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INTRODUCTION  

Les maladies respiratoires aiguës (MRA) représentent une grande proportion de toutes 

les morbidités aiguës ainsi que des décès dans le monde, parmi lesquelles l'infection virale 

aiguë des voies respiratoires est la principale cause (environ 80 %). Bien que ces infections 

soient souvent sans conséquences délétères majeures chez le sujet sain, elles génèrent des 

coûts importants en termes de soins et la prise en charge mais aussi en termes de perte de 

productivité. Certains groupes de population sont particulièrement sensibles à ces infections 

virales, comme les très jeunes enfants, les personnes âgées et les patients immunodéprimés. 

Les agents étiologiques les plus fréquemment rencontrés sont le virus respiratoire syncytial 

(VRS) et les virus de la grippe (grippe A et B), mais aussi les adénovirus, les virus para-

influenzae, les rhinovirus et les coronavirus humains [1], et plus récemment, un nouveau 

coronavirus 2019-nCoV [2]. 

Cependant, dans une grande partie des maladies respiratoires communautaires, l'agent 

étiologique reste inconnu. Chez les enfants de moins de cinq ans, la mortalité globale 

combinée de la grippe et du VRS atteint 300 000 décès chaque année. D'autres virus 

respiratoires, tels que l'adénovirus et le rhinovirus, sont associés à une mortalité plus faible, 

mais à une morbidité importante, entraînant un énorme fardeau économique. Les coronavirus 

ré-émergents susceptibles de provoquer des épidémies ou des pandémies, tels que le 

coronavirus, ont constitué une grande menace pour la santé publique mondiale.  

En 2005, une équipe suédoise a identifié un nouveau virus respiratoire en utilisant une 

approche moléculaire originale. Les résultats de l'analyse des séquences et la structure 

génomique ont montré la similitude phylogénétique de ce nouveau virus avec deux autres 

virus de genre bocavirus: virus minute canin (MCV) et le parvovirus bovin (BPV). Ce sont 

des virus du genre bocavirus appartenant à la sous-famille des Parvovirinae, de la famille des 

Parvoviridae. Par conséquent, le nom de bocavirus humain a été proposé (HBoV) [3]. 

Le HBoV a été isolé pour la première fois dans des prélèvements respiratoires d'enfants 

atteints d'infections des voies respiratoires inférieures, ce qui suggère que ce virus est l'agent 

étiologique de ces pathologies. Les manifestations cliniques des infections par le HBoV sont 

diverses, allant d'un simple rhume à une bronchopneumonie ou une exacerbation de l'asthme 

et une infection grave des voies respiratoires. Le HBoV a été fréquemment co-détecté avec 
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d'autres virus ou agents pathogènes respiratoires chez 40 à 75 % des patients, Cette co-

détection virale a déclenché un débat sur le rôle du HBoV en tant que véritable pathogène 

respiratoire, mais de nouvelles preuves ont confirmé la pathogénicité du HBoV. Dans une 

étude prospective récente, le HBoV était le quatrième agent pathogène le plus fréquent chez 

les enfants hospitalisés pour des infections des voies respiratoires. 

Dans ce travail, nous examinons les connaissances actuelles et les découvertes récentes 

sur la taxonomie, la biologie, l'épidémiologie, la pathogenèse et les méthodes de diagnostic du 

HBoV, afin d'établir la relation entre les infections respiratoires aigues chez l’enfant et le 

HBoV1 [4,5]. 

 

I. HISTORIQUE : 

En 2005, Allander et al [6] ont signalé la découverte d'un parvovirus humain non 

identifié auparavant. En utilisant une technique de criblage moléculaire appelée DNase-

SISPA (DNase sequence-independent single primer amplification), ces chercheurs suédois ont 

amplifié de manière non spécifique des séquences génétiques à partir d'échantillons 

respiratoires groupés provenant de personnes souffrant de maladies des voies respiratoires. 

Ces échantillons groupés ont été traités par filtration et centrifugation pour isoler les 

particules virales avant l'amplification par PCR. Le séquençage des amplicons clonés a révélé 

la présence d'une nouvelle séquence d'ADN qui ressemblait le plus au génome des virus de la 

famille des Parvoviridae. Cette nouvelle séquence était très proche, bien que distincte, des 

deux membres du genre bocavirus (bovin/canin) [3].Le nom bocavirus a été dérivé des deux 

membres principaux de ce genre, un virus bovin (Bo) et un virus canin (ca), et ce nouveau 

virus a été désigné comme le bocavirus humain. 

En 2009, trois autres sous-types de HBoV ont ensuite été identifiés dans des 

échantillons de selles humaines, nommés HBoV2, HBoV3 et HBoV4 pour les différencier du 

premier sous-type isolé, nommé HBoV1. Notamment, des études portant sur des échantillons 

respiratoires et fécaux ont montré la présence du HBoV en association avec d'autres 

pathogènes potentiels [7], ce qui a conduit à l'hypothèse selon laquelle le virus pourrait être un 

passager inoffensif plutôt qu'un véritable pathogène [8]. En outre, le virus a été détecté dans 

d'autres échantillons biologiques, notamment le sang [9], la salive [8], les fèces et l'urine [10], 
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ainsi que dans des échantillons environnementaux, notamment l'eau de rivière [11] et les eaux 

usées [12]. À l'inverse, des recherches récentes ont soulevé des inquiétudes quant à sa 

présence dans la médecine transfusionnelle [13]. 

 

II. CARACTERES VIROLOGIQUES : 

1. Taxonomie  

Type : virus  

Famille : Parvoviridae 

Sous-famille : Parvovirinae 

Genre : Bocavirus 

Espèce : bocavirus humain 

Le bocavirus humain fait partie des parvoviridae, le terme parvovirus évoque des virus 

de petites tailles. Les Parvoviridae incluent deux sous-familles, Densovirinae qui infecte 

principalement les animaux, et Parvovirinae, qui se compose elle-même de plusieurs genres. 

 Le genre Parvovirus comprend de nombreuses espèces pathogènes chez les animaux 

notamment les porcs, les carnivores domestiques mais également certains rongeurs et 

palmipèdes (parvovirus porcin, virus de la panleucopénie féline, parvovirus canin 1 et 2, 

parvovirus du canard, virus entérique du vison...). Le genre Erythrovirus infecte 

principalement les humains et comprend des espèces qui ont un tropisme pour les 

érythrocytes tel que le parvovirus B19. 

Le genre Dependovirus regroupe essentiellement les adeno-associated virus(AAV) qui 

sont des virus défectifs.  

Le genre Bocavirus regroupe  trois  représentants, le virus minute canin (MVC) et le 

parvovirus bovin (BPV) et le bocavirus humain(HBoV) [14]. 
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Figure 1: Classification des Parvoviridae [14]. 

 

2. Propriétés structurales  

Le bocavirus humain est un virus non enveloppé qui apparait en microscopie 

électronique avec un aspect icosaédrique (figure3), de diamètre généralement compris ente 18 

et 26 nm, et qui contient une seule molécule d’ADN linéaire de sens négatif ou positif à 

simple brin. 

le génome complet à une longueur d’environ 4000 à 6000 nucléotides [15], composé de 

trois cadres de lecture ouverts, les deux premiers codant pour les protéines non structurelle  

(NS1).et la phosphoprotéine nucléaire (NP1) et le troisième codant pour les protéines de 

capside virales  (VP1 et VP2) [16]. 

La protéine VP2 étant la protéine majeure de la capside des parvoviridae [17]. Il est 

phylogénétiquement proche du parvovirus bovin et virus  minute  canin [16]. 
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Figure 2: Représentation de la surface de la structure cryo-construite de la capside de 

HBoV1 [18]. 

L'image est coupée de façon radiale en profondeur comme indiquer dans la clé de 

couleur, et visualisée sur les deux axes. Les flèches indiquent les axes de symétrie 

icosaédriques et les caractéristiques de surface [18]. 
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Figure 3: Observation par microscope électronique de HBoV dans trois échantillons 

différents 

(a,b,c),visualiser après une coloration négatif avec de l’acétate d’uranyl à 4%,observée à un 

grossissement de ×60 000(aetb) , ×100 000(c) et ×150 000(d,e et f).les cases en blanc dans le 

micrographie a,b et c  sont agrandies dans les micrographies d ,e et f respectivement [19]. 
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Figure 4: Représentation schématique de la capside de HBoV  [20]. 

 

Le HBoV  partage la plupart de la caractéristique de la surface de sa capside avec les deux 

autres parvovirus humains (B19 et AAV2) [17]. 

 

3. Génome  

Les Parvoviridae sont de petits virus non développés, avec une symétrie de capside 

icosaédrique(T=1), qui résiste au pH,  aux températures élevés (≈  50 °C), et  aux certains 

solvants et détergents.  

Et un génome d'ADN monocaténaire linéaire de 5 kb de long, avec des structures 

palindromiques en épingle à cheveux. Le génome contient principalement des séquences 

codant pour des protéines non structurelles à l’extrémité 5’du génome, gènes NS1 et gène  

NP-1. 

Puis une succession de cadres de lecture à l’extrémité 3, Codant pour les protéines de 

capside VP1 et VP2. Ces protéines, qui se regroupent pour donner au virus un aspect 

icosaédrique [21]. 

Le génome de HBoV possède une similarité génomique avec le parvovirus bovin et le 

virus de la minute canin [16], et comme celui de tous les membres de genre bocavirus le 
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génome contient trois cadres de lecture ouverts ORF1 et ORF2 et ORF3, deux cadres de 

lecture ouverts pouvant coder les protéines non structurelles (NS et NP-1) et un codant les 

protéines de la capside virale, VP1 et VP2 ; la séquence VP2 est imbriquée dans VP1. La 

fonction de la protéine NS1 du HBoV est inconnue, mais on pourrait spéculer sur son rôle 

dans la réplication de l'ADN du HBoV, puisque la protéine apparentée dans d'autres 

parvovirus est susceptible d'être impliquée dans la liaison et l'hydrolyse des nucléosides 

triphosphates et d'avoir une activité hélicase. Le NP-1 est absent chez les autres parvovirus et 

sa fonction est inconnue. Comme prévu, la séquence codante déduite pour les protéines 

structurelles VP1 etVP2 de différents isolats a montré une grande variabilité par rapport aux 

séquences codantes des protéines non structurelles NS1 et NP-1, ce qui reflète le caractère 

plus immunogène des protéines associées au virion [15]. 

 

 

 

Figure 5: Organisation génomique de HBoV1 
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 (a) Organisation génomique de HBoV1. Les gènes codant pour les protéines NS1, NP1 et 

VP1/VP2 (protéines de capside), ainsi que les principaux ORF sont indiqués. (b) Modèle 

classique proposé du cercle roulant de la réplication de l'ADN du HBoV [22]. 

 

 

 

Figure 6: Carte schématiques des génomes des Bocavirus humain HBoV1, HBoV2, 

HBoV3, HBoV4 [23]. 
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De manière similaire à HBoV1, tous les nouveaux génomes de HBoV2, 3 et 4 ont codé 

3 grands cadres de lecture ouverts (ORF). L'ORF de gauche code la protéine non structurelle 

(NS), l'ORF du milieu code NP1, et l'ORF de droite code les protéines de capside VP1/VP2 

qui se chevauchent. Des motifs conservés associés à la réplication en cercle roulant, à 

l'hélicase et à l'ATP- ase ont été identifiés au sein de la protéine NS. Le NP1 est une protéine 

hautement phosphorylée dont la fonction est actuellement indéterminée, le NP1 diffère en 

longueur entre les espèces, allant de 214 à 219 acides aminés [24]. 

 

Figure 7: Structures des répétitions terminales palindromiques du Bocavirus 

humain[25]. 

 

(A) Les structures de la MVC REH et de la BPV1LEH sont représentées par des séquences 

identiques à celles de la HBoV dans des encadrés. (B) La nouvelle séquence identifiée de la 

jonction tête-bêche du HBoV est indiquée entre les flèches verticales [26]. Des séquences 

identiques sur le MVC REH ou le BPVLEH sont encadrées. Les séquences identiques à 
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l'épisome HBoV3 sont soulignées. (C) La jonction tête-bêche de HBoV3 est indiquée entre 

les flèches verticales. Les séquences identiques à la jonction tête-à-queue HBoV1 sont 

soulignées et les nucléotides différant de la séquence HBoV1 sont indiqués en gris [6].  

 

4. Réplication   

La réplication des parvovirus dépend de la phase S des cellules infectées car le génome 

simple brin de ces derniers ne permet pas la transcription et dépend de la machinerie de 

réplication de l'ADN de la cellule hôte. À l'exception de HBoV qui s’amplifie dans les 

cellules épithéliales des voies respiratoires au repos mitotique [27]. 

Concernant le HBoV1 le mécanisme de réplication reste insaisissable, En raison de 

l'absence de culture de laboratoire ou de modèle animal. Sur la base d'analyses 

phylogénétiques, il a été supposé que le HBoV comme tous les membres de la famille 

Parvoviridae, suit le modèle de l'épingle à cheveux roulante pour sa réplication. Dans ce 

modèle de réplication, les intermédiaires de réplication sont des concaténaires ayant une 

structure tête à tête ou queue à queue, formant des génomes de progéniture emballés dans de 

nouvelles particules virales. De plus, au cours d'une infection naturelle, le HBoV s'établit dans 

les cellules hôtes en formant des épisomes circulaires fermés extra-chromosomiques [22]. 
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Figure 8: Cycle infectieux des Parvoviridae [28]. 

 

4.1. Mode de réplication  

Avant le début de n'importe quelle réplication, les parvoviruses (Parvoviridae) doivent 

d'abord présenter la cellule. Par la voie de l'internalisation l'endocytose clathrin-assistée Le 

virion entre donc dans le cytoplasme par perméabilisation de la membrane endosomale de 

l'hôte, et atteint le noyau par le transport microtubulaire [29,31]. 

Afin de reproduire leur matériel génétique, le virus doit recruter et assembler des 

facteurs de répétition à une origine de réplication. Les protéines non-structurelles de 

réplication (NS) représentent les protéines virales principales qui identifient les origines de 

réplication dans les répétitions terminales.  

Puisque le génome est un ADN monocaténaire, aucune polymérase spéciale n'est 

nécessaire pour la réplication, ainsi même l'acide nucléique viral nu est infectieux. Cette copie 

unique de l'ADN est initialement convertie en une plaque intermédiaire de réplication duplex 

par des protéines cellulaires. 
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La transcription de l'ADN nouvellement formé donne naissance à des ARNm viraux qui 

sont ensuite traduits en protéines virales. Elle produit un ensemble de transcrits matures 

[27,32]. 

 

Figure 9: Modèle alternatif proposé pour la réplication de l'ADN du Bocavirus humain 

[25]. 

Le HBoV1 in vitro infecte l'épithélium primaire des voies respiratoires humaines (HAE) 

bien différencié/polarisé et cultivé à l'interface air-liquide (HAE-ALI). Bien qu'il soit bien 

connu que la réplication autonome des Parvoviridae dépende de la phase S de la cellule hôte, 

le génome du HBoV1 s'amplifie efficacement dans les cellules épithéliales des voies 

respiratoires au repos mitotique des cultures d'HAE-ALI. L'analyse de l'ADN du HBoV1 dans 

les cultures de HAE-ALI infectées a révélé que le HBoV1 amplifie son génome d'ADNs en 

suivant un mécanisme typique de réplication de l'ADN en épingle à cheveux du parvovirus. 

Notamment, l'infection par le HBoV1 de l'HAE-ALI déclenche une réponse de dommage de 

l'ADN (DDR) avec l'activation des trois kinases liées au Phosphatidylinositol 3-kinase 

(PI3KKs) Il a été constaté que l'activation des trois PI3KK est nécessaire pour l'amplification 

Du génome du HBoV1 et, plus important encore, deux ADN polymérases de la famille Y, Pol 

η et Pol κ, ont été identifiées comme étant impliquées dans l'amplification du génome du 

HBoV1. Dans l'ensemble, la synthèse d'ADN de bocavirus humain (amplification du génome)  
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dans des cellules non divisées, dépend des dommages causés à l'ADN cellulaire et des voies 

de réparation [27]. 

 

4.2. Transcriptome de HBoV  

Il n'existe cependant que des informations limitées sur le transcriptome des bocavirus 

humains. Deux études ont examiné la transcription des ADN viraux, en utilisant une culture 

cellulaire primaire et une approche de transfection en culture cellulaire permanente [33,34]. 

Cinq transcrits avec des variantes épissés ont été identifiés, codant très probablement pour 

NS1, NP1, et VP1/VP2. Il est également révélé l'existence d'une protéine supplémentaire 

supposée être codée par la région ORFx. Cependant, toutes ces transcriptions du HBoV1 ont 

été déterminées uniquement à partir de l'analyse des ARNm du HBoV par PCR de 

transcription inverse. Par conséquent, l'abondance et la signification de chaque espèce de 

transcription d'ARNm sont restées inconnues. La protéine NS1 prédite, à savoir NS1-70 dans 

la figure 10, sur la base d’une  carte obtenue [33], ne compte que 639 acides aminés, ce qui 

est beaucoup plus court que pour les NS1 du MVC et du BPV [35,36], et ne partage pas 

d'homologie avec eux à l'extrémité C-terminale. Il a été prédit qu'un plus grand NS1 du 

HBoV1d’une longueur de 781 acides aminés ("NS1" dans la figure 10) serait codé par les 

transcriptions de l'ARNm du HBoV1R1 qui sont épissés à partir des sites donneur D2 et 

accepteur A2 (figure 10). L'expression de NS1 a été démontrée par la transfection de 293 

cellules ayant un génome HBoV1 capable de se répliquer. La NS1 du HBoV1 partage deux 

motifs C-terminaux conservés avec la MVC et le BPVNS1, 740WGERLGLI747 et 

757PIVLXCFE764, qui sont probablement des domaines de transactivation [34]. Le plasmide 

HBoV1 transfecté capable de se répliquer et exprime à la fois le grand NS1 et le petit NS-70. 

En outre, l'intron D2-A2, ainsi que le domaine C-terminal de NS1 qui chevauche l'ORF de 

NP1, sont bien conservés parmi les génotypes 1-4 du HBoV. La figure 10 présente une carte 

résumée des transcriptions du HBoV1 générée à partir des résultats de l'infection virale et de 

la transfection plasmidique [25]. 
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Figure 10: Carte génétique du Bocavirus humain [25]. 

 

La carte génétique du HBoV1 est présentée, les unités de transcription et le traitement 

de l'ARN. Huit espèces principales de transcription de l'ARNm du HBoV sont affichées avec 

leur abondance relative et leur taille (moins une queue poly-A de ~150 nt) [37,38]. Les ORF 

sont représentés en différentes nuances et motifs, qui correspondent à chaque cadre de lecture. 

Les protéines prédites à partir de la capacité de codage de chaque espèce du transcrit d'ARNm 

du HBoV et les protéines détectées lors de la transfection sont représentées sur le côté droit 

[25].   

 



 

16 
 

5. Caractères génétiques  

La variabilité génétique du HBoV est faible. Des études phylogénétiques indiquent que 

deux lignées génétiques légèrement différentes circulent en parallèle dans le monde entier 

[39]. 

 Le bocavirus humain (HBoV) existe en quatre génotypes : 1 à 4, le HBoV-1 étant le 

génotype le plus répandu [40].sur la base d'analyses phylogénétiques des séquences d'acides 

aminés déduites du gène VP1/2, le HBoV1 est plus divergent du HBoV2-4 (~20%) que ces 

derniers environ 10% ; il a donc été conclu que le HBoV1 pourrait avoir évolué d'un 

pathogène respiratoire à un pathogène entérique primaire [41]. La diversité génétique intra-

spécifique des virus entériques est beaucoup plus importante que celle observée pour le 

HBoV1. De plus, les virus entériques semblent avoir des origines recombinantes, y compris 

un niveau élevé de recombinaison intra-espèce du HBoV2 [42]. Des analyses génomiques 

plus détaillées des espèces de HBoV ont révélé une très forte probabilité que le HBoV3 soit 

une forme de descendance d'un événement de recombinaison entre le HBoV1 et le HBoV4 

[43]. 

Le génome du HBoV est soumis à des variations résultant de mutations et/ou de 

recombinaison génétique. On pense que le bocavirus du chimpanzé est l'ancêtre du HBoV-1, 

tandis que le HBoV-4 a divergé indépendamment du bocavirus des grands singes. On a 

supposé que la recombinaison HBoV-1/HBoV-4 était à l'origine de l'émergence de HBoV-3 et 

aussi HBoV-2. Parallèlement, des événements de recombinaison ont également été détectés 

parmi différents types de HBoV. Ces résultats, ainsi que l'aspect mosaïque du génome 

complet du HBoV, ont révélé le rôle potentiel de la recombinaison dans l'apparition du 

HBoV-2 [40]. 

Le HBoV-1 a montré le moins de variation génétique (1-2 %) entre les différentes 

souches en comparaison avec le HBoV-2 (5-7 %), le HBoV- 3 (2-3 %) et le HBoV-4 (2-4 %) 

[40].  

Le génome de HBoV-1 a montré un taux de mutation élevé dans la NS1( de type 

substitution synonyme et non synonyme) , qui pourrait être impliquée dans la transactivation 

de la réplication du virus [34,44]. 
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Des variations considérables des acides aminés ont été détectées dans les protéines NS1 

et VP2, avec un effet potentiel sur la multiplication virale et la configuration des épitopes, 

respectivement. Des événements de recombinaison inter- et intra-génotype ont été détectés 

dans le gène NS1 [40]. 

 

6. Caractéristiques physicochimiques  

6.1. Sensibilité aux médicaments 

Il n'existe aucune étude comparative des agents antiviraux pour le traitement de 

l'infection par le HBoV [45]. 

6.2. Sensibilité aux désinfectants 

Le HBoV est plus résistant, 20 fois à l'acide peracétique et au formaldéhyde, 500 fois 

aux dérivés phénoliques, La soude à 0,8%, et l'hypochlorite de sodium à 1° chlorométrique, 

sont actifs à des concentrations plus faibles que les autres désinfectants, La présence de 

matières organiques réduit (jusqu'à 10 fois) l'efficacité des désinfectants. Les dérivés 

phénoliques, les ammoniums quaternaires, le glutaraldéhyde, le formaldéhyde, la chloramine 

T, sont les plus sensibles à l'action du milieu interférent [46]. 
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Tableau I: Concentrations virucides de huit désinfectants [46]. 

 

 

Les concentrations virucides minimales des désinfectants contre les pneumovirus et le 

coronavirus sont proches, par contre, elles sont plus élevées vis-à-vis les parvovirus [46]. 

 

6.3. Inactivation physique 

Le bocavirus humain est un virus non enveloppé nus, constitués uniquement de 

protéines et d’un acide nucléique. Ces structures sont souvent résistantes aux conditions 

physico-chimiques, chaleur, variation du pH, détergents. Le HBoV peut ainsi persister 

plusieurs mois dans l’environnement, la transmission indirecte de ces virus d’individu à 

l’individu est  probablement possible [47]. 
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III. CARACTERES EPIDEMIOLOGIQUES  

Le HBoV est endémique, il a été détecté pendant plusieurs années dans de nombreux 

pays, dont la Suède, l'Australie, les Etats-Unis, le Japon, l'Allemagne, Afrique du Sud, 

Jordanie, France, Canada, Iran, Espagne, Pays-Bas, la Corée, la Thaïlande, la Suisse et la 

Chine. D'après l'analyse phylogénétique des alignements d'acides aminés, le HBoV existe 

dans le monde entier sous la forme d'une seule lignée composée de quatre génotypes 

légèrement différents [15]. 

1. Prévalence du Bocavirus humains 

La séroprévalence du HBoV est élevée et atteint 95 %.Le HBoV est un virus endémique 

dont le taux d'attaque chez les enfants sensibles est probablement suivi d'un certain degré 

d'immunité. Il est donc possible que presque 100% de la population soit infectée par le HBoV 

pendant l'enfance [39,48]. 

La proportion d'échantillons respiratoires provenant d'enfants hospitalisés présentant des 

symptômes et contenant des séquences du HBoV1 varie de 1,5 % à 19 %.La plupart des 

enfants infectés par le HBoV ont moins de 24 mois, mais les enfants plus âgés peuvent 

également être touchés. Par exemple, 4 des 27 (15 %) échantillons positifs de l'étude de 

Chung et al. ont été obtenus chez des enfants de plus de 36 mois [15]. 

De nombreuses études montrent une prévalence relativement faible chez les jeunes 

enfants de moins de 6 mois. Des titres d'anticorps positifs ont également été détectés dans 

cette tranche d'âge en raison du transfert d'anticorps au fœtus via le placenta, principalement 

au cours du troisième trimestre de la grossesse [15,49].Une étude séro-épidémiologique 

montre systématiquement que les anticorps IgG restent présents tout au long de la vie. Étant 

donné que la prévalence des anticorps IgG contre le HBoV1 est élevée chez les femmes 

enceintes [50], et que L'infection intra-utérine est peu probable en raison du haut degré 

d'immunité des mères enceintes [51]. 

 

2. Répartition saisonnière de la détection du Bocavirus humain  

D'après la littérature, les IRA (infection respiratoire aigüe) à ADN positif pour le 

HBoV1 se produisent chez les enfants sur une période de plusieurs mois. Le pic de la "saison 

respiratoire" varie d'une année à l'autre. Par conséquent, il n'est pas possible de tirer des 
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conclusions concernant l'épidémiologie d'un virus nouvellement identifié sur la base 

d'analyses instantanées de saisons uniques ou même de saisons respiratoires multiples [15]. 

 

 

Figure 11: Distribution mensuelle des cas positifs pour le HBoV de janvier 2018 à 

janvier 2020 [52]. 

En juin 2018, l'infection par le HBoV n'a pas été détectée parmi les patients hospitalisés. 

Ces résultats sont en accord avec les conclusions d'une étude réalisée par Silva et al. qui ont 

montré que l'apparition du HBoV était plus fréquemment associée à l'automne et au 

printemps, tandis que d'autres ont montré une prévalence plus élevée du virus en hiver ou en 

été, la préférence saisonnière des infections par le HBoV varie en raison de la variation des 

climats et de divers facteurs affectant la prévalence des infections respiratoires dans chaque 

pays [52]. 
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3. Répartition selon l’âge  

 

Figure 12: Répartition selon l'âge des patients séropositifs pour le HBoV entre 2018 et 

2020 [52]. 

La prévalence du HBoV était élevée chez les enfants de moins de 5 ans, avec une 

prévalence maximale chez les enfants de moins d'un an (43,2 %), en raison de 

l'affaiblissement des anticorps acquis par la mère [52]. 

4. Transmission  

        Pour notre virus La compréhension des modalités de transmission est l'un des principaux 

outils de prévention contre les infections virales des voies respiratoire en raison de l'absence 

de traitement spécifique.  

         On ne sait pas exactement quelle peut être la période d'incubation pour une infection à 

bocavirus humain. Il peut être excrété pendant plusieurs semaines par des enfants 

asymptomatiques, plus de 70 % des infections respiratoires à HBoV impliquent également un 

autre virus. Il n'est pas encore possible de déterminer avec précision le moment où une 

personne malade a été infectée par le HBoV, et il est donc impossible de déterminer un délai 

type entre l'infection et le début des symptômes. L'ADN du HBoV1 a été principalement 

détecté dans des échantillons provenant des voies respiratoires, et aussi En raison de son 

nombre de copies parfois très élevé dans les sécrétions des voies respiratoires, sa transmission 
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se fait très probablement par voie respiratoire (gouttelettes ou par des aérosols ou une 

absorption nasale ou orale).  Le virus HBoV1 est ubiquiste. Il est probable que le HBoV1 se 

transmette de la même manière que les autres parvovirus par inhalation et par contact avec des 

sécrétions respiratoires infectieuses. Outre, l'ADN du HBoV2, HBoV3 et HBoV4, existent 

également dans les matières fécales, la possibilité d'une transmission oro-fécale doit 

également être envisagée [15, 50,53]. 

 

Figure 13: Présentation schématique du cycle de vie du HBoV [3]. 

(1) Entrée par l'espace nasopharyngé, (2) infection du poumon, (3) et (4) déglutition de la 

sécrétion infectieuse expectorée, et (5) infection du tractus gastro-intestinal. En outre, le virus 

se propage dans le sang et provoque une virémie classique [3].  
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L'ADN du HBoV a été détecté dans le plasma d'enfants et d'adultes en bonne santé (y compris 

des donneurs de sang) ; mais jusqu'a présent il reste à déterminer si cette détection représente 

des virus transmissibles ou de l'ADN du HBoV non infectieux en circulation. La transmission 

verticale des bocavirus humains de la mère au fœtus n'a pas été démontrée [1]. 

 

 

Figure 14: Vue d'ensemble de la transmission zoonotique présumée des Bocavirus 

animaux à la population humain [3]. 

 

D'après les analyses de séquences, en particulier des séquences terminales, un 

événement zoonotique est probable, car le HBoV-1 contient des structures génomiques 

hautement conservées du virus minute canin et du parvovirus bovin [3]. 
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5. Facteurs favorisants  

Les facteurs de risque de maladie grave associés au HBoV1 sont similaires à ceux des 

infections virales respiratoires : conditions médicales sous-jacentes telles qu'une maladie 

cardiaque ou pulmonaire, prématurité avec maladie pulmonaire chronique, cancer ou 

immunosuppression. De nombreux cas de maladies graves associées au HBoV1 ont été 

publiés dans ces groupes de patients.  

Chez les patients immunodéprimés, la détection de l'ADN du HBoV1 dans les 

échantillons respiratoires a été rapportée comme étant associée à une fièvre, des symptômes 

respiratoires inférieurs, des convulsions, une encéphalite, une hépatite et des symptômes 

gastro-intestinaux. Cependant, l'ADN du HBoV1 a également été détecté dans le sang 

d'enfants immunodéprimés asymptomatiques, et un patient a présenté une ADNémie 

prolongée pendant plus de 4 semaines. 

Le jeune âge peut être considéré comme un facteur de risque d'infection par le HBoV1, 

car ces infections surviennent le plus souvent chez les enfants de moins d’un an. Or, les 

anticorps maternels peuvent protéger les enfants de moins de 6 mois.  Les autres facteurs de 

risque de maladie respiratoire induite par le HBoV1 chez les enfants de moins d'un an sont le 

tabagisme maternel, l'heure de naissance en hiver et les antécédents familiaux d'asthme.  

Les bocavirus humains ont également été détectés dans les eaux d'égout et de rivière, ce 

qui soulève la question de savoir si la proximité des eaux d'égout pourrait constituer un 

facteur de risque supplémentaire [1]. 

Une étude menée par les Centres américains de contrôle et de prévention des maladies, 

sur des enfants depuis la naissance jusqu'à l'âge de 13 ans, a permis de contrôler les taux 

d'anticorps anti-HBoV1 et de constater que le bocavirus avait infecté l'ensemble des 109 

enfants en bonne santé avant l'âge de 6 ans, l'un d'entre eux n'ayant que 4 mois. Les adultes 

exposés aux jeunes enfants pendant la période d'incubation sont susceptibles d'être 

contaminés par le HBoV et de développer une infection [53]. 
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6. Persistance  

Une caractéristique intéressante du HBoV1 est que sa présence dans la muqueuse peut 

être assez durable(51).L'ADN du HBoV1 a été détecté dans le prélèvement nasopharyngé 

d'enfants jusqu'à 12 mois après la primo-infection. Cependant, la question de savoir si le 

HBoV1 peut établir une latence par intégration dans le génome de la cellule hôte ou en tant 

qu'épisome reste ouverte. La présence prolongée du virus dans les voies respiratoires est une 

explication possible de la détection élevée chez les enfants sains observée dans la plupart des 

études cliniques. L'excrétion prolongée et intermittente du HBoV1 après une infection 

primaire a été documentée chez les enfants immunocompétents et immunodéprimés.les 

mécanismes de persistance, de réactivation et de réinfection du HBoV1 sont mal compris [1]. 

 Quelques études ont montré que l'ADN du HBoV1 est commun dans le tissu 

amygdalien d'enfants présentant des amygdales hypertrophiques, Ces résultats indiquent que 

les amygdales et les adénoïdes pourraient être la source d'une excrétion prolongée du HBoV1 

et qu'ils constituent des cibles intéressantes pour de futures études sur la persistance du 

HBoV1 [1]. 

L'ADN du HBoV3 a été détecté sous une forme épisomale dans l'iléon d'un enfant 

présentant des symptômes gastro-intestinaux. Il reste à déterminer si cet épisome est une 

forme de stockage ou un intermédiaire réplicatif dans un modèle de réplication alternatif. Des 

génomes épisomiques ont également été détectés dans la persistance in vivo de l’AAV2, 

même si l'intégration génomique était courante en culture cellulaire on ne sait pas non plus si 

le HBoV persistant, comme l'AAV2, et qu'en cas de co-infection avec d'autres virus, la 

latence et la réactivation des génomes dormants peuvent s'établir par des virus auxiliaires 

coinfectés avec le HBoV [51]. 

 

7. Situation Epidémiologique Mondiale  

Le HBoV est distribué dans le monde entier. Les données épidémiologiques montrent 

que la prévalence mondiale du HBoV dans les infections respiratoires aiguës est de 6,3 % . 

Tandis que dans les infections gastro-intestinales, elle est de 5,9 % [52]. 

En ce qui concerne les infections des voies respiratoires, une prévalence moyenne < 2 % 

a été rapportée pour le Cambodge (1,6%), le Kenya (1,8%), Koweït (1,9 %), Sénégal (1,0 %) 
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et les Philippines (1,0 %). En revanche, les moyennes de prévalence les plus élevées ont été 

signalées en Égypte (56,8 %), en Hongrie (29,8%) et le Nicaragua (33,3%) (Tableau II ) [23]. 

 

Tableau III: Distribution mondiale de l'infection à bocavirus humain dans les infections 

et coiinfections respiratoires dans le monde de 2005 à 2016[23]. 
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Tableau IV: Distribution mondiale de l'infection à bocavirus humain dans les infections 

gastro-intestinales et les coïnfections dans le monde entier de 2005 à 2016[23]. 

 

 

Sur la base des données disponibles pour les infections gastro-intestinales, des pays 

comme le Mexique et la Russie présentent des niveaux d'endémicité généralement faibles (1,3 

%  et 1,4 %  respectivement)  (Tableau V) [23]. 

Le taux de co-infections chez les sujets présentant des infections respiratoires et une 

séropositivité pour le HBoV varie de 8,3 % à 100%.Dans le même temps, le ratio de co-

infection est de 46,7 %  par rapport aux manifestations gastro-intestinales [23]. 
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Figure 15: Distribution géographique du HBoV1 détécté chez les patients souffrant de 

maladies respiratoires, gastro-intestinales en 2019 [1]. 

 

IV. MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES  

L'infection par le bocavirus humain stimule le système immunitaire de l'organisme hôte 

afin de réagir et lutter contre ce micro-organisme, et cela en fonction de certains critères liés à 

la longévité de l'infection, et au tropisme viral. 

Par conséquent Le HBoV peut fournir un environnement propice à de nombreuses 

maladies, en réponse indirecte ou directe à l'infection. Les manifestations cliniques à plus 

long terme de l'infection par le bocavirus humain seront donc discutées dans cette version du 

manuscrit. 

Chez l'homme, les bocavirus humains sont principalement impliqués dans les maladies 

respiratoires (HBoV1), mais également dans les troubles gastro-entériques (HBoV2 ; HBoV3 

; HBoV4). 

Comme on peut l'imaginer, l'étude de la réponse immunitaire de l'organisme humain 

contre une infection est difficile, pour des raisons valables nécessitant l'utilisation de modèles 

animaux qui dans le cas du HBoV, sont inexistants à ce jour [54]. 
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1. Réponse immunitaire générale 

Les données sur la pathogénicité et l'immunogénicité du HBoV1 sont limitées en raison 

de l'absence d'un système efficace de culture in vitro et de l'absence d'un modèle animal 

[7,54]. 

 Les connaissances existantes sont principalement une extrapolation des études sur la 

capside du parvovirus B19V qui décrivent les protéines de la capside virale comme des cibles 

immunodominantes de la réponse immunitaire de l'hôte. Ces rapports suggèrent un rôle 

probablement similaire pour les protéines de capside du HBoV dans l'immunité induite par le 

virus [55]. Les rapports disponibles jusqu'à présent indiquent le rôle actif des cellules Th1 en 

réponse aux protéines de la VP du HBoV. Les stratégies utilisées par les Bocavirus pour 

échapper à la réponse immunitaire de l'hôte consistent principalement à manipuler la voie de 

l'IFN de type I de l'hôte afin de prolonger la persistance et la réplication du virus. Les études 

de vaccination contre le HBoV se concentrent principalement sur l'immunogénicité des 

protéines VP1VP2, similaires à la VP2 du Parvovirus B19 [56,57]. Compte tenu des 

manifestations cliniques du HBoV, il est urgent d'élucider la pathogénicité et 

l'immunogénicité de l'infection par le HBoV afin de développer des stratégies de lutte contre 

cette infection [13]. 

 

1.1. Réponses des lymphocytes T et B aux bocavirus humain  

La réponse immunitaire adaptative, qui comprend l'immunité cellulaire basée sur les 

cellules T et B, constitue une branche importante du système immunitaire pour lutter contre 

les agents pathogènes envahissants. Les cellules T auxiliaires (helper) sont essentielles à 

l'immunité antivirale et activent les cellules T cytotoxiques et les cellules NK, tandis que les 

cellules B produisent des anticorps qui aident à neutraliser les invasions microbiennes [58,59]. 

Le rôle des cellules T dans les réponses immunitaires contre les Bocavirus n'est toujours pas 

clair. Les données disponibles sur l'immunité des cellules T spécifiques du HBoV sont peu 

nombreuses. De nombreuses études sur le parvovirus B19 ont décrit les protéines de la 

capside virale comme des cibles immunodominantes de la réponse immunitaire cellulaire et 

humorale, ce qui suggère que les protéines de la capside du HBoV  pourraient jouer un rôle 

similaire dans l'immunité spécifique du virus [23,60]. 
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Une séroprévalence élevée allant jusqu'à 100 % d'anticorps IgG spécifiques du VP1 du 

HBoV a été détectée chez les nourrissons de la population japonaise. Dans les cas 

séronégatifs pour le HBoV, les réponses des cellules T spécifiques au VP2 du HBoV étaient 

absentes, ce qui suggère une spécificité de l'antigène VP1 du HBoV dans les réponses des 

cellules T détectées. Les réponses cellulaires T spécifiques au HBoV étaient les plus élevées 

au début de la vie d'un nourrisson, puis diminuaient avec l'âge en raison d'une exposition 

moins fréquente à l'agent pathogène. Il est intéressant de noter que les femmes présentaient un 

nombre plus élevé de cellules sécrétant de l'IFN-γ que les hommes, ce qui pourrait être dû à 

un contact plus fréquent avec les enfants infectés [60]. Une autre étude a démontré une 

augmentation significative de la sécrétion d'IFN-γ spécifique de VP2 par rapport aux 

stimulations de contrôle chez des adultes sains séropositifs pour le HBoV, ce qui suggère une 

forte prévalence du HBoV chez les humains et la présence de réponses des cellules T 

spécifiques du virus [23]. Il convient de noter que les réponses des cellules T spécifiques du 

HBoV en termes de prolifération des cellules T, de niveaux d'IFN-γ, d'IL-10 et d'IL-13 chez 

les adultes asymptomatiques utilisant le VP2-VPL recombinant du HBoV comme antigène 

ont montré une corrélation positive avec les sujets séropositifs au B19. Il est important de 

noter que les réponses des cellules T ont été principalement médiées par les cellules T CD4+ 

plutôt que par les cellules T CD8+ en réponse à la stimulation effectuée par le VP2 

recombinant du HBoV. La réactivité des cellules Th spécifiques du HBoV a été observée 

comme étant assez élevée chez certains sujets, peut-être en raison de l'effet de rappel des 

réinfections du HBoV ou d'autres virus à réaction croisée [61]. Les infections virales, y 

compris celles causées par le HBoV, stimulent l'immunité cellulaire et provoquent un 

déséquilibre immunologique entre les modèles Th1 et Th2, ce qui entraîne des épisodes 

récurrents de respiration sifflante chez les enfants. Une élévation des cytokines sécrétées par 

les lymphocytes Th1 et Th2 a été observée chez les enfants atteints de bronchiolite aiguë liée 

au HBoV par rapport aux témoins normaux. Les réponses Th1 induites par le HBoV (via IL-

2, IFN-γ) conduisent à l'élimination du virus et les cytokines Th2 (via IL-10, IL-13) entraînent 

une respiration sifflante [62]. 

Une prévalence différentielle d'anticorps spécifiques du HBoV1-4 a été signalée chez 

les enfants, avec des réponses IgG significativement plus faibles chez les enfants ayant des 



 

31 
 

IgG HBoV2 préexistantes et vice versa. Ces observations sont attribuées au phénomène 

appelé      "péché antigénique originel ", où une infection primaire par un virus freine la 

réponse immunitaire dirigée vers les épitopes uniques d'un virus apparenté [63]. Il a 

également été noté que l'infection primaire par le HBoV1 était présente chez la majorité des 

enfants à un âge moyen de 2-3 ans, mais qu'elle était ensuite surmontée par des infections 

secondaires et une séroconversion des anticorps IgG, De plus, la primo-infection par le 

HBoV1 était associée à une maladie respiratoire et à une otite moyenne aiguë plutôt qu’ une 

infection secondaire, ce qui souligne le fait que le HBoV1 est un véritable pathogène 

respiratoire [64].La prévalence à long terme des anticorps HBoV-VP2-IgG a été détectée chez 

44% des adultes immunocompétents suivis sérologiquement pendant une moyenne de 16 ans. 

Cependant, on ne sait toujours pas dans quelle mesure les 4 anticorps anti-HBoV réagissent 

de manière croisée pour générer des réponses anamnestiques ou secondaires hétérologues au 

HBoV1 [65,66]. 

Les infections doubles du HBoV avec d'autres virus respiratoires sont observées 

fréquemment par rapport aux infections mono HBoV. Les infections multiples dues au HBoV 

et à d'autres virus respiratoires tels que le rhinovirus humain (RV), le  virus respiratoire 

syncytial (VRS), l'adénovirus, lenorovirus et le rotavirus aggravent la réponse immunitaire et 

entraînent une respiration sifflante aiguë chez les enfants [66,69]. 

La comparaison des profils de cytokines de type Th1/Th2 chez les jeunes enfants 

présentant une respiration sifflante associée au RV et au HBoV1 a montré une plus forte 

concentration de cytokines pro-inflammatoires de type Th1 et Th2 (IL-1β, IL-7, IL-8, IL-2, 

IL-4, et IL-13) par rapport au HBoV1 seul. La double infection par le RV et le HBoV1 a 

entraîné une réponse cytokine modifiée de type non Th2, ce qui suggère que le HBoV1 peut 

interférer avec les réponses immunitaires induites par le RV et que l'interaction virale dans les 

co-infections peut les moduler davantage [70]. 

Les réponses immunitaires évoquées par le HBoV ont été représentées graphiquement 

dans la figure 16. 
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Figure 16: Réponse immunitaire cellulaire et humorale en cas d'infection par le HBoV 

[22]. 

          Les protéines de la capside virale du HBoV sont des cibles immunodominantes de la 

réponse immunitaire cellulaire et humorale dans l'immunité spécifique au virus. Une forte 

séroprévalence des anticorps IgG spécifiques du VP1 du HBoV chez les nourrissons et des 

réponses des lymphocytes T spécifiques du VP2 du HBoV, principalement des CD4 médiés et 

un IFN-g accru ont été observés chez les adultes. Les réponses Th1 induites par le HBoV (via 

IL-2, IFN-γ) conduisent à l'élimination du virus et les cytokines Th2 (via IL-10, IL-13) 

entraînent une respiration sifflante. En cas de double infection par d'autres virus, la balance 

penche plutôt vers une réponse cytokine de type non Th2 [22]. 

Le développement d'un vaccin efficace pour combattre les infections virales devrait être 

une priorité absolue. De précédentes études de recherche avec d'autres parvovirus ont 

confirmé que les VLP peuvent être utilisées comme vaccins sûrs et efficaces. Actuellement, il 

n'existe pas de vaccin contre les infections du HBoV à usage humain. Les études 

d'immunogénicité pour le développement de vaccins contre le HBoV font toujours défaut. 
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Comme les protéines VP2 ont une valeur immunogène élevée, comme c'est le cas pour le 

parvovirus B19, les études de vaccination se sont concentrées sur cette protéine en tant que 

candidat vaccinal potentiel [71]. 

 

1.2. Mécanisme d'évasion  

Il est bien établi que le système immunitaire déclenche un mécanisme de défense 

robuste lors de la rencontre avec des pathogènes. L'interféron de type I (IFN) et les réponses 

immunitaires antivirales cellulaires induites par l'IFN constituent les principaux mécanismes 

de défense contre les infections virales. Cependant, les virus ont développé de multiples 

stratégies pour combattre la surveillance immunitaire. Les stratégies employées par les virus 

comprennent l'évasion des cellules NK et T cytotoxiques, le blocage de la présentation 

antigénique, l'inhibition de la production d'IFN et les mutations antitoxiques [72,73]. Les 

bocavirus ont développé des stratégies pour échapper à la détection immunitaire, 

principalement par l'inhibition de la sécrétion d'IFN. Alors que la régulation positive de la 

signalisation de l'IFN provoque une production rapide d'IFN de type I, la régulation négative 

supprime la production excessive qui peut être préjudiciable à l'hôte. Un mécanisme potentiel 

d'évasion immunitaire utilisé par le HBoV a été découvert lorsque le HBoV inhibe la 

production d'IFN-β induite par l'ARN et l'ADN. Le mécanisme d'inhibition était médié par 

NP1 qui supprime la production d'IFN-β en ciblant la voie de signalisation IRF-3. Cette voie 

d'inhibition de l'IFN aide le HBoV à échapper à la surveillance immunitaire et à se répliquer 

chez l'hôte [74]. 
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Figure 17: Stratégies d'évasion à l'immunité utilisées par le HBoV 

 

Les bocavirus ont développé des stratégies pour échapper à la détection immunitaire, 

principalement par l'inhibition de la production d'IFN-β en ciblant les voies de signalisation 

IRF-3 et RNF125 Les protéines NS1fonctionnent comme des antagonistes de NF-κB pour 

aider le HBoV à échapper à l'immunité innée. L'infection par le HBoV1 induit la mort 

cellulaire par phénomène de pyroptose de l'épithélium des voies respiratoires de l'hôte pour 

faciliter la réplication virale [75]. 
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2. Tropisme viral 

Tous les virus sont reconnus comme étant des parasites intracellulaires obligatoires. qui 

portent un tropisme vers certaines cellules hébergeantes de l'organisme hôte appelées  

« cibles », ce qui permet aux virus de se multiplier et de commencer à ce niveau leur cycle de 

vie. 

Le tropisme viral nous permet de connaître la symptomatologie de la maladie et la 

physiopathologie, et de déterminer les voies d'entrée et de sortie du virus, et donc de savoir 

quels sont les sites d'échantillonnage possibles pour le diagnostic. 

Bien que le bocavirus humain présente un faible tropisme dans le corps humain, Le 

HBoV cible principalement le poumon des jeunes enfants ; il présente une forte persistance 

dans certains sites, notamment dans le tissu lymphatique. La persistance et la réactivation du 

HBoV peuvent expliquer la prévalence élevée des co-infections, même si ses effets et ses 

mécanismes ne sont pas encore clairs et que sa contribution à la maladie reste à établir avec 

précision [23,78]. 

 

3. Pathogenèse 

La pathogenèse du HBoV reste mal caractérisée, principalement en raison de l'absence 

de lignées cellulaires spécifiques pour la culture du virus ou de modèles animaux 

expérimentaux. La première étude présentant un système de culture in vitro du HBoV a été 

réalisée en 2009, dans laquelle des cellules HAE-ALI pseudo-stratifiées dérivées de cellules 

épithéliales bronchiques humaines primaires ont été utilisées comme outil de réplication du 

HBoV. Des expériences ont  été réalisées précédemment avec d'autres lignées cellulaires 

(HEp-2, Vero, MRC-5, etc) mais en vain, probablement en raison de l'absence d'expression de 

certains des récepteurs, ce qui rend ces cellules non sensibles [33,58,79]. 

Le modèle HAE-ALI a été utilisé précédemment pour infecter un large éventail de virus 

respiratoires à ARN, tels que les virus de la grippe et les coronavirus humains, entre autres, à 

partir de la surface apicale, contrairement aux virus respiratoires à ADN, qui n'ont été 

accomplis qu'à partir de la surface basolatérale [80]. Les virions du HBoV1 sont capables, de 

manière productive et persistante, d'infecter l'épithélium respiratoire à partir des surfaces 

apicales et basolatérale ; mais cette infection peut avoir pour conséquence l'induction de 
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lésions épithéliales mises en évidence par la perte de cils, la perturbation de la barrière de 

jonction serrée et l'hypertrophie des cellules épithéliales [81,82]. 

 

 

 

 

Figure 18: Perte de cils dans les cellules infectées par le HBoV par rapport aux cellules 

infectées par d'autres virus [3]. 

 

Des données plus récentes ont montré, pour la première fois, que l'infection par le 

HBoV1 du HAE-ALI induit une réponse de dommage à l'ADN qui facilite l'amplification du 

génome viral. Parallèlement, d'autres lignées cellulaires peuvent aussi être infectées par le 

HBoV [83,84]. 

Le virus pénètre dans l'hôte par les voies respiratoires et par la circulation sanguine ou 

par ingestion directe, atteignant le tractus gastro-intestinal. Le HBoV1 a été détecté à la fois 

dans les voies respiratoires et dans le tractus gastro-intestinal. Plusieurs études ont montré 

l'association entre le HBoV1 et les voies respiratoires supérieures et inférieures. À cet égard, 

la présentation clinique la plus fréquemment décrite de l'infection par le HBoV1 comprend la 

toux, la fièvre, la rhinorrhée, l'exacerbation de l'asthme, la bronchiolite, la respiration sifflante 

aiguë et la pneumonie [23]. 

L'ADN du HBoV1 a également été trouvé dans des échantillons de selles de patients 

adultes présentant les manifestations gastro-intestinales de nausées, vomissements et diarrhée, 
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Toutefois, on a signalé que la charge du HBoV dans les échantillons de selles de patients 

pédiatriques atteints de gastro-entérite aiguë était plus faible que les charges virales dans les 

échantillons des voies respiratoires, En effet, une charge virale médiane de 1,88 × 104 

génome/ml a été rapportée pour les échantillons de selles, ce qui est inférieur à celle trouvée 

dans les aspirats nasopharyngés (ANP) des patients atteints d'infections respiratoires (4,9 × 

103 copies/ml). Des données plus récentes montrent que le HBoV peut être détecté 

directement et spécifiquement dans des tissus tels que le duodénum, la muqueuse des sinus 

paranasaux et les biopsies intestinales [23]. 

 

V. MANIFESTATIONS CLINIQUES  

1. Symptômes associés à une infection par bocavirus humain 

Les symptômes cliniques les plus fréquemment rapportés chez les personnes où le 

HBoV est le seul virus détecté : la toux, rhinorrhée et fièvre, qui sont également les 

symptômes non spécifiques les plus courants conduisant à un dépistage viral respiratoire chez 

les enfants. 

Les diagnostics cliniques les plus fréquents chez les patients séropositifs pour le HBoV, 

avec ou sans co-infection, comprennent ; les infections des voies respiratoires supérieures, la 

bronchite, la bronchiolite, la pneumonie et l'exacerbation aiguë de l'asthme. Ce spectre 

clinique est conforme à celui des autres Infections aiguës des voies respiratoires, comme dans 

le cas des infections par le VRS et les  infections parmétapneumovirus(HMPV) [85]. Aucun 

signe clinique distinct n'a été décrit pour différencier les infections à HBoV positif de celles 

attribuées à d'autres virus. Cela peut signifier que le HBoV présente un tableau clinique 

similaire à celui des autres virus responsables des infections aiguës des voies respiratoires, en 

raison des difficultés de diagnostic du HBoV. Les symptômes semblent persister pendant 1 à 

2 semaines en moyenne (intervalle, 2 jours à 3 semaines) .Une évolution prolongée de la 

fièvre (fièvre récurrente) a été signalée chez des patients infectés par le HBoV. [86]. Le 

HBoV a également été détecté chez des individus présentant des éruptions cutanées, bien 

qu'aucune association causale n'ait été identifiée [77,79].Allander et al. Ont rapporté une 

incidence de 42 % d'otite moyenne aiguë chez des patients uniquement séropositifs pour le 
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HBoV. À l'exception de ce rapport, il existe peu de données sur les co-infections bactériennes 

[6]. 

Étant donné que le HBoV et le bocavirus canin et le bocavirus bovin sont étroitement 

liés et apparentés, il est possible que le bocavirus humain provoque aussi une gastro-entérite 

comme indiqué précédemment [6]. Des symptômes gastro-intestinaux ont été décrits chez 

environ     25% de tous les patients présentant un tableau clinique respiratoire [86,88]. En 

outre, l'ADN du HBoV a été détecté dans les selles d'un bébé de 6 mois qui était suivi pour 

des problèmes neurologiques et qui avait présenté une diarrhée et une broncho-pneumonie, 

Les échantillons de selles et les échantillons respiratoires ont révélé un résultat positif pour le 

HBoV et négatif pour le rotavirus, l'Adénovirus, l'astrovirus et les calicivirus 1 et 2 [89]. En 

plus, il a été étudié la présence de l'ADN du VHB dans 527 échantillons de selles de patients 

ambulatoires souffrant de gastro-entérite (< 36 mois) avec ou sans symptômes respiratoires 

supplémentaires [90], Parmi ces échantillons, 48 cas (9,1 %) étaient positifs pour l'ADN du 

HBoV. D'autres agents pathogènes entériques ont été trouvés dans 58% de tous les 

échantillons fécaux positifs au virus HBoV. En revanche, Lee et al. Ont détecté l'ADN du 

HBoV chez seulement 0,8 % des 942 enfants hospitalisés souffrant de gastro-entérite [91]. 

Neske et ses collègues ont rapporté une fréquence élevée d'ADN du HBoV dans les 

échantillons de selles d'enfants positifs pour le HBoV dans le NPA (aspiration nasopharyngé) 

[92]. 

 

2. Bocavirus humain et maladies des voies respiratoires chez l’enfant  

Le fait que le HBoV soit prédominant dans les échantillons de patients atteints d'IRA ne 

garantit pas un rôle causal pour les symptômes. Par exemple, de nombreux virus sont transmis 

par les voies respiratoires sans déclencher de symptômes respiratoires importants. Établir le 

rôle causal d'un agent spécifique dans une maladie est un processus approfondi qui nécessite 

de multiples études [93].Cela est particulièrement difficile de le faire en l'absence de systèmes 

de culture et/ou de modèles animaux, ce qui constitue un problème commun aux études des 

autres virus  nouvellement identifiés [15]. 

Toutes les études, ont montré une forte proportion du HBoV dans les échantillons 

d'enfants âgés de 6 mois à 2 ans, Une étude séroépidemiologique récente du HBoV confirme 
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cette observation. 71,1% d'une population japonaise âgée de 0 mois à 41 ans étaient 

séropositifs pour les anticorps contre la protéine VP-1 du HBoV. Le taux de séropositivité 

était le plus élevé dans la tranche d'âge des moins de 5 ans, Ce tropisme pour les jeunes 

enfants ouvre un certain nombre de questions. En effet, dans le genre Bocavirus, MVC et 

BPV infectent préférentiellement les jeunes animaux, Un lien semble exister entre le 

Bocavirus et la première période de vie dans le développement des mammifères. Une 

explication possible est que le parvovirus cible les cellules en division, qui sont plus 

abondantes durant le développement des jeunes mammifères [94]. 

Il est intéressant de noter que le développement pulmonaire dur jusqu'à l'âge de 18 ans. 

Et le processus d'alvéolisation se déroule essentiellement depuis la naissance jusqu'à l'âge de 

deux ans. Durant cette période, les cellules épithéliales prolifèrent rapidement, Le virus 

pourrait donc infecter et se répliquer dans les tissus pulmonaires. Pendant cette période Les 

cellules alvéolaires et aussi les fibroblastes et les cellules endothéliales prolifèrent 

intensivement, Le pourcentage de cellules alvéolaires de type II en prolifération atteint 6 %, 

alors que ce type de cellules se réplique habituellement très lentement à l'âge adulte [95]. 

Cependant, la présence du HBoV dans les voies respiratoires n'est pas limitée aux 

jeunes enfants. Un rapport de cas, décrit une femme de 28 ans présentant une forte suspicion 

de pneumonie atypique due au HBoV [96]. Et des séries de cas montrent des échantillons 

positifs pour le HBoV chez des adultes ou enfants de plus de 5 ans, à cette période de la vie, 

la division cellulaire dans le poumon est rare, mais des lésions dues à des toxines ou des 

infections pulmonaires peuvent stimuler la prolifération des cellules alvéolaires de type II 

[97]. Le HBoV pourrait alors profiter l’augmentation de la division cellulaire suite aux 

dommages induits par d'autres virus. Cette hypothèse est soutenue par le taux élevé de co-

infection avec le HBoV [98]. 

 

3. Rôle possible des co-infections  

Les détections virales multiples sont courantes dans les voies respiratoires des jeunes 

enfants, le HBoV1 est aussi fréquemment détecté avec d'autres virus respiratoires comme 

mentionné auparavant. Dans les trois quarts des échantillons respiratoires positifs pour l'ADN 

du HBoV1, au moins un autre agent pathogène respiratoire peut être détecté. Bien que la 
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principale hypothèse expliquant les codétections du HBoV fréquemment observées implique 

une sorte de persistance inoffensive ou d'excrétion prolongée, le rôle possible du HBoV en 

tant que véritable co-pathogène reste peu clair et non étudié. Sa présence fréquente aux côtés 

des autres virus ne peut être mise en doute. Les résultats d'une étude publiée par l'Université 

de Bonn rapportent une fréquence de codétection de 36%. Des pourcentages aussi élevés ont 

été signalés par la plupart des études qui ont cherché des co-infections, avec des fréquences de 

codétection de 18-90% [6,98]. 

Une autre étude menée par Manning et ses collègues a détecté un ou plusieurs virus 

supplémentaires dans 43 % des échantillons positifs pour le HBoV [99]. La fréquence globale 

de codétection parmi les échantillons négatifs pour le HBoV et positifs pour d'autres agents 

pathogènes viraux dans la même étude était de 17 %. Cette large gamme de résultats 

s'explique notamment par le panel de diagnostic non standardisé commun aux études 

publiées, En outre, les différences de sensibilité des tests doivent être prises en compte, en 

raison de la proportion élevée d'infections à faible charge [100,101]. 

 La codétection d'un autre virus avec le HBoV, généralement lorsque ce dernier à une 

faible charge virale, est fréquente chez les patients atteints d'une IRA. L'une des hypothèses 

possibles est que la détection de l'excrétion inoffensive du HBoV est favorisée par 

l'inflammation des voies respiratoires causée par un autre virus. Une autre raison est que le 

HBoV est impliqué dans la pathogenèse et d'une certaine manière, dans l'aggravation des 

symptômes, de sorte qu'il est fréquemment observé chez les patients hospitalisés. Une autre 

possibilité est que le HBoV soit un virus auxiliaire qui aide d'autres virus dans une autre 

infection, ou qui a besoin d'aide lui-même pour l'activation ou la réactivation de la réplication. 

Il n'existe actuellement aucune donnée définissant un mécanisme par lequel le HBoV pourrait 

être décrit comme étant soit un agent pathogène, soit un passager [15]. 

En cas d'infection gastro-intestinale  il existe un nombre élevé de co-infections avec des 

agents gastro-intestinaux connus tels que Norovirus et Rotavirus [68]. 
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4. Bocavirus humain chez les patients immunodéprimés  

Le HBoV peut provoquer une infection respiratoire chez les adultes et les personnes 

âgées immunocompétentes ou immunodéprimées, ainsi que des infections nosocomiales 

[102]. 

Plusieurs groupes de recherche clinique ont rapporté des cas de patients 

immunodéprimés/immunodéficients positifs pour le HBoV. Une étude a été menée dans un 

centre de référence tertiaire à Séoul, en Corée, entre janvier 2010 et décembre 2017 sur un 

total de 185 patients adultes diagnostiqués pour une infection à bocavirus humain. Sur les 185 

patients, 76 (41,1 %) étaient immunodéprimés ; 28 (36,8 %) ont eu des tumeurs solides 

traitées par chimiothérapie dans les 6 mois suivant le diagnostic du HBoV, 11 (14,5 %) ont 

souffert d'hémopathies malignes, 19 (25 %) ont subi une transplantation d'organe solide et 18 

(23,7 %) ont reçu une greffe de cellules hématopoïétiques. 119(64.3%) patients ont eu une 

infection communautaire [102].un cas clinique d'infection sévère chez un patient 

immunodéprimé de 28 ans a également été publié, séropositif pour le HBoV et atteint d'un 

lymphome à cellules B malignes [87].Ces données nous permettent de conclure que la 

prévalence et la pathogénicité potentielle du HBoV chez les patients immunodéprimés ne 

doivent pas être sous-estimées. En revanche, la présence du HBoV chez les adultes 

immunodéprimés doit probablement être expliquée en termes de réinfection, de persistance ou 

de réactivation [39]. 

Exemple d’un cas : 

Un homme de 53 ans qui avait subi une greffe du foie huit mois auparavant s'est 

présenté aux urgences avec de la fièvre, causée par le bocavirus humain [102]. 

 

5. Bocavirus humain et affections respiratoires  (Infection par HBoV et le développement de 

l’asthme) 

Les infections des voies respiratoires dues à des virus constituent la cause principale de 

la respiration sifflante aiguë chez les enfants et les nourrissons. Ce qui conduit au 

développement de l'asthme. Le VRS et le RV sont connus comme des agents qui provoquent 

la respiration sifflante chez les enfants, de même que le HBoV joue également un rôle dans le 

développement de la respiration sifflante. On a constaté chez les enfants polonais que 
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l'implication virale dans la respiration sifflante était significative (83,2%), avec à la fois le 

HBoV et le métapneumovirus, à environ 11,9%.Ces données indiquent que le HBoV pourrait 

être à l'origine de la respiration sifflante combinée à l'atopie chez les enfants [103]. 

Il a été constaté que les nourrissons atteints de bronchiolite induite par le VRS 

présentaient une maladie plus grave que les nourrissons atteints de bronchiolite induite par le 

HBoV, qui présentaient une bronchiolite légère. En outre, le HBoV augmentait la gravité de 

la bronchiolite chez les nourrissons co-infectés par le VRS, ce qui confirme le rôle pathogène 

de ce virus dans les maladies respiratoires de l'enfant. 

Ces données appuient l'idée que, bien que le VRS soit le principal pathogène 

responsable de la bronchiolite, des virus tels que le HBoV sont également impliqués, soit 

seuls, soit en tant qu'infections doubles [104].Pour confirmer ces résultats, il a été démontré 

que le HBoV sévère provoquait une bronchiolite accompagnée d'une respiration sifflante 

récurrente et d'asthme chez environ 10 % des enfants hospitalisés [105]. Bien que le bocavirus 

soit fréquemment associé à des épisodes aigus de respiration sifflante, les études sur les 

conséquences à long terme de l'infection par le HBoV sont limitées. Et aussi L'association 

entre l'infection par le HBoV au début de la vie et l'asthme n'est toujours pas claire, et des 

données supplémentaires sont nécessaires pour établir cette corrélation. Il a été signalé chez 

les jeunes enfants que, contrairement au RV, l'infection par le HBoV n'était pas associée à des 

réponses pro-inflammatoires ou de type Th2 et que la co-infection RV-HBoV provoquait une 

réponse immunitaire non de type Th2 [106]. 

Chez des enfants hospitalisés pour une bronchiolite à HBoV/VRS, il a été constaté que 

tous les enfants du groupe HBoV ont développé une respiration sifflante récurrente, tandis 

que la moitié des enfants du groupe HBoV ont développé de l'asthme et une atopie [107].Chez 

les enfants de plus de 2 ans hospitalisés pour une exacerbation aiguë et sévère de l'asthme, le 

HBoV s'est avéré être la cause prédominante, ce qui démontre une corrélation significative 

entre l'infection par le HBoV et l'exacerbation de l'asthme. Il a également été suggéré que le 

HBoV pouvait être un agent causal de l'exacerbation de l'asthme en raison de la fréquence 

élevée de l'infection par le HBoV chez les enfants asthmatiques [108]. En outre l'asthme et la 

respiration sifflante étaient significativement associés à la bronchiolite à HBoV chez les 

enfants que dans la bronchiolite à VRS chez les enfants de 5 à 7 ans [105]. 
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VI. DIAGNOSTIC  
1. Biologie  

Le diagnostic des infections virales aiguës des voies respiratoires repose généralement 

sur des tests qualitatifs et quantitatifs basés sur la PCR qui détectent les génomes des virus 

dans les échantillons respiratoires. La détection du HBoV est principalement effectuée par des 

techniques moléculaires, à savoir la PCR dans les échantillons respiratoires, mais il existe un 

nombre limité de laboratoires de virologie pour se charger [1]. 

1.1. Phase pré-analytique  

La recherche de bocavirus humain se fait principalement sur des échantillons 

respiratoires tels que les écouvillons nasopharyngés, l'aspirat nasopharyngé ou le lavage nasal 

et les sécrétions nasales ou nasopharyngées [92]. 

 

 Mode de prélèvement  

Introduire l'écouvillon dans la fosse nasale jusqu'à atteindre le nasopharynx (environ 7 

cm de l'arc chez l'adulte), puis effectuer 2 rotations, puis retirer l'écouvillon sans toucher les 

bords, puis introduire l'écouvillon directement dans le tube, le casser à ras bord, fermer le 

tube, désinfecter le tube avec une lingette imbibée d'alcool à 70°. Il est indispensable de ne 

pas confondre entre les écouvillons pour des prélèvements bactériologie et les écouvillons 

pour des prélèvements de virologie (Additionnés d’antibiotiques et d’antifongiques) [112]. 
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Tableau VI: Méthode d'échantillonnage en cas d'infection par le bocavirus humain[113]. 
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1.2. Diagnostic virologique spécifique  

1.2.1. Méthode Moléculaire (Réaction en chaîne par polymérase PCR)  

Pour le diagnostic des infections par le HBoV1, l'utilisation de tests qualitatifs n'est pas 

possible car la persistance prolongée de l'ADN du HBoV1 dans les voies respiratoires 

complique l'interprétation d'un résultat positif. La principale méthode de détection des 

infections par le HBoV dans les échantillons respiratoires et gastro-intestinaux était 

représentée par un outil direct, à savoir la PCR. Qui a été suivie d'une nested (La réaction en 

chaîne par polymérase emboîtée  également appelée PCR nichée (Nested PCR)) et real-time 

(RT)-PCR. Les techniques de PCR permettent d'isoler des fragments du génome viral à partir 

d'échantillons de NPA, de broncho-alvéoles, de selles, de sérum et d'urine par amplification 

des régions génétiques NP1, NS1 ou/et VP1/2[15],ou par d'autres méthodes de diagnostic du 

HBoV1 basées sur les acides nucléiques.NP1 et NS1 sont plus conservés que VP1/2, et sont 

donc couramment ciblés pour la détection du virus par PCR. La RT-PCR présente un 

avantage par rapport à la PCR classique car elle est plus spécifique et plus rapide, mais son 

besoin d'oligosondes plus coûteuses la rend limitative. L'application de la RT-PCR aux gènes 
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NP1 et VP1 pour la détection du HBoV dans les écouvillons, les échantillons fécaux et le 

sang total a permis  d'obtenir une sensibilité clinique de 100 % et une spécificité clinique de 

94 % et 93 % respectivement pour les tests NP1 et VP1 [9]. 

Par la suite, des tests de multiplexage ont été développés pour détecter les génotypes du 

HBoV dans les infections respiratoires ; il s'agit notamment des tests commerciaux : Luminex 

moléculaire diagnostics (Toronto, Canada) et RespiFinder (Pathofinder, Maastricht, Pays-

Bas). Plus récemment, des techniques d'amplification indépendantes de la séquence 

combinées à des plateformes de séquençage de nouvelle génération ont été introduites 

permettant une détection rapide et simultanée de nombreux agents pathogènes. Malgré leurs 

inconvénients actuels (C’est-à-dire le coût élevé, l'intensité de la main-d’œuvre, le long délai 

d'exécution, la formation spécifique du personnel, etc.), par rapport à la RT-PCR, ces 

nouvelles approches peuvent fournir davantage d'informations sur l'espèce/le type de virus ; 

elles présentent donc un intérêt pour le diagnostic des virus dans les environnements cliniques 

et de santé publique [114]. 

 

Figure 19: Schéma simplifié des étapes de la PCR classique [21]. 
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Les échantillons sont ultra-centrifugés, filtrés pour éliminer toutes les autres cellules et 

bactéries contenues dans les prélèvements nasopharyngés, puis traités à la DNase pour 

éliminer toute contamination par l'ADN  bactériennes ou de cellules humaines afin d'obtenir 

un enrichissement virales. Puis, toutes les séquences d'ADN présentes dans le milieu sont 

extraites et amplifiées de façon aléatoire via des amorces universelles. Après clonage et 

séquençage, l'identification des nouvelles séquences obtenues se fait par simple comparaison 

avec des banques d'ADN  (Figure 19) [6]. 

 

1.2.2. Méthode sérologique  

Des méthodes sérologiques ont été mises au point pour l'estimation des anticorps 

spécifiques du HBoV dans les échantillons de sérum ; le western blot et l'immunofluorescence 

en font partie. L'ELISA et l'essai immuno-enzymatique (EIA) sont des essais sérologiques 

qualitatifs et quantitatifs fiables utilisés pour détecter les anticorps IgG et IgM et l'affinité des 

IgG. en utilisant des protéines de capside VP2 ou VLP recombinantes ; cette dernière, par 

exemple, est produite par une lignée cellulaire d'insecte infectée par un vecteur baculovirus et 

ensuite utilisée pour produire des antisérums anti-HBoV de lapin qui sont appliqués pour 

développer un test ELISA. Le test d'avidité IgG permet de distinguer les infections primaires 

et secondaires ou les activations immunitaires avec une spécificité de diagnostique élevée. 

Des données récentes ont indiqué que les enfants ayant une immunité préexistante au HBoV2 

présentent une réactivité croisée avec le HBoV1, ce qui constitue un paradigme du 

phénomène hypothétique du péché antigénique originel. Notamment, la présence du HBoV 

chez les enfants a été déterminée par la détection qualitative du NPA par PCR et l'estimation 

ELISA des anticorps IgM dans le sérum. Les deux tests se sont révélés très sensibles et 

spécifiques ; cependant, l'ELISA présentait une sensibilité plus faible que la PCR (81,8 % 

contre100 %) mais une spécificité plus élevée (100 % contre78 %).Les tests sérologiques 

peuvent avoir une faible sensibilité pendant les infections aiguës en raison d'une 

séroconversion tardive (figure 20). Un IgM positif associé à une faible avidité des IgG, ou un 

titre d'IgG multiplié par 4 dans des échantillons de sérum appariés sont des critères qui 

assurent un diagnostic spécifique de l'infection aiguë par le HBoV1(23). 
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Nous recommandons qu'au moins deux des cinq facteurs suivants soient présents pour 

le diagnostic d'une primo-infection aiguë par le HBoV1 : charge d'ADN élevée par PCR 

quantitative (>10⁶ copies d'ADN du HBoV1 par ml de sécrétions nasopharyngées), ARNm du 

HBoV1 dans les sécrétions nasopharyngées, IgM positif, faible avidité des IgG, ou 

augmentation d'au moins 4 fois du titre des IgG dans des échantillons de sérum [43]. 

 

Figure 20: Schéma temporel des variables cliniquement pertinentes au cours de 

l'évolution d'une primo-infection aigue par le HBoV1 [1]. 

 

L'évolution de la charge en ADN du HBoV1 dans le NPA est représentée par la courbe 

rouge. Tous les autres paramètres sont représentés qualitativement par des barres bleues. Les 

extrémités en pointillés des barres bleues indiquent une variation ou une incertitude [1]. 
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1.3. Diagnostic virologique non spécifique  

1.3.1. Lymphohistiocytose hémophagocytaire (HLH) et l’infection par le bocavirus 

humain  

La lymphohistiocytose hémophagocytaire est rare. Elle touche presque exclusivement 

les nourrissons âgés de moins de 18 mois. Elle implique un défaut des mécanismes de 

cytotoxicité ciblée et des contrôles inhibiteurs des cellules T tueuses naturelles et 

cytotoxiques, entraînant une production excessive de cytokines et une accumulation de 

macrophages et de cellules T activées dans divers organes. Les cellules de la moelle osseuse 

et/ou de la rate peuvent attaquer les globules rouges, les globules blancs et/ou les plaquettes. 

Le tableau clinique habituel peut associer, des adénopathies, une hépato-splénomégalie, de la 

fièvre, une éruption cutanée et des troubles neurologiques. 

 

 

 Paramètres hématologiques et biologiques associés à la HLH 

 Cytopénie impliquant > 2 lignées cellulaires (hémoglobine < 9 g/dl [90 g/L], nombre 

absolu de neutrophiles < 100/μL [0,10 × 109/L], plaquettes < 100 000/μL [100 × 

109/L]) 

 Hypertriglycéridémie (triglycérides à jeun > 177 mg/dl [2,0 mmol/L] 

 Hypofibrinogénémie (fibrinogène < 150 mg/dl [1,5 g/L] 

 Hémophagocytose (dans les prélèvements de biopsie de la moelle osseuse, de la rate 

ou des ganglions lymphatiques) 

 Ferritine sérique > 500 ng/ml (> 1123,5 pmol/Lng/ml) 

 Augmentation du taux d'interleukine-2 (IL-2) (CD25) (> 2400 U/ml 

HLH est associée à une grande variété de maladies, y compris l'immunodéficience, les 

tumeurs malignes et les infections. Dans la catégorie des infections, les infections virales sont 

les plus fréquentes et comprennent le virus d'Epstein-Barr, le cytomégalovirus, le virus de 

l'herpès simplex, le virus de l'herpès zoster et le parvovirus B19.et aussi le bocavirus humain 

est également accusé d'avoir provoqué cette maladie, Cela est confirmé par une étude réalisée 

en 2017 en Turquie par le département d'hématologie pédiatrique, qui a analysé deux cas de 

HLH, l'un âgé de 6 mois et l'autre de 4 ans, chez qui le HBoV a été détecté par PCR des 
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sécrétions nasopharyngées. La question de savoir comment le HBoV a causé l'HLH est 

importante. Malgré sa présence dans les sécrétions des voies respiratoires, le HBoV provoque 

également une virémie pendant sa réplication active, le virus peut être détecté dans le 

sang/sérum des patients infectés. Ce virus pénètre dans l'hôte par les voies respiratoires, 

atteint la circulation sanguine et pénètre dans le tractus gastro-intestinal par la circulation 

sanguine ou par ingestion. La virémie peut être un élément déclencheur du HBoV pour 

provoquer la survenue d'une HLH [115,116]. 

 

2. Radiologie  

2.1. Radiographie pulmonaire  

La majorité des patients séropositifs pour le HBoV présentaient des symptômes 

suffisamment graves pour que les médecins traitants envisagent de réaliser une radiographie 

thoracique.8 des 10 (80 %) patients qui ont subi une radiographie pulmonaire présentaient des 

anomalies visibles [109]. Chez ces 8  patients, aucune coïnfection n’a été observée. Ce 

pourcentage élevé de pathologie est conforme aux résultats des autres groupes de recherche 

clinique, qui ont trouvé une pathologie similaire dans 43% à 83% des cas [15]. Le diagnostic 

le plus courant était la bronchopneumonie (centrale), dans 18% des cas, une pneumonie 

segmentaire/lobaire a été diagnostiquée [109]. Des cas de pneumonie centrale positive au 

HBoV ainsi que de pneumonie interstitielle et lobaire, en particulier chez les nouveau-nés et 

les nourrissons [15]. 
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Figure 21: Radiographie pulmonaire du patient atteint du bocavirus humain 1[110]. 

 

 

Des Infiltrats interstitiels bilatéraux, et les lobes supérieurs et inférieurs droits étaient en 

atélectasie. 

Chez certains patients atteints du HBoV1, on peut observer une hyperinflation 

pulmonaire, une tuméfaction de la paroi bronchique (présent dans ~48% des cas), un œdème 

pulmonaire (rare) [110]. 

Par ailleurs 34 % des patients ne présentant aucune anomalie à la radiographie 

pulmonaire conserveront une image normale tout au long de leur affection [87]. 
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2.2. Tomodensitométrie thoracique 

 La TDM (Tomodensitométrie thoracique) est réalisée lorsque la radiographie du 

poumon n'est pas très significative. Il s'agit d'un examen d'imagerie qui "scanne" une zone du 

corps et donne des images en coupe de cette zone à l'aide d'un faisceau de rayons X. Il peut 

être utilisé pour explorer les structures anatomiques du thorax : les poumons, la plèvre, le 

cœur, les os, les tissus mous et les vaisseaux qui alimentent les bronches et les poumons. Leur 

principe est simple : les rayons X sont plus ou moins absorbés par les tissus en fonction de 

leur densité. Un support informatique permet ensuite d'analyser les données et de créer des 

images en coupe de la zone explorée. Les différentes structures du thorax sont affichées dans 

une gamme de gris. Cela permet de les identifier et de vérifier leur volume, leur morphologie 

et de détecter d'éventuelles anomalies [111]. 

Les images tomodensitométriques en cas d’infection par le HBoV, ont montré des 

opacités bilatérales et des consolidations péri-bronchiques (modèle de pneumonie 

multifocale) sans épanchement pleural. Le patient a été admis dans l'unité de soins intensifs et 

intubé. Trois semaines après la présentation initiale, la pneumonie HBoV a commencé à 

s'améliorer   (figure 22) [102]. 

 

 

Figure 22: Image tomodensitométriques d'un patient atteint du HBoV1, sans maladie 

sous-jacente marquée, admis avec de la toux et de la fièvre [102]. 

 

 

 



 

52 
 

VII. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

Les infections par le HBoV n'ont pas encore de traitement spécifique approuvé, et 

aucune étude comparative des médicaments antiviraux n'a été menée. Le traitement de choix 

est le soin de soutien, et seul un traitement symptomatique peut être prescrit : 

1. Antalgiques 

Contre la douleur et la fièvre du type paracétamol ; La posologie est de 500 à 1000mg 

par prise avec maximum 4 prises espacées de 4 à 6h pour les adultes. Et pour les enfants la 

dose quotidienne recommandée est de 60mg/kg/j divisée en 4 prises [117]. 

2. Bronchodilatation  

Les bêta-2-mimétiques peuvent être administrés avec de l'oxygène et sous contrôle de la 

saturation transcutanée. Leur efficacité doit être évaluée après deux aérosols sur la détresse 

respiratoire [118]. 

3. Assistance respiratoire  

Pour les enfants atteints de bronchiolite grave, de respiration sifflante ou de pneumonie 

[1]. 

4. Corticothérapie 

 La corticothérapie est fréquemment utilisée dans la phase aiguë de la bronchiolite 

[118].La prednisolone n'a pas été jugée efficace dans une analyse post-hoc d'un essai contrôlé 

aléatoire sur des enfants présentant une respiration sifflante et une infection par le HBoV1 

confirmée par voie sérologique [119]. 

5. Antibiothérapie  

L’antibiothérapie n'est pas indiquée comme traitement de première intention. 

Cependant, son utilisation est répandue en cas de surinfections bactériennes. Les antibiotiques 

sont généralement prescrits lors d'une otite moyenne aiguë, d'un foyer pulmonaire 

radiologique, purulence des expectorations [118]. 

Bien que le bocavirus humain ait été associé à des infections respiratoires aiguës, la maladie 

est souvent autolimitée et non compliquée. Aucune mesure préventive spécifique n'est 

disponible [1]. 
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CONCLUSION  

 

Les infections respiratoires aiguës sont les maladies infectieuses les plus courantes chez 

l'homme. Les enfants peuvent souffrir de six à huit infections respiratoires par an, surtout 

celles qui surviennent dans la petite enfance, affectent les voies respiratoires inférieures. Chez 

les enfants de moins de deux ans, ces infections sont l'une des causes les plus fréquentes 

d'hospitalisation, donnant lieu à de nombreuses consultations médicales tant dans les services 

de soins primaires que dans les services d'urgence des hôpitaux. Le bocavirus humain 1 est 

l'un des agents étiologiques les plus fréquemment associés aux infections des voies 

respiratoires chez l'enfant. 

Il y a de plus en plus de preuves indiquant que le HBoV1 est un pathogène respiratoire 

important. Dans l'ensemble, une quantité non négligeable des données est actuellement 

disponible concernant le HBoV1, alors que l'on sait relativement peu de choses sur les autres 

bocavirus humains (HBoV2, HBoV3, HBoV4).Bien que la plupart des études se basent sur la 

détection par PCR dans les sécrétions des voies respiratoires, seules quelques unes ont 

confirmé le diagnostic du HBoV1 avec des procédures plus spécifiques. L'application de 

méthodes et de critères de diagnostic plus rigoureux sera cruciale pour l'avenir. 

Il a été recommandé qu'au moins deux des cinq facteurs suivants soient présents pour 

diagnostiquer une primo-infection aiguë par le HBoV1 :charge d'ADN élevée dans les 

sécrétions nasopharyngées, ARNm présent dans les sécrétions nasopharyngées, IgM positif, 

faible avidité des IgG ou titre d'IgG multiplié par 4 dans des échantillons de sérum appariés. 
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RESUME 

 

Titre : les infections respiratoires à Bocavirus humain (HBoV1) chez l'enfant 

Auteur : BEN AABOU Meryam 

Mots clés : Bocavirus humain, Enfant, Infections respiratoires, Tests moléculaires 

Le bocavirus humain 1 (HBoV1), appartenant à la famille des Parvoviridae, a été découvert 

en 2005, dans des échantillons nasopharyngés d'enfants souffrant d'infections des voies 

respiratoires. Trois autres bocavirus, HBoV2, HBoV3, HBoV4 ont été découverts en 2009-

2010.Ces virus ont principalement été trouvés dans des échantillons de matières fécales et leur 

rôle dans les maladies humaines est encore incertain. 

Le HBoV1 est à l'origine d'un large éventail de maladies respiratoires chez les enfants, 

notamment le rhume, l'otite moyenne aiguë, la pneumonie, la bronchiolite et les exacerbations 

de l'asthme. L'ADN du HBoV1 peut persister dans les sécrétions des voies respiratoires 

pendant des mois après une infection aiguë. 

La PCR quantitative et la sérologie sont les meilleures approches de diagnostic de HBoV. En 

raison de leur haute spécificité clinique. Les développements diagnostics tels que la détection 

de l'ARNm du HBoV1 et de l'antigène ont montré des résultats intéressants. 

Le diagnostic correct du HBoV exige une attention supplémentaire, de même que la nécessité 

d'évaluer le HBoV en termes d'interaction avec d'autres virus respiratoires qui peuvent être 

détectés simultanément dans les épisodes cliniques. 
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ABSTRACT 

 

 

Title: Human Bocavirus (HBoV1) respiratory infections in children 

Author: BEN AABOU Meryam 

Keywords: Human bocavirus, Child, Respiratory infections, Molecular tests 

Human bocavirus 1 (HBoV1), belonging to of the family Parvoviridae, was discovered in 

nasopharyngeal samples from children with respiratory infections in 2005. Three other 

bocaviruses, HBoV2, HBoV3, and HBoV4 were discovered in 2009-2010. These viruses have 

mainly been found in fecal samples and their role in human disease is still uncertain. 

HBoV1 causes a wide range of respiratory diseases in children, including the common cold, 

acute otitis media, pneumonia, bronchiolitis and asthma exacerbations.HBoV1 DNA can 

persist in respiratory tract secretions for months after an acute infection. 

Quantitative PCR and serology are better diagnostic approaches. Due to their high clinical 

specificity, diagnostic developments such as HBoV1 mRNA and antigen detection have 

shown interesting results. 

The proper diagnosis of HBoV needs additional attention, as does the necessity to evaluate 

human bocavirus in terms of interaction with other respiratory viruses that may be detected 

simultaneously in clinical illnesses. 
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 ملخص

 

بفيروس بوكا البشري لدى الأطفالالتهابات الجهاز التنفسي : العنوان  

، الطفل ، عدوى الجهاز التنفسي ، الفحوصات الجزيئيةفيروس  بوكا البشري :الكلمات المفتاحية  

 المؤلف: بنعبو مريم

، في  Parvoviridae، وهو عضو في عائلة  (bocavirus humain)، تم اكتشاف فيروس  بوكا البشري 2005في عام 

،  HBoV2  ،HBoV3عينات من الأطفال المصابين بالتهابات الجهاز التنفسي. تم اكتشاف ثلاثة فيروسات بوكا أخرى ،

HBoV4  تم العثور على هذه الفيروسات بشكل أساسي في عينات البراز ولا يزال دورها في الإصابة  2010-2009، في

 بالأمراض البشرية غير واضح.

مجموعة واسعة من أمراض الجهاز التنفسي لدى الأطفال، بما في ذلك نزلات البرد والتهاب الوريد الحاد  HBoV1يسبب 

والالتهاب الرئوي والتهاب الشعب الهوائية وتفاقم الربو. يمكن أن يدوم تواجد الحمض النووي لفيروس  بوكا البشري في 

 إفرازات الجهاز التنفسي لعدة أشهر بعد الإصابة الحادة.

) ودراسة المصل. نظرا لخصوصيتها PCRتفاعُل الپوليمِراز المُتسَلْسِل ( االأفضل استخدامومن النهُُج التشخيصية 

السريرية العالية ، وأظهرت التطورات التشخيصية مثل الكشف عن الحمض النووي الريبي والمستضد نتائج مثيرة 

 للاهتمام.

اهتماماً إضافياً ، فضلاً عن الحاجة إلى تقييم هذا فيروس من حيث ويتطلب التشخيص الصحيح لفيروس بوكا البشري 

 التفاعل مع الفيروسات التنفسية الأخرى التي يمكن اكتشافها في وقت واحد في الحلقات السريرية.
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