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Cas clinique

Patiente S.H , 36 ans, hypertendue
Motif de consultation :
octobre 2015

asthénie, dysarthrie et instabilité a la marche et a la
station debout

évoluant depuis 4 Jours dans un contexte fébrile

Interrogatoire :

fievre, rhinorrhée, céphalée et odynophagie, traitée par
amoxicilline 3g/j pendant 4 jours sans amélioration



Examen physique

Température : 38.8°C

Examen neurologique :

Glasgow 15/15

Station debout instable avec un élargissement du

polygone de sustentation
Tremblements des extrémités

Nystagmus, dysmétrie, Adiadococinésie.



Quels sont les €tiologies possibles de ce syndrome @

cérébelleux? 58

Intoxication médicamenteuse
Infection virale: VZV, HSV, WNV

A.
B.
C. Infection bactérienne : mycoplasme pneumoniae
D.

Tumeur de la fosse postérieure



Quels sont les étiologies possibles de ce syndrome

cérébelleux?
]

A. Intoxication médicamenteuse

47%

B. Infection virale: VZV, HSV, WNV
86%

C. Infection bactérienne : mycoplasme pneumoniae
34%

D. Tumeur de la fosse postérieure




Quels sont les examens complémentairef‘

que vous demandez:

60

A Scanner cérébral

5. Ionogramme sanguin

c. Bilan hépatique

p. NFS

£ Sérologie VZV

r. Sérologie toxoplasmose

. Ponction lombaire



Quels sont les examens complémentaires
que vous demandez:

5. lonogramme sanguin [ ] 53%
c. Bilan hépatique - 47,

o NFS e
£ Sérologie VZV - >0%

£ Sérologie toxoplasmose . 22%

A Scanner cérébral

. Ponction lombaire



Parmi les virus suivants, lesquels peuven
étre responsables d’une cérébellite:

t’/ﬁ \
69

A HSV

5. VZV

c. EBV

p.  Entérovirus

£. West Nile virus
r.  Parvovirus B19



Parmui les virus suivants, lesquels peuvent
étre responsables d’une cérébellite:

A HSV

. VZV

c  EBV

p.  Entérovirus

. West Nile virus

. Parvovirus B19

64%

80%

33%

43%

81%

32%
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Cerebellar Diseases e

Infections of the Cerebellum

Table 1
Infectious pathogens frequently involving cerebellum

Affected Hosts (Competent,

m

Pathogen Immunocompromised) Laboratory Testing
Viral
Varicella-zoster C.| CSF 1gG, PCR

JC virus (PML) |
Dengue C
Epstein-Barr C
Influenza C,
Enterovirus 71 C
Parvovirus B19 C
Respiratory syncytial virus C
APCA-associated pathogens

Measles

Rubella

Mumps

Pertussis

Rotavirus

Coxsackie

aNaNaNaNaNa

CSF PCR, biopsy

Serum IgM, IgG

CSF PCR

For remaining entities in this
column: Serum IgM, CSF PCR

Neurol Clin 32 (2014) 1117-1131



Le cervelat

Cérébellites

Agents étiologiques

La liste des agents infectieux viraux et bactériens impliqués dans les céré-

bellites est reprise au tableau I [1-4]. Chez I'enfant,

a cause la plus trequente

est 1a varicelle. JLUéruption cutanée classique survient parfois apres la symp-

tomatologie neurologique. Dés lors, I'absence de rash cutané au moment
de I'apparition des symptomes neurologiques ne doit pas constituer un cri-

tére CF exclusion. Lapsoclonus-myoclonus (voir aussi chapitre 11 et tableaux
Fi & * . - ¥ r 1

une infection 4 EBV, entérovirus, VZV, HSV de type 2, aux oreillons,  la
rubéole, 4 une chorioméningite lymphocytaire, une infection a Mycoplasma
neumoniae, a HIV ou peut se manifester dans les suites d'une hépatite C.

L. |




Table 1
Infectious pathogens frequently involving cerebellum

Bacterial
Listeria monocytogenes C (rhombencephalitis), | Blood, CSF culture
Mycoplasma pneumoniae C Tissue biopsy, blood cultures
Sinus/otitis/septic phlebitis C | Serum Western blot, serum:
Typhoid fever C CSF antibody ratio
Lyme disease C CSF PCR, small bowel biopsy
Whipple disease C
Fungal
Aspergillus | CSF galactomannan, skin or
Histoplasmosis (o lung biopsy
Exserohilum rostratum C (epidural injections) Sinus, lung biopsy; serology
CSF culture
CSF culture
Prion
Creutzfeldt-Jakob disease C CSF 14-3-3 protein
MRI (DWI sequence), EEG,
brain biopsy

Abbreviations: DWI, diffusion-weighted imaging; EEG, electroencephalogram; IgG, immunoglob-
ulin G; IgM, immunoglobulin M; PCR, polymerase chain reaction; PML, progressive multifocal
leukoencephalopathy.

Neurol Clin 32 (2014) 1117-1131



Les examens complémentaires faits ont montré :

NES, Ionogramme sanguin, Bilan hépatigue : normaux

TDM/IRM cérébrale : sans anomalies

Ponction lombaire:

Liquide clair

GB a 160/mm3,(70% lymphocytes)

GR a 8/mm3

Glycorrachie a 3 mmol/l (glycémie a 6 mmol/l)
Protéinorrachie a 0,22 g/l

Examen direct et culture : (-)



Devant un LCR :
pléiocytose a prédominance lymphocytaire

Sérologies dans le sang:
- VIH (Elisa 4*me génération): Négatif, Contrélée aprés 7 j : idem
- CMV: IgG +, IgM +
- EBV: anticorps : anti-EBNA + , IgM anti-VCA +
- VZV : IgG -, IgM-, Contrélée aprés 7 j : idem
- HSV1/2 : I1gG -, IgM-, Contrdlée aprés 7 j : idem
- Mycoplasma pneumoniae : Négatif, Contrélée aprés 7 j : idem
- WNYV dans le sang : IgG+ ,IgM +
PCR dans LCR : EBV (-), HSV (-) et VZV (-)

PCR West Nile virus : non faite



Quels sont les diagnostics possibles? @

Cérébellite post-infectieuse a mycoplasme
pneumoniae

Cérébellite a VZV
Tumeur cérébrale

Encéphalopathie hépatique

» Sérologies dans le sang:

Cérébelte é WNV - VIH (Elisa 4%me génération): Négatif, Contrdlée aprés 7 : idem
-CMV: IgG +, IgM +
Cérébelte CMV - EBV: anticorps : anti-EBNA +, [gM anti-VCA +
- VZV :1gG -, IgM- , Contrdlée aprés 7 : idem
Cérébe]te EBV - HSV1/2 : IgG -, IgM-, Controlée aprés 7 j : idem

- Mycoplasma pneumoniae : Négatif, Controlée aprés 7 j : idem
- WNV dans le sang : 1gG+,IgM +
» PCRdans LCR: EBV (-), HSV (-) et VZV (-)

* PCR West Nile virus : non faite




Quels sont les diagnostics possibles?

A.

Cérébellite post-infectieuse a mycoplasme pneumoniae

Cérébellite a VZV

Tumeur cérébrale
Encéphalopathie hépatique
Cérébellite 2 WNV
Cérébellite CMV

Cérébellite EBV

5 o
—

10%

' 1%

71%

56%

33%




Recherche des anticorps dans le LCR

-réalisé aJl7 d’ évolution cliniﬂue

0 CMV: IgG - et IgM -
EBV: IgG - et IgM -

0 WNV:IgG + et IgM +

NB: critéres d’intégrité de la BHE satisfaits




Le diagnostic le plus probable
T s

Cérebellite a West Nile virus



Parmi les situations suivantes quels sont celles @

qui permettent de confirmer une infection a
/7

WINV..

Toute personne présentant un LCR clair prélevé a la
suite d’un état {fébrile aigu associ€ a des
manifestations  neurologiques sans  étiologie
1dentifiée.

IgM et IgG positifs dans le sérum du malade

Une PCR positive dans le LCR concomitante aux
manifestations cliniques

Détection des IgM dans le LCR du malade

La séroneutralisation des IgG détectés dans le sang



Parmi les situations suivantes quels sont celles

qui permettent de confirmer une infection a
e WNV

A.

Toute personne présentant un LCR clair prélevé a la
suite d’un état f€brile aigu associ€ a des manifestations
neurologiques sans €tiologie identifiée. D 6%

IgM et IgG positifs dans le s%u malade
27%

Une PCR positive dans le LCR concomitante aux
manifestations cliniques ' 81%

Détection des IgM dans le LCR du malade
| 5%
La séroneutralisation des IgG détectés dans le sang

ﬂ 30%




Anciens criteres de définitions des cas
l’l'"",’

y
- (DC

Cas suspect :

Est toute personne présentant un LCR clair prélevé a la suite d’un état fébrile aigu

associé a des manifestations neurologiques sans étiologie identifiée.
Cas confirmé :

o Une identification d’anticorps IgM et/ou IgG anti-VWN dans le LCR et/ou dans le

sérum par ELISA.
o Une séroconversion.

o Une augmentation de 4 fois du titre des anticorps IgG anti-VWN détectés par

ELISA sur deux prélevements a deux semaines d’intervalle.

= Mais problémes de spécificité: IgM



Nouveaux criteres de déefinitions des cas

CDC

Cas Probable
IgM et IgG positif

Cas confirmé :

o Test de Séroneutralisation des anticorps +
0 PCR + (sérum ou LCR)

1 Culture + (sérum ou LCR)
o Détection des IgM dans le LCR reste controversé

The presence of JWNV-specific |sM in blood or CSF

provides

III/’///

7

CENTERS FOR DISEASE"
CONTROL AND PREVENTION

ood evidence of recent infection

U

—

may also result from cross-reactive antibodies

after

infection with other flaviviruses or from non-specific reactivity. According to product inserts for commercially available WNV IgM assays, all positive

results obtained with these assayl should e confirmed by neutralizing antibody testing of acute- and convalescent-phase serum specimenlat astate

public health laboratory or CDC.



Une PCR négative dans le sang ou le LCR élimine—?@
elle une infection par le WNV?
82

A Qui

.. Non



Une PCR négative dans le sang ou le LCR élimine-t-
elle une infection par le WNV?

]
A Oui I 2%

B. n
N S




PCR IgM +
L >

Symptémes
neurologigues IlgM anticorps

l

IgG anticorps

Virémie

——

ARN
viral

|‘|":l el

// %
| | I | 7l |L
5 Infection Début Maladie 2-4 mois > 1anky
dB ﬁé\fra 3-7 iours INSTITUT PASTEUR

Pendant les symptomes cliniques:
risque de PCR LCR ou sérum négative!
— Sérologie plus intéressante




EXPERT |

Latest developments and
| REVIEWS P

challenges in the diagnosis of
human West Nile virus
infection

Exgort Rov. Anti afect Ther. 13(3), 327-342 (2015)

Table 2. Results of laboratory tests in patients with West Nile

virus infection diagnosed in northeastern Italy during the

2012-2013 seasons.

Time to test (mean = SD) 10 = 9 days 15 = 7 days 4 £ 2 days
WNV RNA in plasma’ 11/33 (33.3) 4/31 (12.9) 12/21 (57.1)
14/26 (53.8) 13/31 (41.9) 5/21 (23.8)
WNV RNA in CSF* 1/23 (4.3) 0/2 (0) ND

WNV IgM—-/1gG— in serum 0/39 (0) 2/35 (5.7) 4/21 (19.0)
WNV IgM+AgG— In serum 10/39 (25.6) 5/35 (14.3) 6/21 (28.6)
WNV IgM+AgG+ in serum 29/39 (74.4) 28/35 (80.0) 11/21 (52.4)
WNV IgM+ in CSF 25/25 (100) 0/2 (0) ND



Parmi les propositions suivantes concernant le WN .’h

quelles sont celles qui sont justes? : 63

A le WNYV est un flavivirus

8. Culex pipiens constitue le principal vecteur
c.  Aedes egypty constitue le principal vecteur
p. L’homme constitue le réservoir du virus

£ le virus se multiplie uniquement chez le vecteur



Parmi les propositions suivantes concernant le WNV |
quelles sont celles qui sont justes? :

A le WNYV est un flavivirus

5. Culex pipiens constitue le principal vecteur

p.  Aedes egypty constitue le principal vecteur

. L homme constitue le réservoir du virus

&9 o

r.  le virus se multiplie uniquement chez le vecteur

& -




Cycle enzootique du WNV

Réservoir

Vecteur

Culex pipiens

Birds

’

S Primary o

P f{ Transmission f;_,-.__,.-'*
Cycle

Mosquito

Birds
.::r..,.

Mosquito

Incidental

'

host

FILEMEN

Horse

Homme::
impasse pour
sa réplication

Homme et cheval hétes
accidentels du cycle viral



Le WNYV peut-1l se transmettre aussi par:

63

». Contact cutané avec une personne atteinte
5. Transfusion sanguine

¢ Transplantation d’organes

p. L’ingestion de viande d’animal infecté

£ De la mere a I’enfant par voie transplacentaire



Le WNYV peut-1l se transmettre aussi par:
T

». Contact cutané avec une personne atteinte

l 3%

c. Transplantation d’organes

p. L’ingestion de viande d’animal infecté

|3%

v.  De la mere a I’enfant par voie transplacentaire

5. Transfusion sanguine




Le virus du WN peut €tre aussi

transmis par: 3

*Transfusion sanguine
*Transplantation d’organes
*Exposition professionnelle (personnel du

labo)

*De la mére a I’enfant

. CENTERS FOR DISEASE"™
( grossesse, accouchement, allaitement) CONTROL AND PREVENTION

— Certains pays
dépistage du WNV
chez les donneurs de sang




Le virus du WN peut €tre aussi transmis

par:
-

*Transfusion sanguine

*Transplantation d’organes

*Exposition professionnelle (personnel du

labo)

*De la mére a I’enfant

DISEASE "
( grossesse, accouchement, allaitement) CONTROL AND PREVENTION

— Certains pays
dépistage du WNV
chez les donneurs de sang




Contents lists available at ScienceDirect

Transfusion Medicine Reviews

journal homepage: www.tmreviews.com

Keeping Blood Transfusion Safe From West Nile Virus: American Red
Cross Experience, 2003 to 2012

Roger Y. Dodd !, Gregory A. Foster ®, Susan L. Stramer >*

ABSTRACT

West Nile virus (WNV) appeared for the first time in the United States in 1999 and rapidly spread across the
Western hemisphere within a few years causing hundreds of thousands of human infections and significant
disease, In 2002, it was found to be transmissible by blood transfusion, and within less than a year, nudeic acid
testing for WNV RNA was in place for all US donations, The American Red Cross (ARC) collects approximately

ofblood donations in the United States and closely monitors the results of such testing and evaluates donors




Quels sont les arguments épidémiologiqu\

en faveur de I'infection par WNV [ 75

A Saison

2. Régions visitées au cours des 3 dernieres semaines
c. Contact avec les animaux

0.  Voyage récent en brésil

.. Présence de cas similaires dans I’entourage



Quels sont les arguments épidémiologiques

en faveur de I'infection par WNV
T

A. aison

5. Régions visitées au cours des 3 dernieres semaines

c.  Contact avec les animaux
-

o.  Yoyage récent en brésil
& -

.. Présence de cas similaires dans I'entourage




Tunisie: plusieurs épidémies
—

173 cas de MME 233 cas de MME 86 cas de MME
-9 déces ->12 déces




Zones de circulation du WNV:

—>Zones humides , sites de migration des oiseaux
T

Carte 1: Distribution géographique des cas de MME 3 (a} Predicted probability
VWN en Tunisie 2 la date du 12 Novembre 2012 ;
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sont les manifestations neurologiques @

possibles:

]
~. Raideur de la nuque

5. Photophobie
c. Troubles de la conscience
p.  Une paralysie tlasque aigue

r.  La présence de myoclonies est en faveur d’une
infection a flavivirus

Davis et al:WNVNeuroinvasive Disease



Dans les formes neuroinvasives, quelles sont les
manifestations neurologiques possibles:

» Raideur de la nuque

. Troubles de la conscience

p.  Une paralysie flasque aigue - 63%

r.  La présence de myoclonies est en faveur d’une
infection a flavivirus - 379,

Davis et al:WNVNeuroinvasive Disease

5. Photophobie




» Incubation: 3 a 15 jours Infections a WNV

Formes asymptomatiques : 79%

Infections bénignes > 20%

s Mé n i n g ii,e Syndrome grippal avec fiévre pendant 4-5 jours, céphalées, myalgies,
douleurs oculaires, exantheme, asthénie parfois persistante...
J & o

- Encéphalite (pl y %

cep a e (p us Formes neuroinvasives 1%

grave) - -
. - A » La sévérité augmente avec l'dge
—

- Méningoencéphalite o

INSTITUT PASTEUR

- paralysie flasque aigue

Avutres : hépatite, pancréatite, myocardite, orchite,
uvéite.




Facteurs de risques
d’infection sévere
*Age>60 ans

*Diabete

*Hypertension

*Cancer

*Atteinte rénale chronique

* Alcoolisme
Lindsey, N.P., Am J Trop Med Hyg. 2012;
87(1): 179-184

» Incubation: 3 @ 15 jours Infections a WNV

Formes asymptomatiques : 79%

Infections bénignes > 20%
Syndrome grippal avec fidvre pendant 4-5 jours, céphalées, myalgies,

douleurs oculaires, exantheme, asthénie parfois persistante..

Formes neuroinvasives 1%

» La sévérité augmente avec I'age

o

INSTITUT PASTEUR



Au cours des encephalites a WNYV, @
I’IRM montre:

toujours des anomalies

Le cervelet est1’une des région les plus
touchées

La substance blanche est la plus touchée
Le tronc cérébral peut etre touché

Les anomalies se voient surtout en s€quence
T1



Au cours des encéphalites a WNV, 'IRM
montre:

] :
A toujours des anomalies l 5%

5. Le cervelet est ’une des région les plus

c. La substance blanche est la plus touchée

p. Le tronc cérébral peut €tre touché

r.  Les anomalies se voient surtout en séquence T1

& >




Au cours des encéphalites a WNYV,
I’IRM montre:

A.

B.

toujours des anomalies #souvent sans anomailies

Le cervelet est1’une des région les plus
touchées

La substance blanche est la plus touchée
Le tronc cérébral peut etre touché

Les anomalies se voient surtout en séquence T1
#Z en séquence T2 et séquence FLAIR

Rev. Med. Virol. 2006; 16: 209-224.



Axial T2-weighted brain magnetic resonance image of a patient with West Nile virus
encephalitis and severe tremor and

parkinsonism, displaying increased signal in the basal ganglia (*) and posterior thalami ()




Au cours des paralysies flasques aigues au @
cours d’ une infection aWNYV, I"atteinte est:—

toujours symétrique

Prédominante au niveau des membres inférieurs
ascendante

essentiellement motrice

Prédominante au niveau de la corne postérieure de
la ME

Le passage transneuronal se fait par voie
rétrograde



Au cours des paralysies flasques aigues au cours
d’une infection aWNYV, I’ atteinte est:

A.

B.

C.

D.

toujours symétrique

15%
Prédominante au niveau d mbres inférieurs

essentiellement motrice _ 61%

Prédominante au niveau de la corne postérieure de la

Le passage transneuronal se fait par voie rétrograde

-

ascendante




L’ entrée du WNYV au SNC peut se faire p?@

I’1intermédiaire de:

56

A Transport périphérique axonal rétrograde vers le

SNC

5. Par voie hématogene par altération de la barriere
hémato méningée par les protéines inflammatoires

c. A travers la barriecre hémato méningée par
I’intermédiaire des cellules basolatérales

p. A travers la BH
plexus choroides

M par infection des cellules du

. A travers la BHM par infection directe des
neurones olfactifs.

>  Neuroinvasion



[’entrée du WNYV au SNC peut se faire par
I’intermédiaire de:
-

le SNC

A Transport périphérique axonal rétrograde vers

54%

. Par voie hématogeéne par altération de la barriere hémato
méningée par les protéines inflammatoires

36%

c. A travers la barriere hémato méningée par I’'intermédiaire des
cellules basolatérales -
(o]

d

es cellules du plexus choroides
34%
e Atravers la BHM par infection directe des neurones olfactifs.

20%

mm===)  Neuroinvasion

p.  Atravers la BHEM par infection

|




Physiopathologie
-

Barriéere hématoméningée

CERVEAU QU ENCEPHALE (coupe sagitiae]
s

st

Brain tissue

Choroid ph




Cribriform
plate

Brain
ch id Perivascular . WNV
oroi Space
plexus pa
Neuron
% Astrocyte
Blood vessel
@ Microvascular
endothelial cell
-*—O—Q Olfactory neuron
@ Monocyte
MIF/TNF-c o Lymphocyte
wnng  Tight junction

Viruses 2012,

Mechanism of neuroinvasion of West Nile virus (WNV). WNV may enter the central nervous system (CNS) via
multiple mechanisms including axonal retrograde transport along peripheral neurons into the spinal cord or
hematogenous transport across the blood-brain barrier (BBB). Spinal cord entry is believed to result in interneuron
spread to motor neuron cell bodies within the anterior horn of the spinal cord and lead to flaccid paralysis. The
possible routes of virus entry across the BBB include (a) “Trojan horse” model; intracellular transport within
macrophages or neutrophils, (b) loss of integrity of the BBB; cytokine-mediated (TNF-a, MIF) or matrix
metalloproteinases disruption of tight junctions and basement membranes; (¢) direct infection of brain microvascular
endothelial cells with basolateral spread of the virus; (d) infection of choroid plexus epithelial cells; or (e) direct
infection of olfactory neurons adjacent to the cribriform plate.



Traitement de la cérébellite a WNV: @
67

Essentiellement un traitement symptomatique
Interferon alpha 2a

Ribavirine

L’1njection d’immunoglobulines spécifiques
Aucun traitement spécifique n’est encore
validé



Traitement de la cérébellite a WNYV:

~. Essentiellement un traitement sympto'matique
60%

5. Interferon alpha 2a

. Ribavirine

p. L’injection d’1immunoglobulines spécifiques

G7%

= Aucun traitement spécifique n’est encore validé

' 78%




Traitement de 1I’'infection de SNC a
WNV

Aucun traitement n’est encore validé

Quelques traitements ont montré leur efficacité in vitro
et dans le modele murin:

- Interféron alpha2a
- Ribavirine

Mais patients sous ces traitements ont développé€ la
maladie.

L’1njection d’1mmunoglobulines spécifiques
— Pas d’efficaité prouvée chez I’homme

Davis et al: WNV Neuroinvasive Disease



Traitements en phase d’essai
—

Abstract

West Nile virus (WNWY), a member of the Flaviviridae family, is the leading cause of viral
encephalitis in the United States. Despite efforts to control the spread of WNV, there has

been an increase in the number of outbreaks and clinical cases with neuroclogical problems.

There are no antiviral compounds currently in trials for WKW . NITDOOS is an adenosine
analogue inhibitor that interrupts the RNA-dependent RMNA polymerase of flaviviruses. While
MNITDOOE has shown promise as an antiviral for dengue virus, the ability of this drug to block

WMWY replication is only limited to VWero cells. Neurcinflammation is also a major cause of the

WhV-associated pathology, therefore we evaluated the effect of NITDOOE2 and a newly

characterized anti—ir’nf-lar"rlmah::rr'g,-r drug wvorinostat {éAHA], a histone deacetylase inhi-bitor, on

WKV replication and disease progression in a mouse model. When administered at 10 and

25 mg'kg at days 1 to 6 after WNV infection in C57BL/G mice, NITDOOE8 conferred complete
protection from clinical symptoms and death, which correlated with reduced viral load in the
serum and restriction of virus-CMNS entry. Delay of NITDOO8 treatment to days 2 to 6 and

days 5 to 9 after infection, when WNVW replication was high in the periphery and brain,

resulted in the gradual loss of protection against WHNV infection. Howewver, co-treatment with

ANTIVIRAL

SAHA and NITDOO2 during the CNS phase of disease improved disease outcome RESEQR(H o

significantly by reducing inflammation and neuronal death. Our resulis support potential




Evolution clinique @

L’ évolution clinique au cours des infections du SNC a

WNV .
1-Toujours détavorable
2-Imprévisible
3-Des sé€quelles neurologiques peuvent €tre notés

4-Des séquelles psychiques peuvent étre notés
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Evolution clinique
]

- I”évolution clinique au cours des infections du SNC a
WNV :

1-Toujours défavorable
2-Imprévisible
3-Des séquelles neurologiques peuvent etre notés:

tremblements, faiblesse musculaire, surdité......

4-Des séquelles psychiques peuvent €tre notés:

dépression, troubles de mémoire....

Anastasiadou et al. /

International Journal of Infectious Diseases 17 (2013) e494—e497



Evolution a court terme

Mortalité:
Epidémie 1997, taux de mortalit€ a 3%
Epidémie 2003, taux de mortalité a 3%

Epidémie 2012, taux de mortalité estimé a 13%.de

I’ensemble des infections du SNC( 12 décés pour 68 cas)

Invalidité et dépendance



Evolution a long terme
I

Variable Males (n=11) Females (n=11) Total (n=22) p-Value
Age, years, median (range) 42 (23-86) 71 (63-87) 70({23-87) 0.03
Underlying disease (%) 6 (54.5) 11 (100) 17(77.3) 0.99
Days in hospital, mean (range, SD) 6.27 (5-9, 1.34) 991 (5-21, 467) 8.09 (5-21, 3.84) 0.04
Anorexia (%) 7 (63.6) 10 (90.9) 17(77.3) 015
Tremor (%) 4 (364) 0 (0) 4(18.2) 0.99
Muscle weakness (%) 6 (54.5) 10 (909) 16 (72.7) 0.08
Dizziness (%) 1(9.1) 3(273) 4(18.2) 0.29
Intense sweating (%) 0(0) 2 (18.2) 2(9.1) 0.15
Depression (%) 1(9.1) 4 (364) 5(22.7) 015
Memory problems (%) 4 (36.4) 4 (36.4) 8(36.4) 1.0
Hearing loss (%) 2(182) 1(9.1) 3(13.6) 0.54
Permanent damage (%) 1(9.1) 2 (18.2) 3(13.6) 0.54
Complete recovery (%) 6 (54.5) 1({9.1) 7(31.8) 0.04
Months to recovery, mean (range) (n=7) 43(1-12) 84 (1-12) 6.26 (1-12) 0.31

OR, odds ratio (females:males): 1, confidence interval: SD, standard deviation.
4 OR maleg: females.
Anastasiadou et al. / International Journal of Infectious
Diseases 17 (2013) e494—e497



Pour notre patiente:

Traitement symptomatique

Evolution:
Résolution progressive des symptomes
Retour a I’ état pré morbide apres un mois

Pas de séquelles ni complications avec un recul de 8
mois.



L.es moyens de prevention du WNV
peuvent etre:

~. L’utilisation d’insecticides
5. Le drainage des eaux stagnantes
c.  Le port de vétements longs

p.  Surveillance et dépistage des animaux

= Vaccination avant le voyage a une zone endémique

(Validé chez les chevaux, pas de vaccin encore

validé chez 'lhomme )




Les moyens de prévention du WNV
peuvent étre:

]
» L utilisation d’insecticides 76%
5. Le drainage des eaux stagnantes 85%
c.  Le port de vé€tements longs 81%

maux

lé%

(Validé chez les chevaux, pas de vaccin encore validé chez

p.  Surveillance et dépistage des ani

o . 54%
£, Vaccination avant le voyage a un

’lhomme )



Prévention individuelle
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Prévention collective iY2 s iimeu

Observatoire National des
® ¢ @ Maladies Nouvelles et Emergentes

o Surveillance entomologique
1 Mise en ceuvre de la cartographie des risques

- Enquéte sur les cas d'origine animale et humaine

En dehors des épidémies:

Surveillance :

tout le long de I’année/ Renforcée entre Avril et décembre
- Circulation de WNYV en Tunisie
- Cas sporadiques




ANNEXE 5: CIRCUIT D'INFORMATION ET DE RETRO
INFORMATION DE LA SURVEILLANCE HUMAINE D'INFECTIONS
NEUROD-INVASIVES A VIRUS WEST NILE

_ Le laboratoire de référence .
| )

—

i..—.. Les laboratoires régionaux :

Sem i & A A & & A& A4 B A4 A& A A4 B A A8 A4 &4 A4 A4 S A A B A A4 S A EE A Ad Bi &a ¥

Les services hospitaliers

Les Directions Régionales

de la Santé Publigue

L'Observatoire Mational

des Maladies MNouvelles et

Emergentes

. . . Direction de I'Hygiéne du |
Direction de Sains : S = YE = | Les autres

: Milieu et de la Protection !
de Santé de Base = = partenaires

de I'environnmnemeant

Circuit de signalement des cas suspects et de transmission des résultats biologigues cas

Circuit dinformation des cas confirmés

— Cirrnrt e rétro-informad s



Prévention: surveillance des B It
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® Observatoire National des

mOu Stique S ® ¢ @ Maladies Nouvelles et Emergentes
] -

- Identification des gites
larvaires

- Identification et
cartographie des zones
géographiques a haut
risque.

- Etablir un calendrier de
traitement : anti-larvaire

- Etude des especes
vecteurs et du cycle de
transmission du VWN




