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  Introduction 
 
 

le virus West Nile (VWN) est un arbovirus appartenant à la famille des 

Flavivridae genre Flavivirus (Kramer et al., 2007). L’arbovirose la plus répondue au 

monde, largement signalée en Afrique, le sud de l’Europe, la Russie, le moyen orient, 

l’Inde et l’Australie, et depuis 1999 dans le nord de l’Amérique (Murgue et al., 2001). 

Son cycle naturel fait intervenir les oiseaux qui constituent le réservoir et les moustiques 

ornithophiles, essentiellement de genre Culex, en tant que vecteur. La contamination 

de l’homme et le cheval se fait de façon accidentelle. 

Jusqu’à la fin des années 80, les épidémies à VWN étaient sporadique, 

surviennent dans quelques pays d’Afriques et les formes neurologiques étaient 

exceptionnelles (Kramer, 2007). Depuis les années 1990, la maladie a changé de statut, 

des épidémies à VWN plus graves par la fréquence des formes neurologiques sont 

survenues en Algérie 1994, en Romanie 1996, en Russie et aux Etats-Unis d’Amérique 

(USA) en 1999 (Kramer et al., 2007), donc le VWN est devenu un grand problème de 

santé à la fois publique et vétérinaire en Europe et dans le bassin méditerranéen et 

ensuite les Etats-Unis d’Amérique. 

En Algérie, le virus a été isolé pour la première fois en 1968 à l’institut pasteur 

d’Alger, à partir d’un broyat de vecteurs constituée d’un pool de 215 moustiques de 

genre Culex prélevé dans la région de Djanet, localité située à l’extrême sud est de 

l’Algérie dans le cadre d’une enquête sur l’épidémie de la peste équine survenue en 

Algérie en 1965. Depuis, toutes les tentatives d’isolement du virus n’ont pas abouti, 

que se soit à partir des êtres humains où à partir des animaux. En revanche, plusieurs 

enquêtes menues chez l’homme et chez les animaux ont révélé des cas positifs 

(Metallaoui, 2008). 

Cependant, dans notre pays, les derniers résultats officiels remontent aux 1994, 

enquête prévue dans le cadre du projet GCP/RAB/002, ce qui met un point 

d’interrogation sur la situation actuelle de la maladie dans notre pays, ajoutant à ça 

l’absence de système de surveillance spécifique à cette maladie, contrairement à nos 

voisins la Tunisie et le Maroc (Tigrine et Messaoudene , 2017) 

Ce travail est structuré en 3 chapitres : Le premier chapitre est consacré à une 

synthèse bibliographique sur les Virus West Nil ; le deuxième chapitre va présenter la 

zone d’étude de point de vue conditions naturelles et aussi matériel utilisé pour réaliser 



 

2 

 

cette enquête. Le dernier chapitre est consacré aux résultats et discussion ; suivi par une 

conclusion et les références bibliographiques utilisées dans cette étude. 

Objectifs de Notre étude Faire une enquête sur la situation épidémiologique de 

virus West Nil dans la region M’sila et Identifie les différentes symptômes de cette 

maladie  

 

 

 



 

          

Chapitre 01: 

       Synthèse bibliographique 
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1.1. Historique  

En 1937, Le virus West Nile (VWN) ou virus du Nil occidental a été isolé pour la première 

fois en Ouganda chez une femme souffrant d’une forte fièvre (Smithburn et al, 1940) venant 

du West Nile distrect d’où son nom (Smithburn et al, 1940). Treize ans après sa découverte, 

le virus West Nile est isolé chez l’homme en Égypte, Aujourd’hui l’arbovirose est présente sur 

tous les continents à l’exception de l’Antarctique faisant de lui le virus le plus répandu au 

monde (Murgue, 2002). 

En se basant sur des analyses phylogénétiques, le virus West Nile a émergé comme un virus 

distinct il y a 1000 ans (Galli, 2004). En 2009, le CDC (the Centers for Disease Control and 

Prevention) a rapporté que le virus West Nile peut être une des causes possible de la mort 

d’Alexandre le grand qui est décédé après 10 jours de fièvre (Marr, 2009). Certains auteurs 

ont cru reconnaitre dans ces lignes et dans les symptômes d’Alexandre le grand, la première 

description de l’activité du virus West Nile 323 avant J.C. près de l’actuelle Bagdad (Cunha, 

2004 ; Oldach et al, 2004). 

La première épidémie due au VWN a été rapportée en Israël (1951-1952) (Bernkopf, 1953) 

où les premières manifestations neurologiques sévères ont été rapportées en 1957 et en 1962 

(Hayes, 1989). Le virus a également sévi en France au courant de l’année 1962 (Joubert, 

1970) et en Afrique du Sud (1974, 1984-1986) (Mclntosh, 1976 ; Jupp, 1986). 

À partir de 1994, le VWN regagne de l’activité dans l’ancien monde et des premiers cas 

humains ont été rapportés en Algérie (Le Guenno, 1996). L’arbovirus révèle une 

pathogénicité plus importante et est à l’origine de plusieurs épisodes épidémiques observés 

chez l’homme et/ou les chevaux. En 1996, une épidémie éclate à Bucarest (Roumanie) avec 

plus de 500 cas d’encéphalite dont 17 mortelles (Tsai, 1998). En 1999, 40 décès sont 

rapportés dans les villes de Voljski et Volvograd, en Russie (Platonov, 2001) et en 2000, 8 

décès ont été rapportés en Israël (Weinberger, 2001). Une situation différente est observée au 

Maroc (1996), en Italie et en France (2000, 2003, 2004 et 2006) où le virus a touché 

essentiellement les chevaux (Murgue, 2001 ; El Harrack, 1997 ; Cantile, 2000 ; Zeller, 

2004 ; Durand, 2005). 



  Chapitre 01                                                                                        Synthèse bibliographique  
 

4 

 

En 1999 un tournant majeur est atteint, lorsqu’une épidémie éclate à New York, sur un 

territoire vierge de VWN, 62 cas d’encéphalite humaine (7 décès), 20 cas équins (9 décès). 10 

ans plus tard le virus est considéré comme endémique sur tout le territoire nord- américain. 

Près de 12000 cas humains de méningites ou d’encéphalites dont plus de 1000 infections 

fatales y ont été répertoriés. Une mortalité massive de la faune aviaire locale y a aussi été 

observée (Murray et al, 2010). 

Cependant, l’épidémie va élargir son aire de distribution en atteignant l’ensemble des États-

Unis ainsi qu’une grande partie du continent américain, du Canada (Pepperell et al, 2003) 

jusqu’en Argentine (Morales et al, 2006). En 2011, plus de 712 et 110 cas ont été déclarés 

respectivement aux USA et Canada (CDC, 2011; PHAC, 2011) ainsi que 303 cas ont été 

recensés entre l’Europe et les pays voisins (ECDC, 2011). 

 

1.2. La répartition géographique  

      L’épidémiologie du virus WN est toujours en évolution. Le virus est isolé initialement 

chez une femme fébrile en 1937 en Ouganda (Smithburn, Kc., al ; 1940). Depuis cette 

découverte, à l’exception de l’épidémie d’Israël en 1950 et celle de la France en 1960, 

seulement quelques cas sporadiques chez l’homme et les équidés ont été rapportés, en 

Albanie, la Bulgarie, Belarusse, Ukraine, et Moldavia (Hubalek, Z., al ; 1999). Jusqu’aux 

années 90, la maladie chez l’homme était sans grande importance car juste des syndromes 

fébriles et les complications neurologiques sont rares (Murgue, B., al ; 2001), (Hyes, 

C.G., al ; 2001). À partir de 1994, on assiste à la multiplication d’épidémies importantes 

d’encéphalites à virus West Nile dans le bassin méditerranéen et en Europe (Murgue, B., al ; 

2001), (Dauphin, G., al ; 2004). Son statut peu pathogène est remis en question. 

         Des épidémies de plusieurs dizaines à centaines de cas sont recensées en Algérie en 

1994 (Le Guenno., al ; 1996), en Roumanie en 1996, en Tunisie en 1997 (Triki, H., al ; 

2001), en Russie en 1999 (Platonov, A., al ; 1999) et en Israël en 2000 (Weinberger, M., al ; 

2001). En fin août 1999, le virus est introduit aux USA où il a causé des cas d’encéphalites 

chez l’homme accompagnés d’encéphalites équines et de la mort de plusieurs centaines 

d’oiseaux sauvages (Garmendia, A.,al ; 2001). Le virus est étendu progressivement vers le 

Canada, l’Argentine et le Brésil (Randolph, S.E., al ; 2010). 

      A partir des années 2000, une circulation de plus en plus forte du VWN a été observée en 

Europe centrale et dans le bassin méditerranéen, avec des épidémies importantes en Albanie, 

Hongrie, en Israêl, en Italie, en Macédoine, dans le territoire palestinien, en Romanie, en 

Russie, en Serbie, en Espagne, en Ukraine, en Tunisie, en Turquie et en Grèce (2010-2012) 
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(Calisteri, P., al ; 2010), (Sibru, A., al ; 2011). La figure ci- dessous (Figure 2.1) montre la 

répartition spatiale de virus à travers le monde. 

 

 

Figure 1. Distribution globale du virus West Nile dans le monde. 

Le rouge – des cas humain ou de séropositivité humaine, bleu – cas non humain/moustique, 

gris – absence de données ou rapport négatif, la ligne noire – représente la distribution 

mondiale de vecteur du VWN. Les pays encerclés indiquent la présence de lignages du VNW 

que le lignage 1. Pour le Japon la Corée du sud, la Finlande et la Suède : la séropositivité est 

seulement signalée pour des oiseaux migrateurs non-résidents sans indication de transmission 

locale. Kiding et al ont rapporté des infections chez des gorilles près des frontières du 

République du Congo et de Rwanda (Chancey, C., al ; 2015). 

 

1.3. Classification  

Le virus west nile (VWN) appartient à la famille des Flaviviridae, genre Flavivirus (Gubler, 

1998). Ce genre regroupe plus de 70 virus, avec approximativement 40 virus pathogènes pour 

l’homme (virus de la dengue, virus de l’encéphalite à tique, virus de l’encéphalite japonaise, 

virus de la fièvre jaune, etc.) (Knipe, 2007). Le genre est subdivisé en 12 complexes 

taxonomiques. 

Le virus West Nile est un virus à ARN positif, enveloppé de 45 à 50 nm de diamètre. Il 
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appartient à la famille des Flaviviridae et au genre Flavivirus comme d’autres virus humains, 

par exemple, ceux de la dengue et de la fièvre jaune (tableau1). 

Plus particulièrement, il fait partie de sérocomplexe des encéphalites japonaises avec les virus 

de l’encéphalite de la Murray Valley et de Saint Louis, les virus Kunjin, Usutu, Koutango, 

Cacipacore, Alfuy et Yaounde. Tous les virus de ce complexe taxonomique sont des arbovirus 

(arthropod-borne virus) essentiellement transmis par des moustiques et affectant 

naturellement les oiseaux que l’on retrouve en Asie (encéphalite japonaise), Afrique (virus 

Usutu, Yaounde), en Amérique (encéphalite de Saint Louis), en Australie (encéphalite de la 

Murray Valley, virus Kunjin) et en Europe (virus Usutu).  

 

Tableau 1. Classification des Flaviviridae (Lecollinet, 2013). 
 

Genre Virus Espèces sensibles Transmission 

 

 

 

Flavivirus 

 

 

 

 

 

Pestivirus 

 

 

 
Hepacivirus 

Encéphalite Japonaise Hommes, Chevaux, 

Porcs 

 

 

 

Arboviroses 

 

 

 

 

 

 

 

Non arboviroses 

West Nile Hommes, Chevaux, 

Oiseaux 

Dengue Hommes 

Fièvre Jaune Hommes 

Encéphalite à tiques 

d’Europe Centrale 

Hommes 

Louping ill Ovins 

Maladie des muqueuses Bovins 

Border disease Ovins 

Peste Porcine Classique Porcs 

Hépatite C Hommes 

 Hépacivirus canin Chiens 

 

1.4. Structure  

Comme le montre la (figure 2) ci-dessous , le génome du virus West Nile code pour une 

polyprotéine qui est clivée par des protéases en trois protéines structurales et sept non 

structurales. Les protéines structurales sont : 

- La protéine C (nucléocapside icosaédrique composée de multiples protéines C). 

- La protéine M (bloque la fusion virale). 

- La protéine E (tropisme, attachement viral, hémagglutination, fusion assemblement). 
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Figure 2. Structure de la polyprotéine virale et sites d’action des protéases (d’après 

Valiakos et al, 2013). 

 

 

Les protéines E et M constituent l’enveloppe du virus avec la membrane de la cellule hôte 

comme on peut le voir sur la (figure. 3) qui présente la structure du virus West Nile. 

Les protéines non structurales : NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A, NS4B, NS5, régulent la 

transcription virale, assurent la réplication et participent à l’échappement à la réponse 

immunitaire de l’hôte. 

 

Figure 3.  Schéma structurel du virus West Nile d’après (Petersen et al, 2001). 

 

1.5. Cycle de multiplication viral 

La première étape du cycle viral est l’attachement du virus sur la surface cellulaire qui 

implique une interaction entre la protéine d’enveloppe E et des récepteurs spécifiques de la 

surface cellulaire (Figure 3). Les récepteurs DC-SIGN, alphaVbeta3 integrin (Bogachek et 

al, 2010) et la minin-binding protein (Bogachek et al, 2008) ont été rapportés comme 

potentiel récepteurs. Un processus d’endocytose récepteur-dépendante conduit alors à 

l’internalisation de la particule virale dans une vésicule à clathrines (Chu & Ng, 2004). Une 

acidification de l’endosome s’opère entrainant un changement de conformation de la protéine 
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E et induisant ainsi la fusion de l’enveloppe virale et de la membrane endosomale (Gollins & 

Porterfield, 1986). La nucléocapside est libérée dans le cytoplasme de la cellule hôte et 

l’ARN génomique est décapsidé. Ce dernier étant de polarité positive, fait office d’ARNm et 

est transcrit en une seule polyprotéine. La maturation protéolytique de la polyprotéine virale, 

puis de ces produits de clivage, génère les trois protéines structurales et les sept protéines non-

structurales  

Les protéines virales NS3 et l’ARN polymérase ARN-dépendante NS5 (Rice et al, 

1986; Poch et al, 1989) s’associent probablement à des protéines cellulaires pour former un 

complexe de réplication réalisant la synthèse de brins d’ARN (-). Ceux-ci servent à leur tour 

de matrice pour la synthèse de brins d’ARN (+) destinés soit à être traduits, soit à être 

encapsidés dans les virions en cours de maturation. Les protéines de capside s’assemblent 

avec l’ARN viral pour former la nucléocapside. Les nucléocapsides nouvellement formées 

seraient ensuite internalisées dans la lumière du réticulum endoplasmique (RE) selon un 

processus de bourgeonnement. La membrane du RE, dans laquelle sont ancrées les protéines 

E et protéine M, formerait ainsi l’enveloppe des virions immatures. Ces derniers seraient 

ensuite transportés, dans des vésicules de sécrétion, vers l’appareil de Golgi. Dans le réseau 

trans-golgien, il a été démontré qu’une protéase cellulaire assure la maturation de l’enveloppe 

virale par le clivage de prM en M (Konishi & Mason, 1993). La libération des virions dans le 

milieu extracellulaire se ferait ensuite par exocytose au travers de la membrane plasmique 

(Mukhopadhyay et al, 2005). 
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Figure 4 . Cycle de multiplication des Flavivirus (Samuel, 2002). 
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1.5.1. Cycle de transmission  

          Le cycle de transmission du WNV est très complexe car il fait intervenir de nombreux 

acteurs. Le virus WN est maintenu dans la nature par le cycle de transmission enzootique entre 

les oiseaux hôtes amplificateurs et les moustiques ornithophiles comme vecteurs. Un passage 

accidentel peut se produire entre des moustiques et des mammifères (figure 2.4). Ce cycle est 

identifié dans les années 50 par des études menées en Egypte (Brault, A.C., al ; 2009). 

          Au moins 60 espèces de moustiques de 11 genres différents ont été décrites en tant que 

vecteurs compétents dans le nord de l’Amérique. Les plus efficaces sont les espèces de genre 

Culex (Cx. pipiens, Cx. quinquefasciatus, Cx. restuans, Cx. salinarus, Cx. tarsalis et Cx. 

nigripalpus) d’autres espèces telles que Aedes albopictus, Aedes vexcus, Orchlerotatus japonicus 

et orchlerotatus triseriatus peuvent jouer le rôle vecteur dans le cycle et transmettre le virus aux 

mammifères (Brault, A.C., al ; 2009). En Europe le virus est isolé dans plus de 40 espèces 

différentes, la majorité appartient au genre Culex. Plusieurs d’autres espèces ont été également 

décrites comme vecteurs compétents : Cx. univitatus en Afrique, Cx. annulirostris en Australie, et 

Cx. visbnui et Cx. tritaeniorhyachus en Asie (Brault, A.C., al ; 2009), (Hayes, E.B., al ; 2005), 

(Hall, R.A., al ; 2002). 

            Les analyses de laboratoires ont montré que Cx. tarsalis devient infectant après un repas 

sanguin de concentration virale de 107 UFL/ml. Cependant, seulement 30% sont infectants si la 

concentration est de 105 UFL/ml. Les moustiques inoculent des doses virales variables dans les 

hôtes vertébrés pendant l’alimentation, environ 102 UFL sont directement inoculées dans le sang 

(Styer, L.M., al ; 2007). 

            La transmission verticale est supposée entre les moustiques. La transmission trans-

ovarienne naturelle de VWN a été identifiée chez Cx univattatus au Kenya. En outre des études 

de laboratoires, sur des espèces de Culex et Aedes ont montré une transmission à la progéniture 

(Baqar, S., al ; 1993), (Miller, B.R., al ; 2000), (Turell, M.J., al ; 2001). Ce mécanisme est très 

important pour l’entretien du virus pendant les périodes froides en absence de moustiques 

adultes. La transmission entre moustiques a été également documentée (Higgs, S., al ; 2005). 

            Les moustiques s’infectent lors d’un repas sanguin en ingérant le virus. Après passage à 

travers la barrière intestinale, le virus se réplique localement puis atteint les glandes salivaires 

pour ensuite être transmis lors d’un repas sanguin ultérieur. Cette dernière étape est directement 

liée aux conditions climatiques (température, hygrométrie…), qui sont déterminantes en termes 

d’activité des vecteurs et de durée de transmission (Hayes, E.B., al ; 2005). 

             Le virus a été aussi isolé à maintes reprises à partir d’autres arthropodes hématophages. Il 

a été isolé de différentes espèces de tiques molles (Argasidae), des tiques dures (Ixodidae) et 
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d’autres acariens nidicoles (Mumcuoglu, K.Y., al ; 2005). Cependant, l’acquisition de virus 

durant le repas sanguin n’indique pas nécessairement la compétence vectorielle des arthropodes 

pour la transmission de virus (Diamond, M.S., al ; 2009). 

           Plusieurs expériences de laboratoires sur des ixodides ont montré l’incapacité de ces 

dernières à transmettre le virus à d’autres hôtes. (Reisen et al., en 2007) ont montré que les tiques 

juvéniles d’ixodidae maintiennent le virus par transmission trans-stadiale jusqu’au stade adulte, 

mais non transmis à la descendance. Ixodes pacificus maintient le virus acquit sur un moineau 

virémique. Cependant, incapable de transmettre le virus à un autre moineau naïf. Alors, il semble 

que les tiques dures ne jouent aucun rôle dans la transmission. La situation est différente pour les 

Argasidae, certaines espèces de tiques molles s’infectent sur des animaux septicémiques (taux 

inférieurs à 50%) et elles sont capables de transmettre le virus durant plusieurs centaines de 

jours après exposition. (Hutcheson et al ; 2005) ont démontré que Carios capensis (tique 

molle) peut transmettre le virus après 35 jours, 10 mois pour Carios coniceps, 45 jours pour 

Ornithodoros erraticus (Vermeil, C., al ; 1960), 57 à 224 jours pour Ornithodoros moubata 

(Lawrie, C.H., al ; 2004), et 418 jours pour Argas reflexus (Hannoun, C., al ; 1970). 

En revanche, la présence de virus dans les ectoparasites laisse supposer qu’il existe un risque de 

transmission aux oiseaux par voie orale si les parasites infectés sont ingérés (Komar, N., al ; 

2003), (Anderson, J.F., al ; 2003). 

Le cycle oiseaux-tiques est proposé pour expliquer l’infection par le VWN des populations de 

goélands argentés (Laurus argentatus) infestés par C. capensis dans des îles de la mer Caspienne 

en absence des moustiques (Lvol, D.K., al ; 1987). Le cycle oiseaux- tiques est aussi suspecté en 

Israël (Mumcuoglu, K.Y., al ; 2005). Enfin, la longue vie des tiques molles pourrait permettre 

une persistance du VWN de façon localisée dans certains foyers (Diamond, M.S., al ; 2009). 

Les oiseaux sont les réservoirs naturels de VWN. L’infection dans plusieurs espèces d’oiseaux 

sauvages produit un niveau de virémie suffisant pour infecter le vecteur (Work, T.H., al ; 1955). 

Une étude aux USA a montré que, le geai bleu, le Quiscale bronzé, la corneille d’Amérique et 

particulièrement le moineau sont parmi les plus importants amplificateurs de l’infection à VWN 

(Komar, N., al ; 2003). Les oiseaux domestiques sont considérés comme des hôtes accidentels 

de virus car la plupart des espèces, excepté des oies domestiques ne développent pas de virémie 

suffisante pour assurer la continuité du cycle. Des études expérimentales ont montré que les oies 

domestiques (Anser anser anser) produisent un niveau suffisant de virémie après infection 

(Swayne, D.E., al ; 2001). 

Beaucoup d’espèces d’oiseaux secrètent des grandes quantités de virus dans leurs excréments et 

secrétions orales une fois infectés par le VWN (Komar, N., al ; 2003), laissant suggérer une 
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transmission directe oiseau-à-oiseau et même des oiseaux à l’homme. L’infection orale 

expérimentale de l’avifaune est démontrée, et une transmission proie prédateur est suggérée 

(infection des corbeaux en Amérique et des rapaces en Hongrie) (Garmendia, A.E., al ; 2000), 

(Zientara, S., al ; 2010). 

Bien que la mortalité aviaire élevée n’avait été rapportée qu’à la fin des années 1990 en Israël et 

en 1999 aux USA (Swayne, D.E., al ; 2001), (Bernard, K.A., al ; 2000), (Bin, H., al ; 2001). 

Cependant, des centaines d’espèces représentant plus de 20 familles sont sensibles (Martin-

Acebes, M.A., al ; 2012). Il est avéré que les espèces les plus sensibles appartiennent aux 

passériformes, en particulier les corvidés (Komar, N., al ; 2003). 

L’homme, les équidés et autres mammifères sont sensibles à l’infection. L’apparition des cas est 

lié à une circulation importante du virus dans l’avifaune et la présence des moustiques vecteurs 

(Murgue, B., al ; 1998). Ils sont considérés comme des culs-du- sac épidémiologiques car la 

réplication virale n’aboutit pas à une virémie suffisante pour assurer une transmission efficace au 

vecteur. À titre d’exemple, la virémie chez un cheval infecté expérimentalement est de l’ordre de 

103 UFP/ml (Bunning, M.L., al ; 2002), insuffisante pour soutenir le cycle. 

Plusieurs autres espèces de mammifères (y compris des mammifères sauvages et domestiques) 

ont été décrites sensible à l’infection, avec ou sans signes évidents d’infection. On peut citer à 

titre d’exemple le chat, le chien, le mouton, le proc, les vaches, les lapins, les lames, cerfs, 

l’alpaga, le raton laveur, les ourses, les loups, les écureuils…etc (Beasley, D.W., al ; 2005), 

(Blitvich, B.J., al ; 2008). Comme chez l’homme et les chevaux la virémie chez les autres 

mammifères reste inférieure au seuil qui permet l’initiation du cycle. 

En dehors des mammifères et oiseaux, plusieurs reptiles et amphibiens tels que les serpents, 

crocodiles, alligators et les grenouilles (Kostiukov, M.A., al ; 1985), (Steinman, A., al ; 2006) 

ont été également décrits comme sensibles et certains d’entre eux développent une virémie 

élevée. Cependant, leur rôle dans l’entretien de la maladie dans la nature reste encore incertain 

(Martin-Acebes, M.A., al ; 2012). 
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Figure 5 . Représentation schématique de cycle de transmission du VWN: Le virus WN transmit 

par les moustiques aux oiseaux. Plusieurs espèces sont des hôtes accidentels (modifié) (Dauphin, 

G., al ; 2007).  
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1.6. Symptomatologique  

1.6.1. Chez l’homme  

L’infection est le plus souvent asymptomatiques (80٪) et ne motive pas une consultation 

médicale. Les manifestations cliniques sont constituées dans la majorité des cas par un syndrome 

pseudo-grippal « grippe estivale » faisant suite à une courte période d’incubation de quelques 

jours avec une résolution sans séquelles. La fièvre peut être modéré ou sévère. Les autres signes 

cliniques rencontrés lors d’infection sont céphalées, myalgies, arthralgies, asthénie, éruption 

cutanée (dans 50٪ des cas), pharyngite, manifestations digestives (nausées, vomissements, 

diarrhées, douleurs abdominales). Une faible proportion (environ 1٪) des personnes ayant des 

signes cliniques présentent des formes graves avec des manifestations neurologiques à type de 

méningites aigües ou encéphalites (un tiers de forme méningites et deux tiers ayant une 

composante encéphalitique). La mortalité lie à ces formes est variable et peut être estimée aux 

alentour de 10٪. La fréquence des formes graves et un mauvais pronostic vital sont associes à 

l’âge de plus de 65 ans et à l’état du système immunitaire de patient (Wiess D. et al, 2000). 

Ces critères péjoratifs d’âge et d’altération d’immunocompétence sont plus fréquemment 

retrouvés chez les malades nécessitant une transfusion. Ces donnés ont été objectivées lors 

d’épidémie Nord-Américaine au cours de laquelle il a été décrit que les receveurs de produits 

sanguins contaminés (23 cas certains en 2002 et 06 en 2003) présentaient dans environ deux tiers 

des cas des formes cliniques neurologiques graves. 

1.6.2. Chez les équidés 

L’infection à VWN peut donner des tableaux variés allant d’un simple syndrome pseudo-

grippal à une encéphalomyélite mortelle. La maladie se manifeste généralement sous forme 

épidémique (Cantile C. et al, 2000 ; Zientara S, 2000). La forme neurologique de l’infection 

équine est connue en Camargue sous le nom « Lourdige». 

L’infection expérimentale du cheval révèle que la maladie se traduit par deux formes 

complémentaires mais souvent dissociées, l’une de type myélitique subaigüe ou chronique, 

l’autre de type méningo-encéphalo-myélitique aigüe ou subaigüe (Lapras M. ; Florio R. et al, 

1968). Les symptômes liés aux deux formes sont récapitulés dans le tableau 2. 
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Tableau .2. Symptomatologie lors d’incubation expérimentale de virus West Nile chez le 

cheval (Lapras M. ; Florio R. et al, 1968). 

 

 
Forme Myélitique 

Forme méningo 

encéphalo-myélitique 

Hyperthermie  +++ 

Abattement  Par alternance 

Paraplégie Oui Oui 

Mydriase  ++ 

Absence de sensibilité localisée +++ ++ 

Abolition des réflexes tendineux +++  

Diminution de reflex palpébral et 

photo- 

moteur 

++ 
 

Œdème de fond de l’œil ++  

Ataxie ++ +++ 

Hypermétrie  +++ 

Ptyalisme  ++ 

Nystagmus  + 

Crise convulsive  Rare 

 

1.6.3. Chez les oiseaux  

L’infection des oiseaux par le VWN est généralement asymptomatique. Cependant, des 

manifestations cliniques (notamment neurologiques) ont été observées lors d’infection 

naturelle chez des pigeons et les corvidés. 

Les symptômes généraux observés chez les oiseaux sont de l’anorexie, une faiblesse 

générale forçant l’oiseau à beaucoup dormir ou à rester au repos, une perte de masse et de 

pinçage des plumes à pulpe (Glaser, 2004 ; Marra, Griffing et al, 2004). Comme le virus 

West Nile est un virus neurotrope, on peut observer également de nombreux symptômes 

neurologiques associés aux symptômes généraux, que sont: ataxie, tremblement,  

désorientation,  déplacement  en  cercle,  vision  et  audition  altérées, 
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positionnement anormaux de la tête et de cou, convulsions (Steele ; Linn et al, 2000 ; 

Glaser, 2004 ; Marra, Griffing et al, 2004). 

Selon une étude expérimentale par le VWN (souche NY99) effectuée sur de nombreux espèce 

d’oiseau, il semblerait que la famille des corvidés soit particulièrement sensible (Komar, 

Langevin et al, 2003). 

1.7. Traitement  

1.7.1. Chez l’homme  

Malgré l’intérêt particulier à développer un traitement spécifique contre le virus West Nile 

durant cette dernière décennie, aucun traitement spécifique et efficace contre cette maladie n’a 

été décrit. Les essais cliniques pour le développement d’une thérapie spécifiques sont 

difficiles. En particulier, en raison de la logistique d’essai complexe, liée à la caractéristique 

sporadique de la maladie et aux difficultés des prévisions des manifestations d’année en 

année. En outre, le diagnostic de l’infection est toujours retardé et la majorité cas déclarés 

sont des vieux avec des complications graves (Peterson, A. T., al ; 2003), (Sayao, A.L., al ; 

2004). 

Le rôle des corticoïdes dans la maladie neuroinvasive reste controversé en raison du manque 

de preuves cliniques et de l’état d’immunosuppression qui peut empirer la maladie (Kramer, 

A.H., al ; 2013). En général, chez l’homme, on utilise trois molécules antivirales qui sont: 

Ribavirin, l’interféron α et les immunoglobulines. 

Le Ribavirin est un analogue de la guanosine avec une activité in vitro rapportée contre 

plusieurs virus à ADN ou ARN, y compris les Flavivirus (Huggins, J.W., 1989). In vitro, le 

Ribavirin à de hautes concentrations empêche la réplication et l’effet cytopathologique du 

virus west nile dans des cellules nerveuses (Jordan, I., al ; 2000). Des essais cliniques de 

cette molécule chez les animaux sont contradictoires et ne montrent pas clairement l’efficacité 

de cette molécule (effet protecteur chez la souris et non protecteur pour les hamsters) 

(Anderson, J.F., al ; 2002), (Morrey, J.D., al ; 2006). La désconcordance des résultats in 

vitro et in vivo semble être due à la faible diffusion de la molécule dans le système 

nerveux 
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central (Anderson, J.F., al ; 2002). D’autres essais cliniques sont à exiger avant la 

commercialisation de la Ribavirin (Tunkel, A.R., al ; 2008). 

Les interférons sont des glycoprotéines médiatrices de la réponse immunitaires innée contre 

les infections virales. L’effet inhibiteur de l’interféron α contre l’infection à VWN a été 

démontré in vitro avec des concentrations aisément réalisable dans le sérum humain 

(Anderson, J.F., al ; 2002). Aussi, une mortalité accrue est remarquée chez des souris 

déficientes en récepteur d’interféron α/β. Les donnés disponibles pour l’utilisation humaine 

sont manquantes (Jackson. A.C., 2004).  

         Les immunoglobulines spécifiques ont montré une efficacité dans le traitement de 

plusieurs Flavivirus (Agrawal, A.G., al ; 2003), (Ben-Nathan, D., al ; 2009). Les 

immunoglobulines ont donné des résultats satisfaisants chez les animaux en particulier chez 

les souris et les hamsters traités tôt (Agrawal, A.G., al ; 2003), (Camenga, D.L., al ; 1974), 

(Morrey, J.D., al ; 2006). Les donnés disponibles pour l’homme sont limitées à des rapports 

de cas de patients souvent traités tard au cours de la maladie clinique, montrant des résultats 

décevants (Haley, M., al ; 2003), (Levi, M.E., al ; 2010). Une molécule a été développée par 

ClinicalTrials.gov nommée NCT00068055 est en phase I d’essai (National Institute of 

Allergy and Infectious Diseases [NIAID] 2014). Les donnés disponibles restent 

insuffisantes pour recommander l’utilisation des immunoglobulines contre l’infection à VWN 

(Timothy, J.G., al ; 2014). 

1.7.2. Chez le cheval  

Le traitement de l’infection à VWN chez les cheveux reste un traitement symptomatique et de 

soutien. Aucune thérapie spécifique efficace contre le virus n’est actuellement disponible 

(Steinman, A., al ; 2002), (Johnson,al., 2011). Les soins de soutien ne s’accompagnent pas 

toujours de succès (Abutarbush, S. M., al ; 2004). Cependant, des études récentes ont 

montré l’efficacité des immunoglobulines en IV chez les cheveux présentant des signes 

cliniques (Johnson,al., 2011). 

1.8. La vaccination  

 Actuellement, il n’y a aucun vaccin commercialisé pour l’homme. Plusieurs vaccins 

restent encore en phase I ou II (stades expérimentaux) aux USA (Beasley, D.W., al ; 2013). 

Parmi les raisons qui empêchent le développement d’un vaccin humain, est le manque 

d’intérêt commercial, notamment son coût de production élevé ainsi qu’un marché très 

restreint pour l’homme (Monath, T.P. 2001). Dans ce contexte, Crucell Inc. a lancé une 

initiative pour le développement d’un vaccin mais plus tard ce projet est annulé (Arun, V., 

al ; 2013).Contrairement à ce qui a été rapporté chez l’homme (absence de vaccins), de 
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nombreux vaccins sont disponibles à usage vétérinaire. Un large nombre d’approches 

vaccinelles ont été testées chez la souris, les hamsters, les oiseaux, les chevaux et chez les 

primates non-humains. Les vaccins à usage humaine sont encore aux stades expérimentaux 

(Stade I et II). 

1.8.1. Les vaccins humains  

Actuellement et malgré les nombreux efforts entrepris durant cette dernière décennie, aucun 

vaccin humain n’est disponible sur le marché. 

Du fait que le virus WN appartient à un genre qui contient des virus avec plusieurs 

caractéristiques en communs tel que le virus de la dengue, de la fièvre jaune et de 

l’encéphalite japonaise, cela a permis aux scientifiques de développer des vaccins basés sur 

les découvertes vaccinelles précédentes ayant le pouvoir de contrôler la propagation de 

certains virus du même genre. Il est à signaler que plusieurs vaccins sont présentement à 

l’essai clinique. 

Juste après la première épidémie du WN en USA en 1999, l’Institut National des Allergies 

et Maladies Infectieuses (NIAID) a commencé à travailler sur un vaccin nommé ChimeriVax-

WN02 (Epp, T., al ; 2007). C’est un vaccin à virus atténué fabriqué en se basant sur le vaccin 

de la fièvre jaune commercialisé sous le nom de Yallow Fever 17D. Initialement, les gènes 

des protéines prM et E du virus de la fièvre jaune ont été remplacés par ceux du VWN 

formant le ChimeriVax-WN01. L’atténuation par mutation en protéine E mène vers le 

ChimeriVax-WN02 (Cantile, C., al ; 2001). Ce vaccin est en phase II et montre un pouvoir 

immunogène élevé et une bonne tolérance lors des essais cliniques (Biedenbender, R., al ; 

2011), (Repik, P.M., al ; 2012). Un autre vaccin recombinant atténué et développé à partir 

du virus de la dengue ainsi que des gènes du virus WN (WN/DEN4-3Dalta30) a été décrit 

(références). Ce vaccin exprime les protéines prM et de l’enveloppe du VWN. Aussi, ce 

vaccin reste en phase d’essai clinique (Phase I). Le VRC est un autre vaccin à ADN pour 

l’homme. Il a donné des bons résultats en phase I d’essai expérimental (Martin, J.E., al ; 

2007), (Ledgerwood, J.E., al ; 2011). D’autres vaccins sont en phase d’essai clinique comme 

le HBV-002 (nommé encore WN-20E) développé à partir de la protéine E (sans le domaine 

transmembranaire de cette protéine) et des vaccins recombinants (Ledizet, M., al ; 2005). 

 

1.8.2. L’immunité passive 

La sérovaccination a été employée pour la prophylaxie passive de nombreuses maladies 

comprenant le VWN. Plusieurs essais sur des souris ont donné des résultats satisfaisants 
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(Ledizet, M., al ; 2005), (Wang, T., al ; 2001), (Engle, M.J., al ; 2003), (Ledizet, M., al ; 

2007). La prophylaxie passive a également été employée chez l’homme avec des résultats 

encourageants. Deux patients traités en Israël par l’administration en IV d’anticorps Omr-

IgGs ont montré des améliorations spectaculaires (Shimoni, Z., al ; 2001), (Hamdan, A., al ; 

2002).  
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2.1.Présentation de la zone d'étude 

      La wilaya de M’Sila est située au Sud-Est d’Alger à 248 Km ; elle s’étend sur une  

superficie de 18175 Km². Limitée au Nord par les wilayas : Bouira, Bordj Bou-Arreridj  

et Sétif, à l’Est par Batna et Biskra, à l’Ouest par Djelfa et Médéa et au Sud par Djelfa  et 

Biskra.   Du point de vue géographique; il est limité au Nord par les monts du Hodna, à 

l’Est par les monts du Belezma, à l’Ouest par les monts de Ouled Naiel et au Sud par les 

monts du Zibane. La région de M’Sila se trouve en latitude 35°40’N et en longitude 

04°30’E, sur une altitude d’environ 500m (A.N.A.T, 2004), 

          

 

Figure 6  Localisation géographique de la wilaya de M'Sila (Site officiel de la wilaya 

de M’Sila, 2011) 

 

2. 1.1. Conditions naturelles  

Le climat de la région de M’Sila est caractérisé par un été sec très chaud et un hiver très 

froid avec une pluviométrie faible et irrégulière de l’ordre de 198.6 mm/an 
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2.2. Les enquêtes cliniques  

Les enquêtes clinique réalisé sur les cas infectés et suspects par le VWN ont été réalisé 

durant les mois de mars 2024 à l’aide d’une fiche questionnaire, ces enquêtes nous ont 

permis de dresser une liste des malades de la région de M’sila et les autres communes. 

  
2.3. Fiches questionnaires  

L’outil de notre enquête est un formulaire constitue de six parties, la première est basée sur 

la personne enquêtée (l’âge, le sexe, wilaya de residence, la situation professionnelle et lieu 

d’exercice), la deuxième partie collecte des renseignements concernant histoire clinique 

des cas (debut de syptome, signes neurologiques et signes cliniques)  ( chaque plante 

médicinale étudié, ces informations permettent d’évaluer la connaissance de la plante, 

l’utilisation, la prescription et le mode de préparation préconisé de chacun des personnes 

interrogées. 

2.4. Analyse statistque 

 En ce qui concerne les résultats obtenus pour cette enquete clinique, nous avons 

calculé selon le logiciel R version 4.2.2. 
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3. Analyse des profils des malades   

3.1. Distribution des malades selon les communes de M’sila 

Parmi les 29 malades, on remarque une prédominance de M’sila avec  (75.86%) de patients 

suivi de  (13,79%) de Berhoum et (3.45%) de Magra, ouled Deraj et Sidi Aissa (Fig .7). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7. Distribution des malades (WNV) selon les communes de M’sila. 

     

 

 

3.2. Distribution des cas selon le sexe 

Parmi les 29 cas étudiés on constate 51,72% masculin et 48,28% féminin (Fig.08).avec SEX-

RATIO=1/1  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8. Distribution des malades selon le sexe. 
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3.3. Distribution des cas selon les classes d’âge des patients 

Selon les résultats obtenus, nous avons constaté que la prédominance chez les personnes 

âgées de 1 à 10 ans avec un pourcentage (44,83%), viennent ensuite les tranches d’âge moins 

un an avec (31,03%) et 10 à 20 ans avec (13.79%), alors que les trois classes de 40 ans 

jusqu’aux 70 ans avec un faible pourcentage de (3,45%).cela nous laisse conclure que le West 

Nil au niveau de m’sila est à prédominance juvénile avec (75.86%).     

 (Fig.9 ). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 9. Distribution des enquêtés selon l’âge. 
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3.4. Distribution de la variable diagnostic de VWN selon le sexe 

 

Tableau 3. Distribution de la 

variable diagnostic /sexe  

 

 

 

 

 

 

Figure 10. Distribution de la variable diagnostic /sex. 

ANALYSE : la distribution du sexe en fonction du diagnostic positif  WEST NIL est presque 

équilibrer avec un taux respectif : 73% et71% % male et féminin (Tab 3.). 

 

3.5. Distribution de la variable diagnostic de VWN selon Classe d’age 

Tableau 4. Distribution de la variable 

diagnostic /Classe d’age 

Classe d’age Negative Positive 

<15    33% 
67% 

15-30    0% 100% 

30-45    0% 0% 

45-60    0% 100% 

>60 0% 100% 

 

 

                                                                                       

Figure 11. Distribution de la variable diagnostic /classe d’age. 

ANALYSE : On remarque selon le graphe ainsi que le tableau, que le West Nil, a été 

confirmé uniquement chez 67% d’enfant hospitalier contre  100 % pour les autres. (Tab 4.) 

Sexe  Positive Negative 

Male 73% 27% 

Feminin 71% 29% 
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3.6. Distribution de la variable diagnostic de VWN avec la moyenne de la température  

Tableau 5. Moyennes de la 

température 

 

Diagnostic Positive Negative 

T°C 39,52% 39,43% 

 

 

 

 

Figure 12. Graphe moyennes de la température /DIAG. 

ANALYSE : Selon le graphe de T/diag West Nil, on constate qu’il n’y a pas de différence de 

T que ce soit chez les malades ou les non malade (Tab 5.). 

3.7. Histoire clinique des malades  

Selon l’histoire clinique des patients qui présenté dans la figure 13 , on remarque que presque 

les 2/3 (68,97%) de nos patients sont cliniquement manifestants / au cas de West Nil (20%) 

qui sont asymptomatique.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13.  Histoire clinique des malades. 
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3.8. Distribution des patients selon le diagnostic de VWN et les signes de gravités  

 Alteration conscience 

Tableau 6. Distribution de la variable diagnostic 

 /Alteration conscience.                                           

Alteration conscience Negative Positive 

Non  35% 65% 

Oui 17% 83% 

 
 
 
 

 

                                                           

 

 Figure 14. Distribution de la variable diagnostic 

 /Alteration de la conscience. 

 

ANALYSE : Selon le graphe de Alteration de la conscience./diag West Nil, on résume que  

83 % des malades ayant des Alteration de la conscience (Tab 6.). 

 

 Convulsion coma. 

Tableau 7.Distribution de la variable Convulsion coma/ diagnostic West Nil  

 /Convulsion coma. 

 

  

 

 

 

Figure 15. Distribution de la variable diagnostic / 

Convulsion coma. 

ANALYSE : le signe de gravité Convulsion coma est présent chez 82% des patients porteurs 

de Virus West Nil / 67 % des patients qui ne portent pas le Virus  (Tab 7.). 

 

Convulsion coma Negative Positive 

Non  33% 67% 

Oui 18% 82% 
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 Raideur de la nuque 

 Tableau 8. Distribution de la variable 

diagnostic / Raideur de la nuque 

Raideur de la nuque  Negative Positive 

Non 35% 65% 

Oui 17% 83% 

 

 

                                                                                       

Figure 16. Distribution de la variable  

                                                                                                 diagnostic /Signe radiologique. 

ANALYSE : la distribution du signe radiologique en fonction du diagnostic WEST NIL est 

moins élevée que les autres signes de gravité avec un moyenne de 83% chez les malades. (Tab 

8.). 

3.9. Caractéristique du prélèvement   

La figure 17 presentes les diferentes analyses sanguin des  cas etudiees ;  pour le proteine les 

taux ne depasse pas  0,5 chez la plus part des cas a l’exeption de queleques une qui varie entre 

0,8 à 0,9 (Fig.17 A). Le taux de Polynucléaire est faibles 10% pour la majoritaires des cas 

(Fig.17 B), contrairement les taux pour les deux paramètres sanguin Glucose et les 

lymphocytes sont élevées qui allant jusqu’ à 100% (Fig.17 C,D). 
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Figure 17. Caractéristique du prélèvement  sanguin .  
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Discussion  

Le virus West Nile, arbovirus de la famille des Flaviviridae,  est transmis à l’homme 

par les moustiques. Il entraîne une fièvre brutale, parfois associée à des complications 

neurologiques qui peuvent être sévères chez de nombreuses espèces animales. Depuis sa 

première identification en Afrique de l’Est, le virus a été identifié sur l’ensemble des 

continents. Aujourd’hui, il est endémique dans le pourtour méditerranéen, en Europe Central 

et en Amérique du Nord où il est responsable de cas humains mortels comme il a été observé 

en Grèce continental, en Italie du Sud et aux Etats-Unis (Institut Pasteur.2020). 

Cette présente étude a pour objectif de détecter l’état de virus west Nil dans notre 

région M’sila et les différences signes symptotiques chez les malades infectées par cette 

virus ; pour apprécier la vraie situation épidémiologique de cette arbovirose. 

Notre travail montre que la majorité de la population résidé a la commune de M’sila 

75%, avec une répartition de 50% mâle et femelle respectivement et la prédominance de les 

personnes âgées de 1 à 10 ans avec un pourcentage (44,83%). 

Le résultat global de sérologie indique que 72,4% des sujets testés sont positifs au 

VWN, cette séropositivité est équilibrée dans les deux sexes, ce qui suggère une forte 

prévalence endémique. Ce taux peut être expliqué par le caractère endémique du virus dans la 

région d’étude. Il tire son nom du district de West Nile, en Ouganda, où il a été isolé pour la 

première fois en 1937 chez une femme souffrant d’une forte fièvre. Il a ensuite été détecté 

chez des hommes, des oiseaux et des moustiques en Egypte au début des années 50, et a 

depuis été retrouvé chez l’homme ou l’animal dans de nombreux pays (Inserm, 2020). 

 Signe symptomatiques 

Le sujet traité dans notre travail qui ayant une fièvre moyennement faible 39 C°, dans 

les deux échantillons soit malade ou non malade, Les formes symptomatiques de la maladie se 

caractérisent par l’apparition brutale d’une fièvre importante après 3 à 6 jours d’incubation. 

Cette fièvre est accompagnée de maux de tête et de dos, de douleurs musculaires, d’une toux, 

d’un gonflement des ganglions du cou, et souvent d’une éruption cutanée, de nausées, de 

douleurs abdominales, de diarrhées et de symptômes respiratoires (OMS, 2020). 

 Les rasultats montre aussi  que les 2/3 (68,97%) de nos patients sont cliniquement 

manifestants au cas de West Nil (20%) qui sont asymptomatique. Contrairement au résultat 

abtenus par Jamma C, Pevrolo N, (2020) qui sont montre que l’infection par le virus West 

Nile est asymptomatique dans 80% des cas, cela signifie qu’il ne provoque pas de symptômes 

chez la personne infectée. Cependant, ce virus sera symptomatique dans 19-20% des cas et 
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pourra provoquer des symptômes pseudo-grippaux (de la fièvre, des maux de tête, douleurs 

musculaires, toux, gonflement de ganglions, détresse respiratoire et des courbatures) (5,8).  

 Signe de gravité  

 Le tableau clinique de la forme grave (la maladie neuro-invasive, encéphalite ou méningite 

du Nil occidental, ou encore paralysie de type poliomyélitique) comporte des céphalées, une 

forte fièvre, une raideur de la nuque, de la stupeur, une désorientation, le coma, des 

tremblements, des convulsions, une faiblesse musculaire et la paralysie. On estime qu’environ 

1 personne infectée sur 150 développera une forme grave de la maladie. Celle-ci peut survenir 

à tout âge, mais les sujets de plus de 50 ans et certaines personnes immunodéprimées (comme 

des patients ayant eu une transplantation) sont les plus exposés au risque de maladie grave 

s’ils sont infectés par le VNO. Généralement, le malade récupère spontanément, parfois avec 

séquelles. Mais l’infection virale peut s’avérer mortelle principalement chez les adultes 

séniors (OMS, 2020) contrairement dans notre étude les signes de gravité ; altération 

conscience, convulsion coma et raideur de la nuque reste superieur avec un taux qui allant 

jusqu’à 80%. Cette différence pourrait être justifiée par le type de virus.  
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 Peu d’enquêtes sont consacrées en Algérie à étudier les flavivirus et en particulier le 

Virus West Nile. La vraie situation épidémiologique de ce dernier demeure inconnue. En 

effet, depuis l’épidémie de 1994, plusieurs points d’interrogations entourent cette 

arbovirose. Cependant, le virus à déclaration obligatoire dans notre pays et à un intérêt 

médical et économique considérable. 

 

 Cette présente enquête nous a permis détecté que notre échantillon est équilibre avec 

un SEX-RATIO=1/1, les personnes âgées de 1 à 10 ans sont les plus touchées avec le virus 

avec un pourcentage (44,83%), la population étudiées indique une forte signe 

symptomatiques avec des signe de gravité 80% pour l’altération conscience, convulsion 

coma et raideur de la nuque. Les résultats etudie aussi quelques paremetres sanguin des cas 

etudiees ; pour les  proteine et le Polynucléaire les valeurs present par des taux faibles, par 

contre les les deux paramètres Glucose et les lymphocytes les taux sont élevées (100%) 

dans la mojoritées des cas . 

Malgré la taille de l’échantillon reste insuffisante pour répondre au vrai objectif 

qui est d’étudier la prévalence réelle du ce virus dans les régions concernées car la 

précision relative est assez faible, et malgré tous les obstacles rencontrés ce travail nous a 

permis d’avoir une idée globale sur la maladie dans ce territoire,  

. 
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 ملخص

السبب الرئيسي لالتهاب الدماغ الفيروسي المفصلي. غالبًا ما  ، أصبح فيروس غرب النيل9111منذ ظهوره في عام  

تكون العدوى بدون أعراض، ولكن عندما تظهر سريريًا، تتراوح الأعراض من أعراض تشبه أعراض الأنفلونزا إلى 

 حيان إلى الوفاة.اضطرابات عصبية أكثر خطورة يمكن أن تؤدي في بعض الأ

وقد أتاح لنا هذا البحث الحالي الحصول على نظرة عامة عن الوضع الحقيقي لفيروس غرب النيل في منطقة المسيلة، 

وفهم الديناميكيات والآليات التي تؤدي إلى تطور الأعراض العصبية في الحالات. لقد أدت المقارنة بين الأفراد الذين لا 

ض واستخدام البيانات المتاحة للفيروسات المصفرة الأخرى إلى تحسين معرفتنا وأعطت تظهر عليهم أعراض والأعرا

 الأمل في تطوير الحلول العلاجية والتدابير الوقائية الغائبة حاليًا.

فيروس غرب النيل، التقصي، المسيلة، الأعراض الكلمات المفتاحية:  

 

Résumé  

Depuis son émergence en 1999, le virus West Nile (WNV) est devenu la principale cause 

d’encéphalite arbovirale. L’infection est souvent asymptomatique mais, lorsqu’elle est 

cliniquement apparente, les symptômes vont d’un symptôme grippal à des désordres 

neurologiques plus graves pouvant parfois entraîner la mort.  

Cette présente enquête nous a permis d’avoir un aperçu vague sur la réelle situation du 

virus west Nil dans la region de M’sila, et comprendre la dynamique et les mécanismes 

conduisant au développement de symptômes neurologiques des cas. La comparaison des 

individus asymptomatiques et symptomatiques et l’utilisation des données disponibles pour 

d’autres Flavivirus ont amélioré nos connaissances et laissent espérer le développement de 

solutions thérapeutiques actuellement absentes et de mesures prophylactiques.  

Mots clés : virus West Nile, enquête, Msila, symptômes 

 

Abstract 

Since its emergence in 1999, West Nile virus (WNV) has become the leading cause of 

arboviral encephalitis. The infection is often asymptomatic but, when clinically apparent, 

symptoms range from a flu-like symptom to more serious neurological disorders which can 

sometimes lead to death. 

This present investigation allowed us to have a vague overview of the real situation of the 

West Nile virus in the M'sila region, and to understand the dynamics and mechanisms 

leading to the development of neurological symptoms in cases. The comparison of 

asymptomatic and symptomatic individuals and the use of data available for other 

Flaviviruses have improved our knowledge and give hope for the development of currently 

absent therapeutic solutions and prophylactic measures. 

Keywords: West Nile virus, investigation, Msila, symptoms 

 


