (75 % versus 18,2 % ; p = 0,004). Le taux de positi-
vité de l’ECA était de 62,5 % chez les patients ayant une sarcoïdose
active contre 27,3 % chez ceux ayant une sarcoïdose quiescente
(p = 0,07), avec des taux sériques respectivement de 91,8 UI/L et
57,2 UI/L. Pour les 16 patients atteints d’uvéite, dont 6 atteints de
sarcoïdose (37,5 %), la sensibilité du dosage du sIL2R et de l’ECA
était respectivement à 66,7 % et 50 %.
Discussion Dans notre série, le dosage du sIL2R présentait une
sensibilité faible pour le diagnostic de sarcoïdose tout comme l’ECA
même si ce dernier présentait une meilleure spécificité. Dans la lit-
térature, les chiffres de sensibilité et spécificité du sIL2R sont très
variables (respectivement 63-82 % et 57-100 %), et il pourrait y avoir
une meilleure sensibilité dans le contexte d’uvéite (82-98 %) [1],
tout comme dans notre étude. Chez les patients ayant une sarcoï-
dose, les taux sériques de sIL2R sont significativement associés au
degré d’activité, avec une meilleure corrélation que l’ECA, comme
cela est rapporté dans d’autres études [1,2].
Conclusion Le sIL2R ne semble pas être suffisamment discrimi-
nant comme test diagnostique de sarcoïdose mais semble être un
meilleur biomarqueur d’activité que l’ECA.
Déclaration de liens d’intérêts Les auteurs déclarent ne pas avoir
de liens d’intérêts.
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Introduction La sclérodermie systémique (SSc) est une maladie
auto-immune, caractérisée par l’accumulation de matrice extracel-
lulaire, une atteinte microvasculaire oblitérante et la présence
d’anomalies de l’immunité humorale et cellulaire. La présence
d’autoanticorps et de lymphocytes B activés polyclonaux semble
jouer un rôle important dans la physiopathologie de la SSc. Les
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