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Le virus West Nile : synthése et enjeux d'une virose émergente
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A BSTRACT Le virus west nile (VWN) est un arbovirus de la famille des Flaviviridae dont le cycle de vie primaire repose sur un réservoir aviaire
et un vecteur culicidé. Il s’agit d’'une zoonose a large répartition géographique, présente sur tous les continents Lhomme est un hote accidentel ainsi
que certains animaux vertébrés tels que les équidés et les oiseaux ; ils peuvent se contaminer suite a une piqire de moustique. La majorité des cas chez
I’homme reste asymptomatique, toutefois des formes neuro-invasives peuvent étre rencontrées chez moins de 1% des cas, associées a une mortalité
élevée. La surveillance épidémiologique a démontré que le VWN circulait en Tunisie depuis plusieurs décennies, a I'instar des autres pays de la région
méditerranéenne ol I'expansion de ce virus est favorisée par le réchauffement climatique. En I'absence d’une vaccination efficace et d’un traitement
antiviral spécifique, la lutte anti-vectorielle demeure le meilleur moyen de prévention et de contréle.

Cette revue propose une synthése des aspects virologiques et clinico-épidémiologiques du VWN, en soulignant les défis actuels et futurs pour la santé
humaine et vétérinaire dans une approche «One-Health».
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RES UME West Nile virus (WNV) is an arbovirus belonging to the Flaviviridae family, whose primary transmission cycle involves an avian reservoir
and culicid vectors. It is a zoonosis with a wide geographic distribution, reported on all continents except in the Arctic. Humans are incidental hosts,
infected through mosquito bites. While most cases remain asymptomatic, fewer than 1% may develop neuroinvasive disease, which is associated with
high mortality.
Epidemiological surveillance has demonstrated that WNV has been circulating in Tunisia for several decades, similar to other countries of the
Mediterranean region, where its spread is due to climate change. In the absence of an effective vaccine or specific antiviral treatment, vector control
remains the cornerstone of prevention and control strategies.

This review provides a synthesis of the virological and clinico-epidemiological aspects of WNV, highlighting current and future challenges for human
and veterinary health within a One Health perspective.

Mots-clés : West Nile Virus - Infection - Diagnosis - Prevention - One health
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Le virus West Nile (VWN) est considéré comme un virus
émergent avec une large dispersion planétaire. C’est I'une
des premiéres maladies vectorielles qui a été décrite
chez ’lhomme ; sa découverte a été faite de facon fortuite
en surveillant la maladie de la fievre jaune en Afrique.
En effet, le virus a été isolé pour la premiere fois chez
une femme ougandaise présentant une symptomatologie
fébrile bénigne [1]. Ce virus a pu se propager au-dela du
bercail africain vers tous les continents touchant homme
et animal. Il est considéré comme le 2eme flavivirus
répandu dans le monde apres le virus de la dengue et le
ler flavivirus neurotrope jamais isolé [2]. Il sévit au bassin
méditerranéen depuis plusieurs décennies sous forme
endémique avec des bouffées épidémiques d’intensité
grandissante en terme de sévérité, de nombre de
personnes atteintes et de localisation géographique.
Cette expansion serait en rapport avec le réchauffement
climatique et l'urbanisation, comme en le témoigne
I'apparition de nouveaux cas en Allemagne et aux Pays
Bas en 2018 et en 2020 respectivement [3] .Le nouveau
monde a connu, pour la premiére fois, des cas d’infection
a VWN en 1999 a cause de son introduction mystérieuse
sur le sol américain [4]. Une épidémie particulierement
lourde en terme de mortalité humaine, notamment au
district de New York a été décrite. En raison de la large
gamme d'hoétes et de vecteurs, le virus s'est établi dans
la plupart des régions du monde et il y a peu de chances
qu'il soit éliminé. La Tunisie, de part sa localisation
géographique et les changements climatiques qu’elle
connait, se voit de plus en plus menacée par I'expansion
de cette virose.

Sur le plan taxonomique, le VWN appartient a la famille
des Flaviviridae et au genre des Orthoflavivirus, sous le
séro-complexe des encéphalites japonaises qui comprend
12 virus dont le virus Usutu, le virus de l'encéphalite
de Saint Louis et le virus de l'encéphalite de Murray
Valley, connus pour leur neurotropisme et les atteintes
encéphalitiques qu’ils provoquent chez ’hommel[5].

Le VWN mesure 50nm de diameétre et partage avec les
autres flaviviridae une structure sphérique enveloppée
entourant une nucléo-capside icosaédrique. Le génome
est représenté par une molécule non segmentée d’ARN
simple brin de linéarité positive mesurant environ 12 000
paires de bases ayant un seul cadre de lecture flanqué de
deux régions non codantes 5’ et 3’ [6].

Aprés son attachement a la surface cellulaire, le VWN est
internalisé par endocytose. La fusion de son enveloppe
avec la membrane endosomale, induite par I'acidification
du contenu endosomal, entraine une modification
conformationnelle des protéines de I'enveloppe et
la libération de la nucléocapside dans le cytoplasme.
Les récepteurs impliqués dans ce processus peuvent
varier selon le type cellulaire et font encore l'objet
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d’investigations, parmi lesquels DC-SIGN et l'intégrine
avP3 ont été identifiés comme candidats potentiels [7].
LARN viral est traduit dans le cytoplasme en une
polyprotéine d’environ 3000 acides aminéslaquelle est
ensuite clivée par des protéases virales et cellulaires
en dix protéines distinctes. Parmi ces protéines, sept
sont non structurales (NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A,
NS4B et NS5) et interviennent principalement dans la
transcription et la réplication du génome viral [8,9]. Les
trois protéines structurales comprennent la protéine de
I'enveloppe (E), la protéine de la matrice prM/M et la
protéine de capside (C).

La protéine E est organisée en trois domaines, DI, DIl
et DIIl ; ce dernier présentant une structure de type
immunoglobuline impliquée dans I'attachement aux
récepteurs cellulaires et dans I'entrée du virus [10].
La protéine prM, glycosylée, forme un hétérodimére
avec la protéine E, facilitant I'assemblage des nouveaux
virions. Son clivage génere la protéine M qui participe a
I'activation du processus de fusion membranaire, étape
clé du cycle viral [11]. Enfin, la protéine de capside (C),
qui protége I'’ARN viral, joue un réle essentiel dans la
réplication ainsi que dans la pathogenese du virus [12].

Linfection humaine parle VWN se déroule en trois phases
distinctes. La phase initiale débute apres une piqlre par
un moustique infecté ; le virus atteint les kératinocytes
dermiques, puis les cellules dendritiques, qui facilitent sa
propagation vers les tissus lymphoides. Dans ces tissus,
le virus se réplique avant de passer dans la circulation
sanguine, marquantainsila seconde phase correspondant
a 'amplification virale. Les organes principaux impliqués
sontlarate, le foie et les reins, avec une virémie transitoire
et faible [13]. Le virus peut également étre excrété dans
les urines, ou il est détectable.

La derniere phase concerne [latteinte du systeme
nerveux central. La neuropathogenése dépend de la
capacité du virus a envahir ce tissu et a se propager dans
les neurones et les cellules myéloides, propriété liée a
la glycosylation des protéines d’enveloppe qui favorise
I'attachement cellulaire et I'entrée dans les cellules
endothéliales. Cette pénétration est également facilitée
par laltération de la barriere hémato-encéphalique
en contexte inflammatoire. La réponse immunitaire
antivirale implique 'interféron de type |, les cellules NK,
les lymphocytes T yb et les polynucléaires neutrophiles,
limitant la propagation virale. La réponse adaptative,
incluant la production d’immunoglobulines et I'action
des lymphocytes T régulateurs, permet la clairance du
virus et la protection contre les Iésions neurologiques.
Cependant, le VWN est capable d’échapper aux défenses
immunitaires de I’'hGte par divers mécanismes, tels
que l'inhibition de la voie de l'interféron et le blocage
des voies du complément via l'activité de la protéine
NS1 [14]. Linvasion du SNC peut alors provoquer des
Iésions neuronales et induit I'apoptose, responsable des
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manifestations neurologiques de sévérité variable selon
le territoire touché. Ce processus est par ailleurs accentué
par une réponse inflammatoire locale exacerbée.

Le VWN est un pathogeéne qui infecte un spectre large
d’hotes vertébrés comme les oiseaux qui sont considérés
comme des réservoirs vue la virémie intense et prolongée.
Les autres hotes comme les mammiféres ou ’homme
sont des culs de sac épidémiologiques [15].

Le virus évolue selon un cycle endozootique primaire
qui fait intervenir une avifaune susceptible et un vecteur
insecte olu le virus suit un cycle de développement
intrinséque favorisé par une température élevée de l'air.
Les oiseaux comme les pissiformes constituent les
hotes amplificateurs du virus et développent peu de
symptémes cliniques tout en présentant une virémie
prolongée et élevée. lls représentent ainsi le réservoir
principal du virus, favorisant sa transmission par les
moustiques hématophages et, de maniere accessoire,
par voie oro-fécale ou lors de l'ingestion de proies
chez les rapaces charognards. Les moustiques du
genre Culex, vecteurs prédominants du VWN, sont
préférentiellement ornitophiles et se développent
particulierement pendant les mois tardifs de I'été. . lls
agissent comme des passerelles efficaces pour infecter
les mammiferes. L'espéce Cx.pipiens sévit surtout dans
les milieux urbains [16] tandisque d’autres espéces
comme Cx.tarsalis prédominent dans les zones agricoles
et étaient incriminés principalement dans la diffusion du
virus aux autres parties des Etats Unis a partir des années
2000 [17]. En Tunisie les espéces qui hébergent le VWN
appartiennent aux especes Cx.pipiens ou Cx.perexiguus
[18,19]. Le VWN a été isolé aussi chez d’autres vecteurs
hématophages comme les moustiques du genre Aedes
ou anophéle et les tiques [20,21].

Linfection humaine survient principalement par piqire de
moustiques. Cependant, d’autres modes de transmission
ont été rapportés, notamment par transfusion sanguine,
transplantation d’organes solides [22], ainsi que par
transmission verticale de la mere a I'enfant [23].

Neuf lignées du VWN ont été identifiées, divergeant
entre elles de 10 a 26 % de nucléotides, et dont la plus
représentée est la lignée | qui sévit principalement en
Afrique, aux Etats-Unis et en Europe (la), en Asie (Ic) en
Australie (Ib) connu aussi sous le nom de variant Kunjin.
La lignée Il est surtout retrouvée en Afrique de l'ouest et
en Afrique du Sud et a pu étre transmise par les oiseaux
migrateurs vers de vastes territoires en Europe. Le
reste des lignées du VWN sont moins répandues . Cette
dispersion géographique est expliquée par les trajets
migratoires des oiseaux qui introduisent le virus et sont
a l'origine d’épidémies estivo-automnales d’envergure
variable.

En Europe, le VWN circule chez les mammiferes
depuis les années 1960 et a été a l'origine d’épidémies
équines dans le sud de la France [25]. L'expansion de la
virose en 1996 a marqué une étape majeure, avec une

émergence particulierement notable en Roumanie [26].
Le virus a ensuite poursuivi sa progression, provoquant
des épidémies en Italie et en Russie, en 1998 et 1999,
respectivement.

L'émergence du VWN en Amérique du Nord en 1999 a
été particulierement notable, avec une épidémie initiale
comprenant 59 cas confirmés d’infection neuroinvasive,
dont sept décés survenus a la fin de I'été, ainsi qu’une
épizootie affectant principalement les corbeaux
noirs dans le district de New York [27]. Depuis cette
introduction, le virus s’est progressivement propagé
sur 'ensemble du territoire américain, provoquant la
plus importante épidémie de méningo-encéphalite
virale jamais enregistrée dans le pays, avec 32162 cas
et 3171 déces recensés jusqu’en Juin 2025 [28]. Cette
expansion résulte de la circulation continue des souches
initialement introduites, plutdét que de réintroductions
successives, comme l'atteste la stabilité génétique des
souches circulantes [29].

Actuellement Il s’agit d’'une zoonose a large répartition
géographique, présente sur tous les continents a
I'exception de I'Arctique [30].

En Tunisie, le virus circulerait depuis plusieurs décennies,
comme en témoignent les enquétes de séroprévalence
effectuées 1970,et en 1977 avec un chiffre de 4,7 % de
séropositivité chez 'homme [31] et 19,8 % chez les petits
mammiféres [32].

En 1997, la premiere épidémie a été signalée dans
les régions du Sahel et de Sfax, marquant le début
de I'émergence du VWN en Tunisie [33]. La premiere
souche isolée, obtenue a partir d’'une biopsie cérébrale,
présentait une étroite parenté génétique avec les
souches israéliennes et américaines détectées en 1998 et
1999, toutes appartenant au clade la . Depuis, plusieurs
épidémies se sont succédé en 2003, 2007, 2012, 2018
et 2022, caractérisées par la circulation de multiples
souches appartenant toutes au cluster méditerranéen
du clade la différentes du Cluster américain [34,35].Ces
épisodes épidémiques se sont distinguées par des niveaux
variables de gravité clinique et d’extension géographique.
Par ailleurs, I'étude de la séroprévalence, aussi bien chez
’'homme que chez les grands ruminants, a confirmé
que le virus circule de maniere endémo-épidémique
dans plusieurs régions du pays. Chez la population
générale, les taux de séroprévalence présentent avaient
d’importantes disparités régionales : le gouvernorat de
Kairouan présentait le taux le plus élevé (27,7%), suivi de
Sfax (7,5 %) et de Bizerte (0,7%) [36]. Chez les équidés,
la séroprévalence atteignait 43 %[37], tandis qu’elle était
de 25,8 % chez les camélidés dans le sud-ouest du pays,
une zone considérée a haut risque de circulation du VWN
[38].

En 2025, une extension des régions touchées par le VWN
aussi bien chez 'homme que I'animal a été rapportée
particulierement en Italie. Toutefois, le nombre de cas
humains reste moins important (168 cas confirmé) que
celui enregistré pendant la méme période des années
2024 et 2018 (382 et 385 cas confirmés respectivement)
[39].
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Le réchauffement climatique semble un facteur
primordial favorisant I'extension de la circulation virale
et 'augmentation de nombre de cas via plusieurs voies.
Les températures élevées accélérent le développement
des moustiques a partir du stade larvaire ainsi que le
taux de réplication virale. Les moustiques ont également
tendance a avoir plus d'énergie lorsqu'il fait chaud et que
les personnes passent plus de temps a I'extérieur, ou ils
sont susceptibles de se faire piquer.

La majorité des «cas présentent des formes
asymptomatiques et 20% des patients contaminés
présenteront un syndrome pseudogrippal, décrit comme
une grippe estivale caractérisée par des céphalées
fébriles avec des arthro-myalgies, des polyadénopathies.
Une éruption cutanée morbilliforme généralisée peut se
voir dans 25% des cas, des signes digestifs dans 48% des
cas et des cas de conjonctivites ou de pharyngites dans
moins de 5 % des cas [40].

Dansleszones endémiques, il s'agit d’'une maladie bénigne
de la petite enfance qui survient pendant la saison
chaude (Aout-Novembre)[41] et des manifestations plus
graves peuvent survenir dans moins d’un cas sur 150
patient avec une symptomatologie plus bruyante comme
celle rapportée chez les colons israéliens a Haifa en 1957
[42].

Les formes neuroinvasives touchent le systéme nerveux
central avec des encéphalites, des méningites aseptiques
voire des myélites [43]. Latteinte rétinienne a été
fréquement associée , parfois révélatrice de l'infection
a VWN. Une guérison avec des séquelles neurologiques
durables, allant d’'une simple fatigue a une baisse de la
dextérité, des troubles de concentration, des atteintes
mnésiques voire un syndrome Parkinsonien [44,45].La
mortalité de ces formes graves peut varier de 1% en cas
de méningite et jusqu’a 50% en cas de myélite [46].

Un syndrome polio-like a été signalé chez 10 a 15 %
des patients atteints de formes neuro-invasives, un
syndrome de Guillain Barré du a une polyradiculonévrite
inflammatoire aigue pouvant entrainer une insuffisance
respiratoire et la mort a été également décrit [47,48].
Des cas d’hépatite, de myocardite, de rhabdomyolyse,
d’orchite ou de pancréatite aigue ont été aussi rapportés
dans quelques séries [49]. Le suivi a long terme de
patients atteints de ce virus a retrouvé un passage
vers une insuffisance rénale chronique chez 40 % des
survivants [50].

'age avancé, les maladies chroniques notamment le
diabete, I'insuffisance rénale chronique, I'alcoolisme ou
I'immunodépression constituent les facteurs de risque de
ces formes séveres avec une mortalité qui peut atteindre
30 % [51,52].

Les résultats de l'imagerie cérébrale par résonnance
magnétique peuvent corroborer la présomption clinique
dans la moitié des cas avec des anomalies comme des
signaux hyperintenses en T2 touchant électivement
les noyaux gris centraux, les lobes temporaux ou le

mésencéphale [53].

Le VWN a été isolée également chez plusieurs
mammiféres dont les équidés qui sont les plus
susceptibles et qui peuvent présenter une atteinte
hémorragique de la substance grise et la moelle épiniére
avec une encéphalomyélite lymphoplasmocytaire et
une dégenerescence neuronale inconstante. Le tableau
clinique est fait d’une fiévre avec une hypotnie et des
signes neurologiques comme une ataxie, une cécité voire
une paralysie évoluant vers la mort de I'animal dans 10%
des cas [54]. En 1996, le virus a causé une vaste épidémie
au Maroc avec 94 cas chez les équidés et 44% de taux de
mortalité. La souche isolée chez des chevaux était proche
des souches qui circulaient en France et au Sénégal [55].

Lorientation diagnostique vers une infection a VWN
dépend de plusieurs facteurs comme les facteurs
environnementausx, la saison et la notion d’exposition aux
vecteurs. En effet, le recueil des habitudes et I'étude de la
symptomatologie peuvent orienter le diagnostic pendant
la saison estivale. La biologie standard peut montrer une
hyperlymphocytose sanguine ou une lymphopénie, une
thrombopénie ou une anémie avec une hyponatrémie
surtout s’il y a une encéphalite associée. En cas d’atteinte
neurologique, la présence d’une pléiocytose avec une
réaction lymphocytaire est retrouvée dans le liquide
cérébro-spinal (LCS) et qui peut étre aussi associée
a une réaction a polynucléaires neutrophiles, une
hyperprotéinorrachie quasiconstante qui peut atteindre
2g/dL avec une normoglucorrachie.

Pour confirmer ces présomptions, les tests virologiques
doivent étre prescrits en tenant compte de la chronologie
des différentes phases I'infection.

Lincubation moyenne dure une semaine en moyenne et
peut étre plus prolongée en cas d'immunodépression.
Le virus apparait dans le sang a partir du deuxiéme jour
jusqu’a deux semaines apres linfection. La réponse
humorale joue un réle capital dans la pathogenese
de l'infection par le VWN en limitant sa diffusion et en
contribuant a sa clairance [56]. Elle est caractérisée par
une synthese des IgM deux semaines apres l'infection,
soit trois a huit jours apres apparition des signes cliniques
; ces IgM peuvent persister jusqu’a trois mois [57]. Les
IgG apparaissent quelques jours apres les IgM, atteignant
un maximum au bout de trois semaines et conferent une
immunité durable.

De nos jours la sérologie demeure un moyen diagnostic
abordable et commode. La technique ELISA spécifiques
des antigenes du virus permet d’orienter le diagnostic si
le sérum est collecté entre le 8 et le 21éme jours suivant
I'apparition des signes cliniques [58]. La présence isolée
des IgG signe une cicatrice sérologique et impose la
recherche d’une autre étiologie. l'absence des IgM ne
permet toutefois pas d’écarter le diagnostic et impose
un contrdle sérologique apres quelques jours surtout si
le premier prélévement a été réalisé au tout début de la
maladie. Une réaction faussement positive peut se voir
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avec d’autre Flavivirus comme le virus Usutu, le virus
de la dengue ou le virus de la fiévre jaune expliquant le
recours a des tests sérologiques plus performants comme
la séro-neutralisation [59,60] qui permet de spécifier le
virus en cause. Cette technique reste toutefois réservée
a des centres spécialisés vue la manipulation de cultures
de souches virales vivantes et I'indication est restreinte
aux suspicions d’une infection par d’autres arbovirus, une
présentation clinique atypique ou sévere, une atteinte
hors des saisons des épidémies voire de transmission
inhabituellle comme une transplantation d’organe ou
une transfusion sanguine [61].En cas de neuroinvasion,
les immunogloulines peuvent étre retrouvées dans le

LCS suite a une synthése intrathécale avec des taux trés
élevés en comparaison avec les taux sanguins [62].

Dans les formes neurologiques, le virus peut étre détecté
dans le LCS par PCR. Cette technique offre une bonne
sensibilité avec une spécificité considérable en choisissant
des amorces ciblant des régions conservées du génome
viral. Uapport de la recherche du virus dans le LCS ou le
plasma reste modeste étant donnée que la virémie et la
virorrachie sont faibles et bréve [63]. La virrurie demeure
un moyen non invasif et fiable et permet la mise en
évidence du virus dans plus de 75% des cas suspects
notamment pendant les premiers jours de l'infection
jusqu’a 41 jours apres si le patient présente une forme
sévere [64]. Des outils moléculaires comme la technique
RT- LAMP ont été développés offrant une sensibilité et
une spécificité de 87% et 90% respectivement [65]. Cette
technique prometteuse peut étre utilisée dans les pays
aux ressources limitées ou sur terrain au lit du malade
ou dans un laboratoire périphérique lors des périodes
épidémiques.

Une sérologie du VWN (en [labsence d’une
immunodépression) est préconisée en premiére intention
et permet le diagnostic étiologique. En cas de présence
des IgM dans le sérum, la pratique d’'une PCR permettra
de confirmer le diagnostic. Labsence des IgM au dela
du huitieme jour de la phase d’état permet d’écarter le
diagnostic d’une infection a VWN [61].

Outre la chronologie du recueil, le respect des regles
de l'acheminement des échantillons demeure capital
pour garantir un résultat fiable. Ceci n’est possible qu’en
sensibilisant les différents intervenants notamment les
médecins de premiére ligne pour le diagnostic virologique
et la nécessité de la complétude des prélevements
nécessaires : sérum, urines, sang total et LCS. En cas
de négativité des marqueurs du VWN, la recherche
d’un autre arbovirus qui peut étre responsable d’'une
symptomatologie similaire, comme Toscana et Usutu
Virus, est recommandée. .

Le recours a de nouvelles technologies plus performantes
dans la surveillance des pathogénes chez I'homme
et lI'animal comme les études métagénomiques par
séquencage a haut débit permet actuellement de
suivre I'évolution phylogénétique des lignées, la mise
en évidence de lintroduction de nouveaux clusters
mais aussi d’étudier les mutations responsables d’une
virulence plus accrue [66].

La prise en charge thérapeutique pour les infections
a VWN est limitée a des soins symptomatiques dans
la majorité des cas. Le recours a la ribavirine, aux
immunoglobulines polyclonales injectables par voie
intraveineuse ou a l'interféron alpha a été préconisé
chez les patients immunocompétents et chez les
immunodéprimés avec des résultats non concluants
[67,68].

Par ailleurs, des essais cliniques en phase Il concernant
I'utilisation des anticorps monoclonaux neutralisants
n‘ont pas été terminés a cause d’'un nombre réduit des
candidats [69].

Le nitazoxanide, thiazolide a large spectre, utilisé dans le
traitement des diarrhées parasitaires et le teriflunomide,
un immunomodulateur, sont considérés comme des
molécules prometteuses avec une inhibition de I'infection
aussi bien in vivo que in vitro [70]. Un anti-flavivirus a
montré une efficacité in vitro : il s’agit d’un inhibiteur de
la cyclphiline. une isomérase qui joue un réle capital
dans le cycle viral qui inhiberait I'action de la NS5A virale.
Cette molécule pourrait étre un antiviral a large spectre
contre plusieurs Flavivirus [71].

LUinfection a VWN est une maladie a déclaration
obligatoire du fait du risque d’épidémie et la nécessité
d’une intervention urgente pour traiter les gites larvaires
et les moustiques adultes dans les foyers épidémiques,
étant donné l'absence d’'un vaccin protecteur chez
I’'homme.

Bien que des vaccins anti VWN ont été approuvés chez les
équins, plusieurs essais de vaccins humains demeurent
dans les phases précliniques comme les vaccins a ADN
ou l'antigéne de structure (prM/M-E) est exprimé de
support plasmidique [72].

La prévention non spécifique repose essentiellement
sur la lutte anti-vectorielle, les mesures de protection
individuelle qui limiteront les piqures d’insectes en
évitant toute activité en plein air inutile notament pour
les sujets a risque ainsi que la surveillance entomologique
et humaine.

En Tunisie, I'Observatoire National des Maladies
Nouvelles et Emergentes (ONMNE) a mis un dispositif
de surveillance intégrée du VWN depuis 2012, a I'instar
des programmes développés a I'échelle mondiale.
Le programme vise a détecter de fagon précoce la
circulation virale pour instaurer les mesures appropriées
d’information et de prévention. Il est axé sur un volet de
surveillance passive des cas humains et vétérinaires mais
aussi une surveillance active via des volailles sentinelles
et les vecteurs adultes [73].
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Linfection par le virus West Nile est une maladie
aux multiples facettes, tant épidémiologiques que
cliniques, qui a suscité un intérét croissant depuis la fin
du siecle dernier, aussi bien a I'échelle mondiale que
dans notre pays. Ce dernier est confronté a des enjeux
spécifiques liés a divers facteurs environnementaux, tels
que l'urbanisation, le réchauffement climatique et le
relachement des efforts des instances publiques.

Son contrdle nécessite un renforcement de la vigilance
en santé publique, dans le cadre d’'une approche «
One Health » intégrant le diagnostic et la recherche
scientifique.

En Il'absence de traitement antiviral efficace, une
collaboration  multisectorielle  est indispensable,
associant la surveillance de la santé humaine et animale,
ainsi que le développement des capacités en matiére de
diagnostic au laboratoire. Ces éléments sont essentiels
pour élaborer des stratégies efficaces de prévention et
de controle de l'infection par le WNV, ainsi que d’autres
arboviroses émergentes.
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