


Cas clinique

� Patiente S.H , 36 ans, hypertendue

� Motif de consultation :

octobre 2015

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

évoluant depuis 4 Jours dans un contexte fébrile

� Interrogatoire :

fièvre, 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 étiologies possibles de ce syndrome 

cérébelleux? 

A. Intoxication médicamenteuse

B. Infection virale: VZV, HSV, WNV

C. Infection bactérienne : mycoplasme pneumoniae

D. Tumeur de la fosse postérieure
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Quels sont les étiologies possibles de ce syndrome 

cérébelleux? 

A. Intoxication médicamenteuse

B. Infection virale: VZV, HSV, WNV

C. Infection bactérienne : mycoplasme pneumoniae
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47%

86%

34%

71%



Quels sont les examens complémentaires 

que vous demandez:

A. Scanner cérébral

B. Ionogramme sanguin

C. Bilan hépatique

D. NFS

E. Sérologie VZV

F. Sérologie toxoplasmose

G. Ponction lombaire  
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55%

50%

22%

50%



Parmi les virus suivants, lesquels peuvent 

être responsables d’une cérébellite:

A. HSV

B. VZV

C. EBV

D. Entérovirus

E. West Nile virus

F. Parvovirus B19
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Les examens complémentaires faits ont montré :

� NFS, Ionogramme sanguin, Bilan hépatique : normaux

� TDM/IRM cérébrale : sans anomalies

� Ponction lombaire: 

• Liquide clair

• GB à 160/mm3,(70% lymphocytes)

• GR à 8/mm3

• Glycorrachie à 3 mmol/l (glycémie à 6 mmol/l)

• Protéinorrachie à 0,22 g/l

• Examen direct et culture : (-)



Devant un LCR :

pléiocytose à prédominance lymphocytaire

� Sérologies dans le sang: 

- VIH (Elisa 4ième génération): Négatif, Contrôlée après 7 j : idem

- CMV: IgG +, IgM + 

- EBV: anticorps : anti-EBNA + , IgM anti-VCA +           

- VZV : IgG -, IgM- , Contrôlée après 7 j : idem

- HSV1/2 : IgG -, IgM-, Contrôlée après 7 j : idem

- Mycoplasma pneumoniae : Négatif, Contrôlée après 7 j : idem

- WNV dans le sang : IgG+ ,IgM +

� PCR dans LCR : EBV (-), HSV (-) et VZV (-) 

� PCR West Nile virus : non faite



Quels sont les diagnostics possibles?

A. Cérébellite post-infectieuse à mycoplasme 

pneumoniae

B. Cérébellite à VZV

C. Tumeur cérébrale

D. Encéphalopathie hépatique

E. Cérébellite à WNV

F. Cérébellite CMV

G. Cérébellite EBV 
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Quels sont les diagnostics possibles?

A. Cérébellite post-infectieuse à mycoplasme pneumoniae

B. Cérébellite à VZV

C. Tumeur cérébrale

D. Encéphalopathie hépatique

E. Cérébellite à WNV

F. Cérébellite CMV

G. Cérébellite EBV 

14%

21%

10%

11%

71%

56%

33%



Recherche des anticorps dans le LCR

réalisé à J17 d’évolution clinique

� CMV:   IgG - et IgM -

EBV:    IgG - et IgM -

� WNV : IgG + et IgM +

NB: critères d’intégrité de la BHE satisfaits 



Le diagnostic le plus probable

Cérèbellite à West Nile virus



Parmi les situations suivantes quels sont celles 

qui permettent de confirmer une infection à 

WNV : 

A. Toute personne présentant un LCR clair prélevé à la

suite d’un état fébrile aigu associé à des

manifestations neurologiques sans étiologie

identifiée.

B. IgM et IgG positifs dans le sérum du malade

C. Une PCR positive dans le LCR concomitante aux

manifestations cliniques

D. Détection des IgM dans le LCR du malade

E. La séroneutralisation des IgG détectés dans le sang
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6%

27%

81%

45%

30%



Anciens critères de définitions des cas 

Cas suspect :

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

associé à des manifestations neurologiques sans étiologie identifiée.

Cas confirmé :

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

sérum par ELISA.

� Une séroconversion.

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

ELISA sur deux prélèvements à deux semaines d’intervalle.

� Mais problèmes de spécificité: IgM



Nouveaux critères de définitions des cas 

Cas Probable

IgM et IgG positif

Cas confirmé :

� Test de Séroneutralisation des anticorps +

� PCR + (sérum ou LCR)

� Culture + (sérum ou LCR)

� Détection des IgM dans le LCR reste controversé



Une PCR négative dans le sang ou le LCR élimine-t-

elle une infection par le WNV?

A. Oui

B. Non
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Une PCR négative dans le sang ou le LCR élimine-t-

elle une infection par le WNV?

A. Oui

B. Non

2%

98%



Pendant les symptômes cliniques:
risque de PCR  LCR ou sérum négative!

� Sérologie plus intéressante

PCR + IgM +





Parmi les propositions suivantes concernant le WNV ,

quelles sont celles qui sont justes? :

A. le WNV est un flavivirus

B. Culex pipiens constitue le principal vecteur

C. Aedes egypty constitue le principal vecteur

D. L’homme constitue le réservoir du virus

E. le virus se multiplie uniquement chez le vecteur
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Parmi les propositions suivantes concernant le WNV ,

quelles sont celles qui sont justes? :

A. le WNV est un flavivirus

B. Culex pipiens constitue le principal vecteur

C.

D. Aedes egypty constitue le principal vecteur

E. L’homme constitue le réservoir du virus
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63%

46%

40%

16%

13%



Homme et cheval hôtes 

accidentels du cycle viral 

Réservoir

Homme :
impasse  pour  
sa  réplication

Vecteur
Culex pipiens

Cycle enzootique du WNV



Le WNV peut-il se transmettre aussi par:   

A. Contact cutané avec une personne atteinte

B. Transfusion sanguine

C. Transplantation d’organes

D. L’ingestion de viande d’animal infecté 

E. De la mère à l’enfant par voie transplacentaire
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Le virus du WN peut être aussi 

transmis  par:

� Certains pays 
dépistage du WNV

chez les donneurs de sang

•Transfusion sanguine

•Transplantation d’organes

•Exposition professionnelle (personnel du 

labo)

•De la mère à l’enfant 

( grossesse, accouchement, allaitement)
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Quels sont les arguments épidémiologiques 

en faveur de l’infection par WNV 

A. Saison 

B. Régions visitées au cours des 3 dernieres semaines

C. Contact avec les animaux

D. Voyage récent en brésil

E. Présence de cas similaires dans l’entourage 

75



Quels sont les arguments épidémiologiques 

en faveur de l’infection par WNV 

A. Saison 

B. Régions visitées au cours des 3 dernieres semaines

C. Contact avec les animaux

D. Voyage récent en brésil

E. Présence de cas similaires dans l’entourage 

77%

71%

25%

15%

45%



Tunisie: plusieurs épidémies

173 cas de MME

�8décès

233 cas de MME 

�9 décès

2012

86 cas de MME 

�12 décès

Triki et al. Hachfi et al. 



www.fao.org/3/a-ak152f.pdf

Zones de circulation du WNV: 
�Zones humides , sites de migration des oiseaux

Bargaoui R et al. 
2013

>700 000 hectares
of  the Ramsar

International Convention

Ben Hassine et al. 
2015

Épidémie
2012



Dans les formes neuroinvasives, quelles 

sont les manifestations neurologiques 

possibles:

A. Raideur de la nuque

B. Photophobie

C. Troubles de la conscience

D. Une paralysie flasque aigue 

E. La présence de myoclonies est en faveur d’une 

infection à flavivirus

Davis et al:WNVNeuroinvasive Disease
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64%

64%

88%

63%

37%



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

- Méningite
- Encéphalite (plus 

grave)
- Méningoencéphalite
- paralysie flasque aigue



Facteurs de risques
d’infection sévère
•Age>60 ans  
•Diabète 
•Hypertension 
•Cancer
•Atteinte rénale chronique 
• Alcoolisme
Lindsey, N.P., Am J Trop Med Hyg. 2012; 
87(1): 179–184 



Au cours des encéphalites à WNV, 

l’IRM montre:

A. toujours des anomalies

B. Le cervelet  est l’une des région les plus 

touchées

C. La substance blanche est la plus touchée

D. Le tronc cérébral peut être touché

E. Les anomalies se voient surtout en séquence 

T1
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5%

64%

39%

67%

15%



A. toujours des anomalies ≠souvent sans anomalies

B. Le cervelet  est l’une des région les plus 

touchées

C. La substance blanche est la plus touchée 

D. Le tronc cérébral peut être touché

E. Les anomalies se voient surtout en séquence T1

≠ en séquence T2 et séquence FLAIR

Rev. Med. Virol. 2006; 16: 209–224.

Au cours des encéphalites à WNV, 

l’IRM montre:



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 àWNV, l’atteinte est:

A. toujours symétrique

B. Prédominante au niveau des membres inférieurs

C. ascendante

D. essentiellement motrice

E. Prédominante au niveau de la corne postérieure de 

la ME 

F. Le passage transneuronal se fait par voie 

rétrograde
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Au cours des paralysies flasques aigues au cours 

d’une infection àWNV, l’atteinte est:

A. toujours symétrique

B. Prédominante au niveau des membres inférieurs
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D. essentiellement motrice
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ME 
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15%

53%

34%

61%

37%

16%



L’entrée du WNV au SNC peut se faire par 

l’intermédiaire de:

A. Transport périphérique axonal rétrograde vers le
SNC

B. Par voie hématogène par altération de la barrière
hémato méningée par les protéines inflammatoires

C. A travers la barrière hémato méningée par
l’intermédiaire des cellules basolatérales

D. A travers la BHEM par infection des cellules du
plexus choroïdes

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

Neuroinvasion
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54%

36%

27%

34%

20%



Physiopathologie

Barrière hématoméningée



� Image stp

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-α, MIF) or matrix 
metalloproteinases disruption of tight junctions and basement membranes; (c) 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. 

Viruses 2012, 



Traitement de la cérébellite à WNV:

A. Essentiellement un traitement symptomatique

B. Interferon alpha 2a

C. Ribavirine

D. L’injection d’immunoglobulines spécifiques

E. Aucun traitement spécifique n’est encore 

validé
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Traitement de la cérébellite à WNV:

A. Essentiellement un traitement symptomatique

B. Interferon alpha 2a

C. Ribavirine

D. L’injection d’immunoglobulines spécifiques

E. Aucun traitement spécifique n’est encore validé

60%

3%

4%

7%

78%



Traitement de l’infection de SNC à 

WNV

� Aucun traitement n’est encore validé

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

- Interféron alpha2a

- Ribavirine

Mais patients sous ces traitements ont développé la 
maladie.

L’injection d’immunoglobulines spécifiques

Pas d’efficaité prouvée chez l’homme
Davis et al: WNV Neuroinvasive Disease



Traitements en phase d’essai



Evolution clinique

� L’évolution clinique au cours des infections du SNC à 

WNV :

1-Toujours défavorable

2-Imprévisible

3-Des séquelles neurologiques peuvent être notés

4-Des séquelles psychiques peuvent être notés
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Evolution clinique

� L’évolution clinique au cours des infections du SNC à 
WNV :

1-Toujours défavorable

2-Imprévisible

3-Des séquelles neurologiques peuvent être notés: 

tremblements, faiblesse musculaire, surdité……

4-Des séquelles psychiques peuvent être notés: 

dépression, troubles de mémoire….
Anastasiadou et al. /

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



Evolution à court terme

� Mortalité:

� Epidémie 1997, taux de mortalité à 3%

� Epidémie 2003, taux de mortalité à 3%

� Epidémie 2012, taux de mortalité estimé à 13%,de 

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

� Invalidité et dépendance



Evolution à long terme

Anastasiadou et al. / International Journal of Infectious
Diseases 17 (2013) e494–e497



Pour notre patiente:

� Traitement symptomatique

� Evolution:

Résolution progressive des symptômes

Retour à l’état pré morbide après un mois

Pas de séquelles ni complications avec un recul de 8

mois.



Les moyens de prévention du WNV 

peuvent être:

A. L’utilisation d’insecticides

B. Le drainage des eaux stagnantes

C. Le port de vêtements longs 

D. Surveillance et dépistage des animaux

E. Vaccination avant le voyage à une zone endémique

(Validé chez les chevaux, pas de vaccin encore 

validé chez l’homme )
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76%

85%

81%
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Prévention individuelle



Prévention collective

� Surveillance entomologique

� Mise en œuvre de la cartographie des risques 

� Enquête sur les cas d'origine animale et humaine

En dehors des épidémies:

Surveillance :

tout le long de l’année/ Renforcée entre Avril et décembre

� Circulation de  WNV en Tunisie

� Cas sporadiques





Prévention: surveillance des 

moustiques

� Identification des gîtes 
larvaires 

� Identification et 
cartographie des zones 
géographiques à haut 
risque.

� Etablir un calendrier de 
traitement : anti-larvaire

� Etude des espèces 
vecteurs et du cycle de 
transmission du VWN


