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Résumé

L'infection par le SRAS-CoV-2 se traduit généralement par des symptomes bénins, mais dans environ 10 % des cas, elle
peut entrainer une pneumonie hypoxémique COVID-19, provoquant une maladie grave dans environ 3 % des cas. Le
risque de déces, qui est d'environ 1 % indépendamment de I'dge et du sexe, augmente avec 1'age et est Iégérement plus
¢élevé chez les hommes. Nous passons en revue les principaux facteurs moléculaires et cellulaires qui contribuent a la
pneumonie critique a COVID-19. Certains facteurs génétiques jouent un réle dans le développement de la pneumonie
grave. Des erreurs innées des interférons de type I (IFN), telles que des déficiences en TLR3 et TLR7, sont observées
chez environ 1 a 5 % des patients de moins de 60 ans atteints de pneumonie grave, avec une proportion plus faible
chez les patients plus agés. En outre, des auto-anticorps préexistants qui neutralisent I'TFNa, I'lIFNP et/ou I'TFN® sont
observés chez environ 15 a 20 % des patients de plus de 70 ans atteints de pneumonie grave, la proportion étant plus
faible chez les patients plus jeunes. Ces facteurs sont responsables d'au moins 15 % des cas de pneumonie critique
COVID-19. La production d'TFN de type I par les cellules épithéliales respiratoires (dépendant du TLR3) et les cellules
dendritiques plasmacytoides (dépendant du TLR7) est cruciale pour la défense de 1'organisme contre le SRAS-CoV-2.
Une immunité IFN de type I insuffisante dans les voies respiratoires au cours des premiers stades de l'infection, qui
peut varier en fonction de 1'age et du sexe, peut contribuer a la propagation du virus et conduire a une inflammation

pulmonaire et systémique.
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