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Virus West Nile

• Arbovirus neurotrope 

• Transmission : moustiques

• L’une des 1ères maladies vectorielles décrites chez l‘homme 



Taxonomie    - Structure - Phylogénie

Famille : Flaviviridae
Genre : Orthoflavivirus
Sérocomplexe des encéphalites Japonaises

Enveloppé,  50nm

ARNsb+, non segmenté 11Kb, 1 seul ORF

Polyprotéine unique clivée en protéines :

structurales 

non-structurales

Neuf lignées : 10 à 26% de ≠ de NC 



Virus West Nile : Virose émergente mondiale

• 2ème Flavivirus le plus répandu

• 1er Flavivirus responsable d’encéphalite

• Propagation à travers tous les continents

• Adaptation aux divers écosystèmes

• Défis mondial : changements climatiques



Transmission

 Réservoir aviaire : migrateurs, résidents sauvages et domestiques

 Vecteurs : moustiques ornithophiles >60 espèces (tiques)

 Culex sp les plus compétents 



Autres modes de transmission 

Transfusion 

Transplantation d’organs solides 
 Transmission verticale et lors de l’allaitement 

 Infection percutanée



Physiopathologie Présentation clinique

Incubation :  2 à 14 jours, plus si ID

Transfusions : 

mortalité 30%

Transplantation

mortalité 40%

Transfusions : 75% 

symptomatique
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Histoire centenaire 



1ère description 1937 

 Virus isolé à partir du sang, patiente fébrile pauci-symptomatique

 Ac spécifiques : tardivement chez la patiente, ceux qui travaillaient avec le 
virus et une personne résidente dans la même région 

Srihi, H.et al. Phylodynamic and phylogeographic analysis of the complete genome of the West Nile virus 

lineage 2 (WNV-2) in the Mediterranean basin. BMC Ecol Evo (2021).



Virus endémique le long du Nil

 VWN : isolé chez oiseaux sédentaires
 Cx. univittatus (ornitophile++)

 En 1951 : Virus isolé chez trois enfants (nord du Caire) 

 En Egypte (Programme NAMRU) 

Séroprévalence générale 60% /44% ( < 15 ans) 
Maladie fébrile bénigne (encéphalite) 
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Ancêtre du Clade Ia

Apparut au début du XX siècle

Nord-ouest de l'Afrique

Propagation dans 2 directions: 

Afrique de l'Ouest : 

Sénégal : 1945[1924-1958] et de là, 

vers le Maroc1987[1980-1993 ]

Afrique de l'Est : Égypte1949[1942-1951]



 Eté1951: 1ère épidémie 

 (Morbidité : 40% / 100% nourisson)

 Formes fébriles bénignes - Exantheme (87%) 

 Sg de Brudzinski : 8%(enfant : LCS inflammatoire) 

 VWN identifié chez l’homme et Cx molestus 

 1953 : Epidémie de 50 cas confirmés

 jeunes soldats

 un seul cas de méningite

 1957 : Epidémie de 45 cas  12 cas de ME 

Les flambées assez graves : virus endémique réintroduit 

périodiquement  chez une population non immunisée



Virus endémo-épidémique en Afrique

 Epizootie aviaire : Séroprévalence élevée chez 

les oiseaux sauvages (principale source)

 Taux d'infection C.univittatus : 1/26

 Très peu de variation génomique --> 

Circulation continue et endémique 



En Europe 

Epizootie autochtone d'encéphalite équine

mortalité 25%

Epidémie d'encéphalite

 En France 1962 : Camargue  

VWN isolé chez des entomologiste et Cx modestus 

Quelques cas d'encéphalite équine et Cx molestus

 En 1964-1965

 En 1968

Epidemie humaine + cas mortels



Un tournant épidémiologique



EnTunisie



 Août1998 : atterissage de cigognes blanches à 

Eilat, hors de leur route migratoire habituelle

 Septembre 1998 : isolement  VWN cadavres et 

des oiseaux malades 



L’arrivée du VWN Etats Unis : Epidémie1999 NYC

 Le cluster israélo-américain :

 mortalité élevée chez les oiseaux 

sauvages (75 epèces)

 encéphalite mortelle : 

- homme  F. neuroinvaives

paralytique (59/62cas) 

Létalité11% (≠ 4% Roumanie, 

Russie et Tunisie)

- cheval (25 cas/létalité 25%) 

 étroite similitude avec TUN 1997
Cx pipiens +++ (urbain)



L’extension du VWN aux Etats unis

 En 2002, 4156 cas humains dans 40 états

 F. neuroinvasives 70,9%- létalité 11%

 En 2003, 9862 cas ; F. neuroinvasives 29%

-->Dissemination + efficace chez Cx pipiens et Cx tarsalis

 En 2004, WNV detecté dans 48 états

 L‘épidemie : due à une introduction unique

 La persistence : hivernage local et maintien des cycles de 
transmission à long terme de l'avifaune et des moustiques

--> 1999 à 2023 :  59,141 cas humains  (U.S) 2,958 décès (www.cdc.gov/westnile)



Les Caraïbes

 Fin 2001: 1ère activité (encéphalite humaine îles 

Caïmans)

 En 2002 : cas sporadiques humains, , équins et aviares  

(frontière nord du Mexique) 

Amérique du Sud

Février 2006, encéphalite équine mortelle (Argentine)

En décembre 2006, 4 cas humains

En 2006,  oiseaux et chevaux au Venezuela

En 2008 : isolats viraux colombiens très proches des 

séquences du génotype NY99 obtenues en 2001

en 2009, au Brésil (moustiques, des chevaux et de 

poulets seéropositifs)

en 2011 en Bolivie, séropositivité sur des chevaux 

L’extension du VWN aux Amériques 



 Circulation endémo-épidmique

 2000-2003 :  France, épidémie (7 cas) + épizootie équine (76 chevaux -21 décès)

 2008-2009-2012 : Italie épidémie 

 2008 :  Hongrie épizootie équine (12 cas) + épidémie (22 cas F.neuroinvasives)

 2007-2010-2012 :  Russie, épidémies sporadiques au sud extension vers la Sibérie

 2010–2013 :  cas humains en Autriche, Espagne, europe de l’Est

 Introduction saisonnière par des voies multiples et une circulation continue

https://www.ecdc.europa.eu/en/west-nile-fever/surveillance-and-disease-data/historical

VWN en Europe 

https://www.ecdc.europa.eu/en/west-nile-fever/surveillance-and-disease-data/historical


Epidémie 2018 en Europe 

 Large expansion en Europe occidentale

 16 pays : Italie et Grèce++

 2083 cas Vs 170/an - [2012 et 2017] 

 1er cas : Juin - dernier cas :  Décembre

 Cas autochtones en milieu urbain et rural 

 % f.neuro-invasives stable 

 létalité stable 9 %



Riabi et alPathog Glob Health. 2014

Epidémie 2018 en Tunisie





1ère détection en Chypre (1968) - Ukraine (1980) 

Hongrie (Epizootie +Epidémie 14 cas de ME (introduction du virus par les oiseaux migrateurs aux plaines humides) 

En 2010,  epidemie ME 191 cas avec 32 décès, Culex : WNV 2 proche des souches hongroises 

Co-circulation des 2 ligneages I et II

2020 : Epidémies restreintes (Allemagne- Pays bas) 

VWN-2, hypoendémo-epidémie (hivernage chez Cx,  faible séroprévalence aviaire)  

La progression du VWN-2 en Europe 



Introduction-Amplification-Dispersion du VWN



Caractéristiques virales 

Arbovirus : Adaptation à de forte température

Virus à ARN + : 10 à 100X plus efficace / ARN -

Multiplication dans divers tissus et chez divers hôtes

Taux de réplication rapide et à des titres élevés 

Virus à ARN : Mutations adaptatives : polymérase ARN 

dépendante sujette aux erreurs



En 2001, le mutant WN02(E‐V159A)

 Infection est devenu plus importante 

chez Cx. pipiens

Virémie aviaire : 10X plus importante 

En 2003 : nouveau mutant SW03

deux mutations proteines NS4A et NS5

La dispersion explosive du VWN aux Etats unis



Hôtes 
Spectre varié : hôtes vertébrés, susceptibilité différente

-Réservoir : Oiseaux : >300espèces

-Charge virémique et durée++

-Grandes différences entre les espèces d'oiseaux pour 

l'attirance pour les vecteurs et l'infectiosité

Age

Domestiques (+résistants)

Migrateurs : Virémie + prolongée :  fatigue induite par le 

périple et dispersent le virus sur de longues distances :

-- dispersion virale très rapide 90–200 km /an

Rapace :  Ingestion de cadavres d’oiseaux infectés 

(persistance virale :  cervelet, foie et rein )



Vecteur



La capacité vectorielle

Debut de l‘été : 51% des repas du Cx. pipiens : aviaire 

Fin de l’été: Repas humain --> Appartion de cas humain 

Les culex se nourrissent 

préférentiellement des 

Passeriformes puis se dirigent vers

d’autres epèces plus disponibles : 

 corvidés : nidation plus longue 

Dépend de facteurs : densité de population des moustiques, durée du cycle extrinsèque, agressivité, 

habitudes alimentaires



Facteurs extrinsèques influençant l’émergence 

arbovirale

 Augmentant le contact entre le moustique et les hôtes vertébrés sensibles : 

 Température - Période de sécheresse



Effets de la température Augmentation la population 

des Culex : 

--facilite le cycle épizootique 

amplifcation virale rapide



Facteurs extrinsèques influençant l’émergence 

arbovirale

 Augmentant le contact entre le moustique et les hôtes vertébrés sensibles : 

 Température - Période de sécheresse

 Précipitations - Humidité

 Urbanisation - déforestation - Activités agricoles



Conditions socio-économiques - Profession  

 les actions préventives :

 Un niveau d'éducation plus élevé

 L'impact du revenu

 Les adultes

 Les femmes plus susceptibles de porter des vêtements longs et utiliser des répulsifs

 Séroprévalence élevée : personnel militaire, activités de plein air, vétérinaires et 

agriculteurs 



En conclusion : 

01
Changements significatifs 

dans la propagation 
géographique du virus et 

dans l'intensité des 
épidémies

02

Approche One health 

-cadre de recherche 

multidisciplinaire

03

Compréhension des 

interactions entre les 

hôtes et les vecteurs

04
décrire et prédire la dynamique

épidémiologique des maladies 

zoonotiques à transmission 

vectorielle

La propagation du WNV est 
une préoccupation à la fois
pour la santé humaine et 

animale 

05

Circulation 

potentielle tout au 

long de l'année dans 

certaines régions

06

Utilisation de modèles 

de prédiction 

Approche one Health



Je vous remercie 

WNV


