
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



     

 
 
 

      
 

      
 

  
 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم   

31سورة البقرة: الآية    


 



UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS 

PROFESSEURS : 
Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 

 



Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. EL YAACOUBI Moradh   Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida    Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid    Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 



Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed   Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 



Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir. HMIM 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI    Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 



Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 



Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 

Décembre 2002  
 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 



Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*   Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 



Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 



Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*    Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 

Décembre 2008 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 



Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*    Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-phtisiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*    Microbiologie 

 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar  Chirurgie pédiatrique 
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La fièvre du Nil occidental ou West Nile Fever (FWN) est l'une des 

maladies virales les plus répandues au Monde. Il s’agit d’une zoonose touchant 

l’homme et plusieurs espèces animales comme les équidés, les camelidés et les 

oiseaux. L’agent responsable est un arbovirus, appartenant au genre flavivirus et 

au complexe antigénique de l’encéphalite japonaise, de la famille des 

Flaviviridae.  

Le virus West Nile (WNV) fut l’un des premiers virus responsables des 

arboviroses à être documenté. Il a été isolé pour la première fois en 1937 par 

Smithburn et Burke à partir du sérum d'une femme adulte atteinte d'un syndrome 

fébrile bénin, habitant le district du West Nile en Ouganda (145). En 1953, il a 

été retrouvé chez des oiseaux (corvidés et colombiformes) dans la région du 

delta du Nil en Egypte, mettant en évidence l’écologie de cette arbovirose. 

Ensuite, des cas de la maladie chez des chevaux ont été notés en Egypte (151) et 

en France dans Ie début des années soixante. Les cas équins de la fièvre du West 

Nile sont la première manifestation de la circulation du virus sur le terrain. 

Les plus grandes flambées épidémiques ont été localisées sur les 

principales voies de migration des oiseaux. Le virus n’était pas considéré 

pathogène pour ces espèces mais, en 1997, une souche plus virulente a provoqué 

en Israël la mort d’oiseaux de différentes espèces avec des signes d’encéphalite 

et de paralysie.  



Etude de la prévalence des anticorps anti Virus West Nile chez les donneurs de sang au centre de transfusion 

sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat - Maroc 

 

 

3 

À l’origine, le WNV était présent dans toute l’Afrique, dans certaines 

parties de l’Europe, au Moyen-Orient, en Asie occidentale et en Australie. 

Depuis son introduction aux États-Unis en 1999, il s’est propagé et il est 

désormais largement installé au Canada et au Venezuela. 

Depuis le milieu des années 90, 3 inquiétants aspects épidémiologiques du 

WNV ont émergés dans le monde (124) :  

-l’augmentation de la fréquence de survenue des épidémies chez les 

chevaux et les humains (Maroc et Roumanie en 1996, Tunisie en 1997, Italie en 

1998, Russie, Etats-Unis et Israël en 1999, Israël, France et Etats-Unis en 

2000) ;  

-une flambée apparente des cas sévères de maladie chez les humains 

(infection confirmée : Roumanie 393 cas, Russie 942 cas, Etats-Unis 62 cas en 

1999 et 21 en 2000, Israël 417 cas en 2000) ;  

-une mortalité importante chez les oiseaux concomitante aux épidémies 

d’encéphalites dues au WNV chez les humains.  

Chez l’Homme, la maladie est souvent asymptomatique. Cependant, 

environ 30% des personnes infectées développent des signes allant d'un 

syndrome grippal à des encéphalites. De même, dix pour cent des chevaux 

infectés par le WNV présentent des troubles neurologiques (29, 132).  

Les  études phylogénétiques basées sur l'analyse des séquences 
nucléotidiques ont montré que les isolats du WNV de différentes régions 
géographiques sont classés en deux lignages majeures (1 et 2), présentant 25 à 
30% de différences nucléotidiques (16, 86). Le lignage 1 regroupe des souches 
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qui circulent en Afrique de l'Ouest, Moyen Orient, Europe de l'Est, Amérique du 
Nord et Australie. Le lignage 2 ayant une répartition géographique restreinte et 
circule en Afrique sub-saharienne et Madagascar. Récemment, il a été retrouvé 
en Europe et plus précisément, en Hongrie, en Grèce et en Italie (7, 8, 119). 

En 1999, la souche virale du WNV appartenant au lignage 1 (présente en 
Tunisie et en Israël) a été introduite en Amérique du Nord, provoquant une 
flambée spectaculaire de grande ampleur et s’est répandue à travers le continent 
pour atteindre la côte Ouest en 3 ans (133). 

L’apparition du WNV en Amérique du Nord, avec des cas d'encéphalites 
humaines et équines, semble représenter une étape importante dans I’évolution 
de ce virus (80, 122). Plusieurs pays tels que la France, le Portugal, le Mexique 
et Israël ont rapporté des cas humains de  l'infection par le WNV en 2003 et 
2004. En octobre 2003, un cas humain de méningo-encéphalite due au WNV a 
été rapporté dans Ie département du Var dans le sud-est de la France. Il s’agit du 
premier cas humain depuis 1964 (97). Le total des cas humains en France en 
2003 s’établit à 6 cas confirmés et 1 cas probable. 

En 2002, durant une nouvelle épidémie en Amérique du Nord, le virus est 
déclaré transmissible par les dons de sang imposant ainsi sa recherche 
systématique par amplification du génome viral (RT-PCR) chez les donneurs de 
sang et d’organes dès 2003 (65). Ce dépistage a permis d’éliminer 818 dons de 
sang virémiques entre juin et décembre 2003 (30, 40). Malgré ce dépistage, six 
cas de la fièvre du WN en 2003 et au moins un cas en 2004, dus à la transfusion, 
ont été toutefois documentés aux Etats-Unis, indiquant que de faibles 
concentrations des composants d’un sang infectieux pourraient échapper à ce 
screening (66, 96). La présence des anticorps anti-WNV a également été 
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retrouvée chez des donneurs de sang de la région centrale d’Anatolia en Turquie 
en 2010, venant ainsi soulever l’hypothèse du risque de transmission du virus 
par la transfusion sanguine (47). 

Dès lors, le virus WN a pris de l’importance. Outre la transmission 
vectorielle par la piqûre de l’insecte du genre Culex, une contamination par le 
don de sang et le don d’organes est possible pour l’Homme. L’éclosion de 
nouvelles zones d’épidémies jamais identifiées auparavant, bien aidé par le 
réchauffement climatique, faisaient craindre une propagation rapide et 
inquiétante de ce virus (124). 

Par ailleurs, entre 1999 et 2010, 1.8 million de personnes ont été infectées à 
travers le monde par le virus, avec une morbidité à type de méningo-encéphalite 
chez plus de 12000 cas et une mortalité dans 1308 cas (77). 

Au Maroc, les premiers cas de l’infection par le virus du Nil Occidental ont 
été signalés chez des équidés en 1996 dans la région du Nord-Ouest, notamment 
les provinces de Kenitra et de Larache (152) faisant 42 morts chez les équidés et 
un cas de décès humain rapporté par El Harrak et al. (43). Après un silence 
épidémiologique de 7 ans, la FWN est réapparue en 2003 (141) occasionnant la 
mort de 5 chevaux parmi 9 cas infectés et en 2010 la mort de 8 chevaux parmi 
17 infectés, au Nord-Ouest du pays (110). En octobre et novembre 2015, 3 cas 
de la Fièvre du West Nile ont été rapportés chez les équidés (Unpublished Data, 
ONSSA, 2015). Cette dernière manifestation du virus avait la particularité de 
survenir en dehors de la période d’épidémie habituelle, qui s’étale de juillet à 
septembre de chaque année.  

La circulation du virus de la Fièvre West Nile a été rapportée aussi en 2008 
chez des oiseaux sauvages  au Nord-Est de Kenitra (53). 
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Avec ces épizooties successives, le Maroc est devenu un pays endémique. 
Sa position privilégiée sur le trajet des oiseaux migrateurs permet une 
introduction facile et efficace du virus.  

Chez l’homme, le décès d’une personne a été attribué à la maladie en 1996 
(43). Il s’agissait d’une femme âgée habitant une zone rurale de la province de 
Kenitra. Plusieurs syndromes grippaux ont été également signalés dans 
l’entourage de cette personne, ainsi que chez les vétérinaires ayant pris en 
charge les chevaux malades. La circulation virale a été mise en évidence, par la 
suite, chez les humains  dans les localités de Meknès, Rabat et Kenitra, par des 
enquêtes sérologiques qui ont objectivé des prévalences respectives de 4,7 , 12 
et 18,8% (44), laissant penser que la majorité des transmissions ont eu lieu sur le 
littoral atlantique et que ces transmissions sont de nature, très probablement, 
vectorielle. 

La preuve de la circulation du WNV chez des humains au Maroc nous 
amène à soulever la problématique des autres moyens de transmission non 
vectorielle de ce virus, essentiellement par le biais de la transfusion sanguine et 
le don d’organes ; transmission qui a été établie en Amérique du Nord, région 
jadis indemne de la maladie. 

L’objectif de notre étude est d’étudier la prévalence des anticorps anti-
WNV chez les donneurs de sang marocains au centre de transfusion sanguine de 
l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. 
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A-DEFINITION  

La fièvre West Nile est une maladie commune à plusieurs espèces, c'est une 

arbovirose émergente, Ie plus souvent asymptomatique, transmise à l'homme par 

les moustiques hématophages du genre Culex. Elle  peut toutefois se manifester 

par un syndrome de type pseudo-grippal. Après 3 à 15 jours d'incubation, des 

complications peuvent survenir et  l'infection peut évoluer vers une méningo-

encéphalite. La mortalité dépend de la virulence de la souche, du statut 

immunitaire et de l'âge des patients (20). 

Les oiseaux, qu'ils soient sauvages ou domestiques, constituent le réservoir 

principal du virus. Les oiseaux migrateurs jouent un rôle essentiel dans sa  

dissémination, en permettant notamment son passage de I'Afrique vers les zones 

tempérées de l'Europe. Les moustiques s'infectent auprès des oiseaux, amplifient 

le virus et peuvent contaminer l'homme et les équidés lors de leur repas sanguin 

sur ces derniers. Ce virus a émergé, depuis une vingtaine d’années, dans les 

régions tempérées d'Europe et d’Amérique du Nord et présente des risques 

sérieux pour la santé humaine et animale (équidés) et, depuis 1998, pour les 

oiseaux  (81). 
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B-CHAINE EPIDEMIOLOGIQUE 

1-Agent pathogène  

a-Classification  

Le WNV  est un  arbovirus, appartenant au genre Flavivirus  de la famille 

des Flaviviridae. Le genre Flavivirus, avec plus de 69 membres, inclut les agents 

pathogènes comme le virus de l'encéphalite japonaise, le virus de Wesselsbron et 

le virus Zika. Ce genre inclut également de nombreux agents pathogènes 

majeurs pour  l'homme comme la fièvre jaune ou la dengue.  

Les membres de ce genre sont regroupés en raison de similitudes au niveau 

de leur génome, déterminé grâce aux séquençages partiels ou totaux, et parce 

qu'ils partagent des épitopes de neutralisation communs. La plupart des 

membres de ce genre sont entretenus naturellement grâce à des cycles de 

transmission de type arthropode - vertébré - arthropode. Ce sont donc des virus 

responsables des arboviroses, mais quelques-uns sont transmis par des rongeurs 

ou des chauves-souris (certaines encéphalites à tiques) (52). 

b-Structure et génome 

Le virus West Nile est un virus enveloppé, d'environ 40-45 nm de diamètre, 

de forme sphérique. Tout comme les autres Flavivirus (figure 1), l'enveloppe 

lipidique très  adhérente comporte des spicules glycoprotéiques de surface. Le 

génome consiste en un ARN+ monocaténaire qui se situe dans une 

nucléocapside à symétrie icosaédrique. 
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Figure 1 : Structure du virus West Nile 

(Source: Microbe Wiki, the student-edited microbiology resource) 

 

Les protéines virales interviennent dans la structure, l'expression, la 

régulation virale et leur rôle est conservé au sein des différents Flavivirus. 

La taille de cet ARN génomique est de 11,3 kb. Il code pour 10 protéines 

virales. Les virions contiennent trois protéines qui sont codées à partir de 

l'extrémité 5' du génome et les 7 autres protéines, qui sont non structurales, sont 

codées à partir de l'extrémité 3'. Les 3 protéines structurales sont celles de la 

nucléocapside (C), celle d'un précurseur de protéines transmembranaires (prM) 

et celle des spicules glycoprotéiques de surface (E) (figure 2).  
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De nombreuses propriétés biologiques des Flavivirus, telles que le 

tropisme, l’attachement et la fusion cellulaire, la virulence, l’hémagglutination et 

l’antigénicité sont associées à la protéine d’enveloppe E. 

Quant aux sept protéines non structurales, elles varient selon leur poids, 

leur taille et leur fonction. Parmi ces dernières, nous pouvons trouver par 

exemple: 

-la protéine NS5 : il s'agit de l’ARN polymérase, 

-la protéine NS3 : elle a des fonctions d'hélicase, de protéase et elle 

participe également au complexe de l’ARN polymérase (52). 

 

 

Figure 2 : Structure du génome du virus 

Source: wordpress.com: (http://flavivirus.files) /2011/03/ flavivirus_genome. jpg?w= 

522&h=155 
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c-Lignages 

L’identification et la classification des différentes souches du WNV ont été 
réalisées en utilisant les tests de séroneutralisation et d’immunofluorescence 
indirecte, mais l’analyse de la séquence nucléotidique du génome viral (à partir 
des gènes codant les protéines E ou NS5, ou le génome viral complet) a permis 
d’identifier plus clairement les relations/distances entre les souches virales et de 
définir la notion de lignage de virus (avec des différences nucléotidiques d’au 
moins 20-30% entre lignages) (29). 

Ainsi, des analyses phylogénétiques basées sur l'analyse des séquences 
nucléotidiques d'un fragment de 255 pb du gène codant pour la glycoprotéine E, 
ont montré que les isolats du WNV de différentes régions géographiques sont 
classés en deux lignages majeures (1 et 2), présentant 25 à 30% de différences 
nucléotidiques (16, 86) et en plusieurs sous-clades ou clusters (16, 33, 87, 137, 
138). 

Le lignage 1 regroupe des souches qui circulent en Afrique de l'Ouest, 
Moyen Orient, Europe de l'Est, Amérique du Nord et Australie. Le lignage 2 a 
une répartition géographique restreinte; il circule en Afrique sub-saharienne et 
Madagascar, récemment, il a été retrouvé en Europe et plus précisément, en 
Hongrie, en Grèce et en Italie (7, 8, 119). D'autres souches du WNV ont été 
isolées et présentent des différences génétiques considérables par rapport aux 
deux lignages 1 et 2 (94); le lignage 3 inclût le virus Rabensburg isolé en 
République Tchèque en 1997 (8), le lignage 4 est représenté par une seule 
souche isolée en Russie (8) et le lignage 5 correspond à une souche isolée en 
Inde en 1980 (17). 
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Figure 3. Arbre phylogénétique des souches de virus West Nile basé sur l’analyse 

complète du génome des lignages 1 and 2 du WNV. (45) 



Etude de la prévalence des anticorps anti Virus West Nile chez les donneurs de sang au centre de transfusion 

sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat - Maroc 

 

 

14 

Les souches de virus sont nommées selon les règles suivantes : des lettres 
correspondant au lieu où la souche a été isolée (Exemple : It=Italie, 
Ro=Roumanie, Ken=Kenya, Tu=Tunisie, Hu=Hongrie, NY=New York, 
Is=Israël, Tx=Texas, Eg=Egypte, Chin=Chine, Ind=Inde, Rus=Russie, 
Rab=Rabensburg, Car=République d'Afrique Centrale, SA=Afrique du Sud, 
Ug=Uganda), 2 numéros correspondant à l'année d'isolement (ex:00=2000, 
96=1996) et le numéro d'accès GenBank. Les séquences obtenues à partir des 
échantillons de Hongrie en 2008 sont dans le rectangle. Le virus de l'Encéphalite 
Japonaise (JEV), un Flavivirus proche du West Nile, a été utilisé pour constituer 
la racine de l'arbre phylogénétique. 

Les différentes souches de WNV diffèrent en virulence et pouvoir neuro-

invasif. Etant donné que les souches neuro-invasives appartenaient plutôt au 

lignage 1, les souches de lignage 2 étaient auparavant considérées comme moins 

virulentes. Cependant des études récentes ont montré que des souches de lignage 

2 très virulentes et neuro-invasives ont été détectées en Afrique du Sud (157) et 

qu'elles étaient capables d'induire des signes cliniques chez les chevaux et les 

humains (156). Ces différences de virulence dans les souches circulantes de 

virus West Nile ont été avancées pour expliquer en partie les situations 

épidémiologiques différentes entre les Etats-Unis et l'Europe ou l'Amérique 

Centrale et du Sud, en particulier les souches comportant un résidu proline au 

niveau d'un acide aminé critique de la protéine non structurale 3 (NS3-249), 

comme les souches nord-américaines, la souche hongroise de lignage 2 ayant 

émergé en 2004 (18) et la souche ayant sévi en Grèce en 2010 (119), pourraient 

être associées à une virulence accrue pour les oiseaux. 
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d- Propriétés biologiques 

α-Multiplication in vitro 

Le WNV se multiplie bien in vitro et provoque des effets cytopathiques sur 
de nombreux types de cellules de mammifères: les cellules Véro (Cellules 
épithéliales extraites du rein de singe vert africain), les cellules BHK-21 (Baby 
hamster kidney : rein de hamster nouveau-né), les fibroblastes embryonnaires de 
poussin et de canard et les cellules PS Clone D (52). Ce virus se multiplie 
également sur des cellules de moustiques mais sans provoquer d'effet 
cytopathique, ce qui témoigne à la fois, de leur réceptivité et de leur résistance 
vis-à-vis de ce virus. Les cellules concernées sont les cellules C6/36, dérivées de 
Aedes albopictus et les cellules AP-61, dérivées de Aedes pseudoscutellaris ainsi 
que des cellules dérivées de Aedes aegypti (122). Le WNV se multiplie aussi sur 
des cultures de cellules primaires et sur des lignées de cellules humaines et 
murines appartenant aux lignées des monocytes et macrophages. 

β-Multiplication in vivo : 

La réplication virale se passe dans le cytoplasme de la cellule hôte en 
étroite association avec le réticulum endoplasmique (Figure 4). Le WNV 
infectieux s'attache aux cellules cibles (neurones, monocytes, macrophages), 
puis pénètre dans celle-ci par fusion avec la membrane cytoplasmique de la 
cellule hôte soit par le dépôt de la nucléocapside dans le cytoplasme ou la 
formation d'une vésicule (endosome) par l'invagination de la membrane 
cytoplasmique. Il y a réplication de l’ARN viral et synthèse des protéines en 
plusieurs copies par l'utilisation des mécanismes de réplication de la cellule hôte, 
l’assemblage et la libération des virus matures de la cellule infectée se fait par 
bourgeonnement (60).  
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Le virus a un neurotropisme marqué (21). Le mécanisme par lequel le 

WNV franchit la barrière hémato-encéphalique demeure inconnu. La 

dissémination du virus se fait, en partie, par voie hématogène. Le changement de 

la perméabilité  des cellules endothéliales par le médiateur TNF-α (Tumor 

Necrosis Factor alpha) pourrait faciliter l’entrée du virus dans le SNC. D’autres 

mécanismes pourraient contribuer à l’infection du SNC par le WNV, comme le 

transport passif via les cellules épithéliales du plexus choroïde ; l’infection des 

neurones olfactifs and sa diffusion vers le bulbe olfactif ; un transport en 

« cheval de Troie » durant lequel le WNV est transporté par les cellulaires 

immunitaires qui passent par le SNC ; et un transport axonal rétrograde direct 

depuis les neurones périphériques infectés. Bien que le mécanisme exact du 

neurotropisme du WNV chez l’Homme nécessite des études supplémentaires, 

une variation des concentrations des cytokines qui peut moduler la perméabilité 

de la barrière hémato-encéphalique, l’infection des monocytes et des cellules 

épithéliales du plexus choroïdes ont déjà été documentées chez un modèle 

animal (134).    
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Figure 4 : Mode multiplication du WNV 

(Source :  http://www.intechopen.com/source/html/43242/media/image4.png) 

 

e- Caractères physico-chimiques 

A l’instar des autres Flavivirus, le virus West Nile est peu stable dans 

l'environnement et il est facilement inactivé par la chaleur, par la lumière et par 

des désinfectants contenant des détergents ou des solvants lipidiques, c'est-à-dire 

tous les désinfectants communs. Les prélèvements organiques susceptibles de le 

contenir doivent être conservés à -70°C (52). 
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2-Réservoir du virus 

Après la découverte du WNV, les premiers travaux ont été conduits en 

Egypte. En couplant les volets entomologiques, humain et animal, les études ont 

révélé l’implication des moustiques du genre Culex comme vecteurs principaux 

et des oiseaux comme principaux hôtes amplificateurs qui développent une 

virémie suffisante pour permettre l’infection des moustiques lors de la prise du 

repas de sang. Après une période d'incubation extrinsèque, le moustique peut 

infecter d’autres oiseaux. 

Les oiseaux représentent ainsi les hôtes amplificateurs et naturels du virus. 

Les oiseaux résidents assurent l’amplification locale alors que les oiseaux 

migrateurs assureraient l’introduction, la dissémination ou la réintroduction 

périodique. Chez l’oiseau réceptif au virus, une virémie se met en place environ 

1 à 4 jours après infection. Le niveau de virémie varie selon les espèces 

d’oiseaux et sa durée est de l'ordre de quelques jours. Le mode principal 

d’exposition est la piqûre par un moustique infecté. Cependant, des cas de 

transmission directe par voie alimentaire ou par contacts directs entre oiseaux 

ont été décrits expérimentalement (57). L’oiseau va ensuite développer une 

immunité stérilisante qui reste présente pendant toute la vie de l’animal. En 

Europe, la mortalité des oiseaux suite à l’infection par le  WNV est rare. En 

Israël et aux Etats-Unis lors de l’épidémie de New-York en 1999, de nombreux 

oiseaux sont, toutefois, morts de l’infection. Le  WNV a été détecté aux Etats- 

Unis sur des oiseaux morts d’au moins 138 espèces (81). 
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Le réservoir aviaire du virus est constitué d’oiseaux domestiques et 
d’oiseaux sauvages migrateurs de la famille des ardéiformes (hérons, aigrettes, 
pigeons….) et des passeriformes (moineaux, corneilles, corbeaux,….). 
L’infection demeure généralement inapparente malgré une virémie de longue 
durée à des titres élevés.  

Néanmoins, lors des épizooties américaines, certaines espèces se sont 
révélées réceptives dans les conditions naturelles et ont développé la maladie. 
Aux Etats Unis, la mortalité chez les oiseaux, les corvidés notamment, apparaît 
comme un indicateur précoce de la présence du WNV dans une zone donnée, les 
cas équins de la FWN signifient que la transmission a eu lieu. 

Parmi les oiseaux migrateurs du Maroc, réservoirs potentiels du virus, on 
peut citer les hirondelles, les pluviers, les hérons, les mouettes et les canards. A 
titre indicatif, on évalue à 309 le nombre d’espèces migratrices rencontrées au 
Maroc, dont 80 espèces aquatiques (50). 

Les migrations d'oiseaux semblent être le mécanisme principal de 
dissémination. Des similarités antigéniques qui existent entre les souches de 
WNV des pays d’Afrique et d’Europe, peuvent être attribuées à la circulation du 
virus entre ces pays par l'intermédiaire des oiseaux. De même que la souche 
isolée au Maroc en 1996 présente une grande similitude génomique avec la 
souche isolée du Culex spp au Sénégal en 1993.  

Les migrations d'oiseaux, peuvent être aussi le mécanisme majeur de 
l’introduction du virus dans des zones tempérées où l'hiver est trop froid pour 
permettre la transmission du virus par les moustiques d'une année à l'autre. 
Toutefois, l’introduction du virus dans le nouveau monde serait plus liée aux 
activités commerciales.- 
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3- La transmission 

a- Les vecteurs du virus  

Le WNV est transmis par les moustiques au sein des populations d’oiseaux. 

Plus rarement, il peut être transmis aux hôtes accidentels et sensibles comme 

l’homme et le cheval.  

Les espèces impliquées dans la transmission du WNV appartiennent 

essentiellement au genre Culex. En Afrique et au Moyen Orient, le principal 

vecteur est Culex univittatus associé à Culex antennatus, Culex pipiens et Culex 

theileri en Afrique du Sud (100, 107, 151). En Europe et Russie, les principaux 

vecteurs sont Cx. pipiens et Cx. modestus (15, 104, 137) et en Asie, il s’agit de 

Cx. tritaeniorhynchus, Cx. quinquefasciatus et Cx. vishnui (120). Aux États-

Unis, les espèces qui jouent un rôle dans la transmission du WNV sont Cx. 

tarsalis, Cx. pipiens, Cx. restuans, Cx. salinarius et Cx. erraticus au Nord (5,62, 

93) et au Sud, Cx. quinquefasciatus associé à Cx. nigripalpus à l’Est et Cx. 

tarsalis à l’Ouest (66, 128). Cx. nigripalpus, Cx. bahamensis et Cx. 

quinquefaciatus sont des vecteurs principaux du WNV en Amérique centrale et 

aux Caraïbes (10, 89). 

Les moustiques ingèrent le virus lors d’un repas sanguin chez les oiseaux et 

s’infectent dès lors. Après un passage à travers la barrière intestinale, le virus 

doit se répliquer localement puis atteindre les glandes salivaires pour pouvoir 

être transmis lors d’un repas sanguin ultérieur. Cette étape indispensable, dite 

période extrinsèque, est liée directement aux conditions climatiques 

(température, hygrométrie) qui sont des facteurs déterminants en terme 



Etude de la prévalence des anticorps anti Virus West Nile chez les donneurs de sang au centre de transfusion 

sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat - Maroc 

 

 

21 

d’activité des vecteurs et de durée de transmission. Les espèces dites 

compétentes sont les espèces véritablement impliquées dans le cycle de 

transmission du virus (163). 

La multiplication du WNV chez les moustiques et la dynamique des 

populations de ces insectes sont fortement dépendantes des conditions 

climatiques, principalement de température et d’hygrométrie. Les foyers de la 

FWN apparaissent selon un mode saisonnier à la fin de l’été ou en automne, 

dans les régions tempérées d’Europe (161). La persistance du virus au cours de 

l’hiver n’a jamais été mise en évidence en Europe, mais elle ne peut être exclue. 

Elle pourrait résulter du maintien d’une transmission à bas bruit pendant l’hiver, 

d’une infection chronique chez les oiseaux ou de la persistance du virus chez le 

vecteur (163). 

La transmission par des vecteurs autres que les moustiques a été suspectée 

car le WNV a été détecté chez des Cératopogonidés (diptères siphonaptères tels 

que les puces) et chez divers ectoparasites des oiseaux : Hippoboscidés (49), 

tiques dures, tiques molles et autres acariens nidicoles (68, 95, 105, 106). Les 

tiques, en particulier, sont considérées comme des vecteurs potentiels (95, 105). 

b- Les espèces hôtes  

Le virus West Nile a été isolé, dans la nature, à partir de différents genres 

d'oiseaux et de mammifères et cela dans différentes régions du globe. Des 

enquêtes sérologiques indiquent la présence d'anticorps à WNV chez l'homme, 

chez une grande variété d'espèces d'oiseaux sauvages et domestiques, chez des 

mammifères sauvages comme des lémuriens, des chimpanzés, des rongeurs, des 
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chauves-souris et chez des mammifères domestiques comme des chameaux, des 

chevaux, des chèvres, des vaches, des moutons et des porcs. Des études récentes 

ont également rapporté des infections chez des lapins sauvages, des chiens 

domestiques et des amphibiens (122). Pourtant, chacune de ces espèces n'occupe 

pas la même place dans le cycle de transmission du WNV : certaines sont des 

réservoirs, et d'autres, des hôtes accidentels. 

Aux Etats-Unis, l'infection a été décrite chez plus de 29 espèces de 

mammifères. A la différence de ce qui est observé chez les oiseaux, ces espèces 

ne développent généralement pas une virémie d’un niveau suffisant pour 

permettre la transmission du virus à des vecteurs compétents.  

Le rôle des autres espèces animales dans  l’amplification virale  a été étudié 

et  la présence d’anticorps vis-à-vis du virus WN a été rapportée chez de 

nombreux mammifères domestiques ou sauvages (68). En revanche, les 

isolements sont rares (15, 68, 151).  

Les infections expérimentales sur différentes espèces ont montré que la 

virémie développée après inoculation du virus est en général faible chez les 

mammifères (20, 139, 151). Ceux-ci sont donc considérés comme moins 

importants que les oiseaux dans le maintien du cycle de transmission du virus du 

West Nile (68). Toutefois, des études récentes sur des rongeurs (154) et des 

lagomorphes (153) laissent penser que le rôle des mammifères dans la 

circulation du virus a peut-être été sous-estimé. La circulation du WNV a aussi 

été montrée chez les reptiles et les amphibiens (15, 107). Les investigations 

menées jusqu’à présent ont montré qu’une virémie suffisante pour infecter des 
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moustiques vecteurs est observée chez certaines espèces mais pas chez d’autres 

(79, 81, 102). Certains reptiles et amphibiens pourraient donc aussi avoir un rôle 

significatif dans l’amplification du virus WN. 

L'apparition de cas chez l'homme et le cheval est liée à une circulation 

importante du virus dans l'avifaune, via des vecteurs ornithophiles et 

mammophiles, capables de s'infecter à partir d'oiseaux virémiques et de piquer 

ultérieurement un hôte sensible (163). 

Chez le cheval, le niveau de virémie a été déterminé comme inférieur à 103 

particules virales/ml et est trop faible pour permettre l'infection des vecteurs 

(20). Le cheval ou l’homme constituent ainsi des hôtes sans issue, des culs-de-

sac épidémiologiques (164). Cependant, en termes de santé publique, les 

chevaux, par leur sensibilité au WNV, peuvent servir de sentinelles du niveau 

d’amplification du virus. Ils sont considérés à juste titre comme des révélateurs 

épidémiologiques de la circulation du virus et peuvent permettre de prévenir les 

autorités sanitaires vétérinaires et médicales de l’imminence possible du passage 

du virus à l’homme. 

c- Cycle de transmission 

Le virus est maintenu dans un cycle endémique «oiseau-moustique-

oiseau». Cependant il existe des infections dites «cul de sac» ou accidentelles 

chez le cheval et l’homme. Chez ces derniers, la  virémie est insuffisante pour 

permettre par la suite l’infection du moustique (151).  

D’autres cycles de transmission ont été toutefois décrits impliquant certains 

amphibiens ou reptiles comme hôtes amplificateurs (79, 82). 
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Figure 5 : Cycle de transmission du virus West Nile. (162) 

 - - 

Le cycle biologique peut se diviser en deux étapes : 

– un premier cycle moustiques-oiseaux, ces derniers permettant 

l'amplification de la circulation virale. 

– une seconde phase révélatrice de cette amplification est caractérisée 

par l'atteinte des hôtes secondaires que sont l'homme et le cheval 

principalement. 

L’amplification nécessite des moustiques et des oiseaux compétents et des 

conditions climatiques favorables.  
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La compétence vectorielle est l’aptitude d’un arthropode à être infecté par 

un pathogène, à assurer son développement et à le transmettre efficacement à un 

nouvel hôte sensible (130, 160). Elle est évaluée au laboratoire, varie en 

fonction de divers facteurs, intrinsèques et extrinsèques, comme par exemple la 

température (41). 

  D’autres facteurs pourraient également jouer un rôle clé dans 

l’amplification du virus WN, en particulier si celle-ci ne repose pas uniquement 

sur un cycle primaire oiseau-moustique-oiseau. La possibilité d’une 

transmission d’oiseau à oiseau en l’absence de moustiques a été mise en 

évidence pour différentes espèces en conditions de laboratoire (81, 101). En 

conditions naturelles, cette transmission non vectorielle pourrait s’avérer 

particulièrement importante pour les espèces qui vivent en communauté (9, 

158). Elle implique que le virus soit excrété par les individus infectés (fèces, 

salive, sécrétions naso-pharyngées, fluides oculaires), qu’il survive dans 

l’environnement, et qu’il infecte un nouvel hôte par voie orale, respiratoire, 

muqueuse ou cutanée (84). La possibilité pour le virus WN d’être transmis 

directement d’un moustique à un autre, sans passage par la circulation sanguine 

de l’hôte, a été montrée expérimentalement sur un modèle souris (67). Ce 

mécanisme de transmission non systémique avait déjà été décrit pour les tiques 

(88). 
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Chez l’homme, outre la transmission vectorielle prouvée et reconnue, 

d’autres moyens de transmission non vectorielle ont été suspectés ou identifiés 

(66). En 2002, une transmission trans-placentaire a été documentée pour la 

première fois. Une femme de 40 ans, ayant contracté la maladie à la 27ème 

semaine de grossesse, a donné naissance à un nouveau-né souffrant d’une 

chorio-rétinite et d’importantes lésions tissulaires cérébrales. Une probable 

transmission par allaitement a également été rapportée aux Etats-Unis en 2003 ; 

L’ARN viral a été détecté dans le lait maternel chez une femme de 40ans, 

infectée par le WNV via la transfusion sanguine, et des anticorps IgM ont été 

retrouvés chez le nourrisson, sain à la naissance (66). 

En 2002, aux Etats-Unis, un cas d’encéphalite due au WNV est survenu 

peu de temps après une transfusion sanguine. Les analyses biologiques menées 

chez le donneur du sang transfusé avaient découvert des anticorps de classe IgM 

anti-WNV chez ce dernier. La même année, 23 personnes auraient acquis le 

WNV à travers des composants sanguins prélevés de 16 dons de sangs 

virémiques, et jusqu'à 500 dons positifs au WNV ont pu être recueillis. En 

réponse à ces données, les agences de collecte de sang ont mis en place, en 

2003, des tests d’amplification génomique pour dépister les dons de sang 

virémiques. Entre juin et mi-septembre 2003, 0,05% d’environ 2,5 millions de 

dons de sangs testés sont revenus positifs au WNV. Pratiquement 90% des 

donneurs de sang virémique sont restés asymptomatiques et seulement 2 

personnes ont développé des signes de méningo-encéphalite au WNV. Malgré 

ce dépistage intensif, 2 cas de transmission de virus via la transfusion sanguine 
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ont été identifiés en 2003. Les 2 donneurs ont été testés une deuxième fois et les 

2 avaient présenté une séroconversion (61).  

La détection des particules ARN du WNV par des tests individuels de la 

RT-PCR démontre que des dons de sangs virémiques peuvent échapper au 

screening habituel à la RT-PCR par pool, et confirme ainsi la transmission du 

WNV par la transfusion sanguine. La RT-PCR par pool  pourrait ne pas détecter 

tous les dons de sangs infectés par le virus, permettant ainsi sa dissémination à 

de faibles concentrations (96). 

Durant la saison d’épidémie WNV dans la région de New York en 2010, 

entre le 1er Juillet et le 31 Octobre, 20 dons de sangs virémiques ont été 

identifiés, avec une fréquence globale de 0,0129% (56). 

Les patients immunodéprimés ayant bénéficié d’un don d’organes semblent 

avoir un risque plus élevé pour développer une forme sévère de la maladie (71). 

En effet, à Toronto, au Canada, le risque estimé de développer une maladie 

neuro-invasive chez ces malades est approximativement 40 fois plus grand que 

chez la population générale (83).  

En 2002, au Wisconsin, des employés de laboratoire ont contracté la fièvre 

du WN. Les hypothèses d’une inoculation percutanée ou d’une contamination 

par aérosol ont été soulevées sans pouvoir les confirmer ou les infirmer (30, 

108). 
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4- Facteurs favorisant : 

a-Facteurs écologiques  

L’épidémiologie de la FWN est liée à la capacité et la dynamique 
vectorielles, elles-mêmes influencées par des facteurs environnementaux: 

1. La température  

Il existe une échelle de températures « permissives » pour le 
fonctionnement du système vecteur/virus, et une fourchette plus fine pour 
laquelle le virus est transmis plus efficacement. Une augmentation de la 
température entraîne un métabolisme plus important et un taux de survie 
journalier plus grand du vecteur, un raccourcissement de la durée de vie des 
stades pré imaginaux, une augmentation du nombre de repas de sang et de 
pontes, ainsi qu’une diminution du temps de développement à l’intérieur du 
moustique (130). La recherche de l’hôte par les femelles est reliée à une certaine 
température au crépuscule. Lorsque cette température diminue, l’activité des 
femelles diminue.  

Turell (1998) (19) a montré expérimentalement l’importance de la 
température sur la capacité vectorielle d’Aedes fowleri pour le virus de la fièvre 
de la vallée du Rift ; les conditions optimales de transmission du virus étant 
obtenues aux plus hautes températures testées. Par contre, la température ne 
paraît pas avoir d’influence sur le taux d’infection d’Aedes fowleri par le virus. 
Plus tard, il a montré qu’au contraire le taux d’infection des femelles adultes 
Culex pipiens d’origine égyptienne par le virus FVR augmentait de manière 
significative avec la température (19). Les œufs d’Aedes qui n’éclosent pas 
subissent un phénomène de diapause induit par des conditions particulières, 
essentiellement une baisse des températures. 
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MacHaffey (1972) a étudié plus précisément les facteurs influençant le 

pourcentage d’entrée en diapause d’œufs d’Aedes vexans dans l’état de 

Washington (USA). Il a montré qu’à 32°C, la photopériode n’a pas d’influence 

sur l’entrée en diapause des œufs, alors qu’à 25°C, le pourcentage d’entrée en 

diapause augmente si la photopériode diminue. Il a également observé que des 

températures basses entraînaient une augmentation de ce pourcentage. 

L’éclosion des œufs en diapause est favorisée par une diminution soudaine des 

températures, comme cela se passe souvent lors d’une pluie. 

2. Photopériode   

Chez quelques espèces anautogènes (espèces de moustiques où les femelles 

nécessitent un repas de sang pour la formation des œufs), comme les souches 

hématophages de Culex pipiens pipiens, l’exposition à certaines photopériodes 

conduit les femelles moustiques à entrer en diapause et stoppe du même coup 

leur développement ovarien. 

3. Pluviométrie  

Elle conditionne la présence, la taille et la persistance des gîtes de pontes et 

des gîtes larvaires. Les œufs d’Aedes embryonnés en diapause sont connus pour 

nécessiter plusieurs séries d’hydratation et de déshydratation pour pouvoir 

éclore après une longue période d’assèchement, et particulièrement Aedes 

vexans. Le stimulus d’éclosion des œufs le plus efficace est la désoxygénation 

de l’eau de pluie qui se réalise au moment où celle-ci entre en contact avec le 

sol.  
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4. L’humidité   

A une haute température, une forte humidité tend à augmenter le taux de 

survie et la capacité de dispersion active du vecteur mais elle favorise aussi le 

développement de bactéries ou de champignons pathogènes pour celui-ci. Une 

faible humidité, au contraire, diminue le taux de survie du vecteur mais peut 

entraîner une augmentation du nombre de prises de repas de sang dans certains 

cas.  

5. Le vent : 

Il permet le déplacement passif des moustiques, en particulier des Culex, 

sur de longues distances. 

6. Les ressources trophiques  

 La présence de nourriture conditionne la présence des moustiques adultes. 

La nécessité pour les femelles hématophages de trouver un hôte entraîne leur 

dispersion active à partir de leur gîte d’origine. Cette dispersion sera plus ou 

moins importante suivant la facilité avec laquelle la femelle va trouver son hôte. 

Chaque espèce présente ses préférences trophiques. Ainsi, Aedes vexans se 

nourrit préférentiellement sur les gros mammifères : bovins, moutons, chevaux, 

ainsi que sur l’homme et, dans une moindre mesure, sur les poulets (Fontenille, 

1989).  
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La distance parcourue dépend également de l’âge des femelles et de l’accès 
à de la nourriture sucrée, source d’énergie. Pour des femelles Aedes vexans à la 
recherche d’un hôte, des distances de 15 kilomètres parcourues en une nuit ont 
été rapportées. 

7. La végétation   

Le cycle de développement des moustiques du genre  Mansonia nécessite la 
présence de végétation aquatique. En effet, leurs larves vivent fixées par leur 
siphon respiratoire aux tiges et racines des plantes aquatiques. Elles y prélèvent 
l’air nécessaire à leur respiration au niveau des vaisseaux aérifères.  

 Une étude a montré que le développement des Culex pipiens était favorisé 
lorsque leur gîte larvaire se situait dans des biotopes riches en feuilles mortes, 
qui forment une litière riche en matières organiques. En effet, un tel milieu 
favorise la multiplication de bactéries qui, avec les particules organiques, 
constituent l’alimentation des larves. Une augmentation de la biomasse végétale 
favorisera une augmentation de la taille des larves, puis des adultes, entraînant 
une meilleure fécondité des femelles, ainsi qu’une augmentation du taux de 
survie des mâles et des femelles. Une augmentation de l’apport organique 
favorise aussi une diminution du temps de développement larvaire et une 
augmentation du nombre de moustiques adultes.  

Le biotope le plus favorable pour les épidémies de la FWN comprend des 
zones marécageuses lieux de passage et de résidence d’oiseaux migrateurs et 
niches larvaires d’arthropodes vecteurs. Dans le bassin méditerranéen, cette 
situation se rencontre à titre d’exemple dans le delta du Nile, le delta du Danube, 
le delta du Rhône ou le delta de Guadalquivir en Andalousie. 
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La zone de l’épizootie marocaine, le Gharb, est une plaine parcourue par 

plusieurs rivières (Oued Loukkos, O. Sebou et O. Bourgreg) avec lagunes 

(Merja Zerga notamment), un important réseau d’irrigation et de nombreuses 

dayats (étangs) en saison des pluies. C’est une plaine à climat maritime humide 

avec des précipitations automnales et hivernales abondantes. La pluviométrie 

d’une année normale varie entre 370 mm et 578 mm. La température maximale 

journalière en été est de 30°C. En hiver la température minimale journalière est 

de 5°C. Cette plaine offre des conditions propices pour le séjour  des oiseaux 

migrateurs dans la direction Sud➔Nord➔Sud et Est➔Ouest➔Est au  printemps 

et à la fin de l’été-début automne. Ces périodes  correspondent justement aux 

périodes d’éclosion des épizooties de 1996, 2003 et 2010. Cette plaine constitue 

un site privilégié d’étude de la FWN (50). 

Ainsi, le système biologique hôtes–virus–vecteurs est extrêmement 

complexe et varie en fonction des souches virales, des populations d’hôtes, des 

populations de vecteurs et de l’environnement. La contribution relative des 

oiseaux (individus, espèces ou groupes d’espèces) au cycle de transmission du 

virus WN est très mal connue et varie, tout comme celle des vecteurs, en 

fonction de la zone géographique considérée (130). 
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b-Réceptivité 

Les infections WN les plus graves sont clairement associées à un âge 

avancé (118) et aux antécédents du patient, transplantation d'organes (83) et 

diabète. Un facteur génétique semble également augmenter la susceptibilité à la 

maladie ; une mutation du gène CCR5 donne une certaine protection contre 

le VIH, mais conduit à une plus grande susceptibilité aux complications les plus 

graves au cours de l'infection par le virus WN. Les porteurs de deux copies 

mutées du CCR5 représentaient 4 à 4,5 % d'un échantillon de personnes 

souffrant de la maladie, tandis que la fréquence du gène dans la population 

générale n'est que de 1% (58, 59). 

Récemment, le potentiel infectant de la salive des moustiques pour la 

transmission du virus WN a été démontré (140). Les moustiques inoculent leur 

salive dans la peau tout en aspirant le sang. La salive des moustiques est un 

cocktail pharmacologique de molécules, principalement des protéines, qui 

peuvent affecter la constriction vasculaire, la coagulation sanguine, l’agrégation 

plaquettaire, l’inflammation et l’immunité. Il est devenu clair que la salive de 

moustiques modifie la réponse immunitaire d'une manière qui peut être 

favorable au virus (159).  
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5- Sujet réceptif :  

a- Pathogénie 

Lors de la piqûre d’un moustique infecté, le WNV est déposé dans les 

tissus extravasculaires. La salive des moustiques contiendrait des composants 

(protéines) qui modulent les premières étapes de l’infection en altérant la 

réponse immunitaire au site de piqure de l’hôte. Au lieu d’une dissémination 

rapide du WNV dans le courant sanguin, le virus se développe dans les tissus 

sous-cutanés puis une migration vers les nodules lymphatiques via les canaux 

lymphatiques. La neuropathogénie du WNV a été étudiée avec un modèle 

souris. La réplication virale est observée au bout de 12 à 24 heures dans les 

tissus lymphoïdes secondaires. Le pic de virémie est observé 4 à 6 jours après 

l’infection. Le WNV est détecté dans plusieurs sites du cerveau et les parties 

inférieures et supérieures de la moelle épinière, 4 jours après l’inoculation. Cette 

neuro-invasion et la neuro-virulence facilitées par la protéine E de l’enveloppe 

du virus, causent une encéphalo-myélite aigue et souvent fatale au bout de 9 à 

10 jours post-infection (32). 

b- Symptômes cliniques : 

Tous les flavivirus appartenant au même groupe antigénique dit de 

l’encéphalite japonaise y compris le WNV sont connus cliniquement par une 

forte fièvre et surtout des atteintes neurologiques. La symptomatologie varie 

selon les parties du système nerveux touchées : méninges, cerveau et moelle 

épinière. Les principales manifestations sont l’altération de l’état de conscience, 

la paralysie flasque et les troubles moteurs (131). 
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α- Chez l’Homme  

L’infection par le WNV peut se manifester de trois façons différentes sur 
les humains. La première est une infection asymptomatique chez la grande 
majorité des gens qui ne présentent aucun trouble apparent (80 % des cas 
passent inaperçus). La seconde est un discret syndrome fébrile, semblable à la 
grippe. La troisième enfin, est une maladie neuro-invasive 
appelée méningite ou encéphalite WN (146). 

Dans la seconde éventualité, l’épisode fébrile apparaît après une période 
d'incubation de 3 à 6 jours. Il se caractérise par la survenue, accompagnée de 
maux de tête et de dos, de frissons, de sueurs, de douleurs musculaires, 
d'adénopathies cervicales, d'une toux, et de symptômes respiratoires. En plus de 
ce syndrome grippal, il existe parfois une brève éruption cutanée et certains 
patients présentent des symptômes gastro-intestinaux avec des nausées, des 
vomissements, une perte d'appétit ou des douleurs abdominales, ainsi qu’une 
diarrhée. Tous les symptômes sont spontanément résolutifs en 7 à 10 jours, mais 
la fatigue peut se prolonger pendant plusieurs semaines et les adénopathies 
persister jusqu’à deux mois. Dans moins de 15 % des cas, des complications 
telles que méningites, encéphalites ou autres peuvent survenir.  

L'encéphalite, qui est la forme la plus grave, se manifeste par des 
symptômes similaires aux précédents mais aussi par une baisse de la vigilance, 
pouvant aller jusqu’à un état comateux. Les réflexes ostéo-tendineux sont 
d'abord vifs, puis abolis. Il existe également des troubles extrapyramidaux. La 
récupération est marquée par une longue période de convalescence avec une 
grande fatigue. 
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La survenue de flambées récentes a conduit à une étude plus approfondie 

de la maladie et d'autres formes, plus rares, ont été identifiées. La moelle 

épinière peut être touchée, avec apparition d’une myélite antérieure avec ou sans 

encéphalite (142). L’association avec le syndrome de Guillain-Barré a été 

identifiée (3) et parmi d'autres effets rares, on a observé une choriorétinite 

multifocale qui possède une spécificité à 100 % pour l'identification d’une 

infection par le WNV chez les patients atteints d'encéphalite (1), une hépatite, 

une myocardite, une néphrite, une pancréatite et une splénomégalie (99, 113, 

123). 

Aux États-Unis, les personnes de  tous les  âges semblent être sensibles à 

l'infection par le WNV, mais l'incidence de la maladie neuro-invasive et le décès 

augmente avec l'âge surtout chez les sujets de 60 à 89 ans, et est légèrement plus 

élevée chez les patients de sexe masculin. En 2002, l'âge médian des cas de 

maladies neuro-invasives était de 64 ans (intervalle de 1 mois à 99 ans), 

comparativement à un âge médian de 49 ans (extrêmes 1-97 ans) pour les cas de 

West Nile. Sur les 2.942 cas de maladies neuro-invasives, 276 (9%) ont été 

mortels.  

De 2002 à 2004, 1.051 cas de maladie du WNV chez les enfants de moins 

de 19 ans ont été signalés aux États-Unis, 317 (30%) avaient une maladie neuro-

invasive et 106 (34%) d'entre eux étaient âgés de moins de 10 ans (CDC, 

données inédites; rapporté le 8 Juin, 2005). Deux patients pédiatriques (0,6%) 

atteints d'infection neuro invasive par le WNV  sont morts: un nourrisson et un 

garçon de 14 ans avec un dysfonctionnement immunitaire. 
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β- Chez le cheval : 

Chez le cheval, la virémie est faible et limitée, alors que la période 

d’incubation est en général de trois à six jours, mais peut atteindre quinze jours 

(54). Dans de nombreux cas, la contamination par un moustique infecté ne se 

traduira par aucun signe clinique mais uniquement par une séroconversion. Ce 

n’est que lorsque le virus atteint le système nerveux central que les signes 

cliniques vont se manifester. Il semble que de nombreux facteurs conditionnent 

l’intensité du tableau clinique tels que l’âge, le mode d’élevage, l’état 

d’entretien, la  virulence de la souche virale, la susceptibilité génétique de l’hôte 

et les  infections antérieures par d’autres Flavivirus (149, 162). Par conséquent, 

la symptomatologie chez le cheval varie d’une forme asymptomatique à une 

méningo-encéphalite mortelle en passant par un  simple syndrome grippal. 

β-1- Forme aigue, neurologique, typique  

Cette forme  évolue en plusieurs périodes : l’incubation est en général de 3 

à 6 jours pouvant atteindre 15 jours. Le tableau clinique comprend une fièvre 

biphasique, qui évolue sur deux ou trois semaines : le premier pic thermique est 

suivi par une rémission de quelques jours qui précède l’apparition d’un 

deuxième pic thermique. Ce dernier correspond à la phase d’état de la maladie, 

c’est-à-dire à la localisation névraxique du virus. 

Dans ce cas la maladie peut évoluer vers deux syndromes neurologiques : 

1. Un syndrome de type myélitique, qui se caractérise surtout par 
une incoordination motrice et la parésie du train postérieur, ce qui attire 
l’attention du propriétaire de l’animal. Il présente alors une démarche ébrieuse et 
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lourde, avec trébuchements, ataxie, des déplacements en rond difficiles et une 
faiblesse des membres, l’examen des réflexes montre des perturbations 
importantes : la sensibilité cutanée est particulièrement ou totalement abolie. 

2. Un syndrome encéphalomyélitique : les signes nerveux 
apparaissent dès le début, avec vacillements du train postérieur, le cheval peut 
tomber dès qu’il doit tourner et il est souvent ataxique. 

β-2- Formes fébriles de type grippal  

1. Formes frustes: 

Elles sont caractérisées par des troubles locomoteurs bénins, rapidement 
résolutifs et sans séquelles. 

2. Formes inapparentes:  

Ces formes ne peuvent être mises en évidence que grâce aux stigmates 
neurologiques qui succèdent à une virémie silencieuse.       

Ω- Chez les oiseaux  

L’évolution de l’infection chez les oiseaux est encore mal connue. Même 
lorsqu’ils sont virémiques, ils présentent rarement des signes cliniques. La 
maladie engendre souvent une forme asymptomatique. En effet, le virus a été 
considéré comme non pathogène pour les oiseaux jusqu’en 1998 où, en Israël 
certaines espèces d’oiseaux migrateurs, dont des cigognes, mais aussi des 
oiseaux domestiques (oies) ont présenté des atteintes nerveuses avec mortalité 
(94). Aux Etats Unis, des mortalités ont été rapportées chez de très nombreuses 
espèces d’oiseaux résidents, dont principalement les corvidés (tout 
particulièrement les geais bleus), mais aussi chez des rapaces (148), précédant 
de très près la survenue des premiers cas humains.  
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Cette même notion pourrait jeter la lumière sur la mort, en 323 avant J-C, 
d’Alexandre le Grand. Son arrivée à Babylone a coïncidé avec un incident 
incompris, une nuée de corbeaux présentant un comportement inhabituel, et 
mourant ultérieurement à ses pieds. Cette attitude mystérieuse pourrait être la 
traduction d’une maladie neurologique aviaire. Plus tard, Alexandre décède 
d’une encéphalite. Tout laisse supposer qu’il s’agissait d’une encéphalite due au 
virus du Nil Occidental (98). 

Toutefois, dans la nature, un grand nombre de ces oiseaux possèdent des 
anticorps neutralisants, ce qui indique que beaucoup d’entre eux survivent à 
l’infection (2).  

c- Immunité  

α-Pouvoir antigène: 

Le pouvoir antigénique est caractérisé par l'existence d'antigènes de groupe, 
communs aux membres du complexe antigénique de l'encéphalite japonaise, et 
d'antigènes spécifiques révélés notamment par des tests d'IHA et de 
neutralisation. 

Comme la grande majorité des arbovirus, le virus West Nile : 

1. Est hémagglutinant et hémadsorbant sur globules rouges de poulet 
et d'oie et suscite la formation d'anticorps inhibant 
l'hémagglutination. 

2. Entraîne la synthèse d'anticorps fixant le complément.  

3. Provoque la formation d'anticorps neutralisants permettant le 
diagnostic sérologique tardif par réaction de séroneutralisation sur 
souris et sur cultures cellulaires. 
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β-Immunité :  

Les réponses humorale et cellulaire assurent une protection contre les 

diverses infections occasionnées par les flavivirus. Les effecteurs de l'immunité 

comprennent les lymphocytes T cytotoxiques, les anticorps neutralisants et non 

neutralisants ainsi que les anticorps à effet cytotoxique (29). 

Pour le WNV, il ressort des études de King et al. en 2007, que la réponse 

immunitaire à médiation humorale (RIMH) est requise pour éliminer le virus du 

plasma et prévenir une dissémination future, alors que la réponse immunitaire à 

médiation cellulaire (RIMC) intervient dans la clairance virale des tissus. 

 β-1- La réponse immunitaire à médiation humorale 

La réponse humorale est importante dans le contrôle de l'infection virale et 

de la dissémination. Pour le WNV, le tableau clinique de la maladie est accentué 

chez une souris à laquelle il manque des cellules de type B fonctionnelles, une 

situation qui peut être contrecarrée par le transfert passif d'anticorps provenant 

d'une souris de type sauvage immunisée (39).  

Des études sérologiques ont montré que les chevaux infectés naturellement 

développaient une forte réponse en anticorps neutralisants (36). L’essentiel de ce 

contrôle est supporté par les anticorps neutralisants (78), qui reconnaissent des 

épitopes localisés préférentiellement au niveau de la glycoprotéine virale E. Ces 

anticorps inhibent l'attachement viral, l'internalisation du virus et sa réplication 

(112). 

La protéine non-structurale 1 (NS1) est une protéine sécrétée qui est très 

conservée parmi les flavivirus. Les anticorps Anti NS1 protègent de la maladie 
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induite par le flavivirus et peuvent être utilisés à des fins prophylactiques et 

thérapeutiques dans les modèles animaux (48).  

Le mécanisme de protection fait intervenir la fixation du complément sur la 

partie constante (Fc) de l'anticorps. Un phénomène immunopathologique 

impliquant la réponse humorale aux flavivirus, connu comme "Antibody-

dependant enhancement of infection" ou ADE, peut intervenir. Il se produit 

lorsque les complexes anticorps-virus sont internalisés dans les cellules via le 

segment Fragment Constant (Fc) des Immunoglobulines (121). 

Une étude réalisée en 2006 précise les modalités de la réponse contre le 

WNV chez des chevaux infectés naturellement (135), en mesurant la réponse en 

anticorps durant une infection naturelle et en précisant les épitopes contre 

lesquels est dirigée cette réponse. Chez la souris un épitope majeur T332 

localisé sur la surface latérale du domaine III (protéine DIII) de la protéine E du 

WNV joue un rôle majeur dans la réponse neutralisante (11, 112).  

Chez le cheval, il en ressort que si cet épitope joue un rôle important dans 
la réponse immunitaire, il n'est pas immunodominant. Ainsi la réponse en 
anticorps neutralisants chez le cheval apparaît comme variable et polyclonale, 
avec des épitopes présents aussi bien sur le domaine DIII de la protéine E que 
sur d'autres protéines. En ce qui concerne la différence entre la RIMH suite à 
l'infection par un virus à lignage 1 ou à lignage 2, il a été montré que l'infection 
expérimentale entraîne une réponse avec un profil en anticorps sériques similaire 
en utilisant les techniques de séroneutralisation et ELISA. La réponse 
neutralisante en anticorps IgG persiste plus longtemps que la réponse spécifique 
IgM, il n'y a pas de différence suite à une infection par un virus de lignage 1 ou 
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un virus de lignage 2, puisque les sérums d'animaux infectés présentent une 
activité neutralisante comparable lors d’infection par l’un ou l’autre lignage 
(28).  

Le rôle de la réponse immunitaire à médiation humorale est considéré 
comme important, permettant d'éliminer le virus du sérum, les caractéristiques 
précises de cette réponse restent encore à explorer. 

β-2-La réponse immunitaire à médiation cellulaire 

Le WNV  induit la production par le système nerveux central (SNC) d'une 
chémokine, cytokine dont le rôle principal est l'activation cellulaire et la 
stimulation de la migration des leucocytes (22) nommée CCL5, qui recrute des 
lymphocytes T exprimant le récepteur CCR5 ainsi que des macrophages qui ont 
un effet protecteur dans le SNC aussi bien chez la souris que chez l'homme (58). 
D'autres cytokines telles que les interférons alpha, bêta et gamma (IFN-a IFN-b, 
IFN-g) sont également produites (76, 92, 144). 

Il existe une seule étude sur la réponse cellulaire, qui a décrit les réponses 
lymphocytaires et les profils en cytokines induits chez des chevaux sains suite à 
la vaccination avec un virus inactivé (37). L'étude montre que les chevaux sains 
présentent une réponse antigénique spécifique cellulaire, caractérisée par la 
production par les lymphocytes CD4+ et CD8+ d'IFN-g, par une prolifération 
cellulaire et par l'expression d’interleukine 4 (IL-4) par les lymphocytes CD4+. 
En général, les réponses observées étaient augmentées par un rappel vaccinal.  
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Le temps d’incubation chez les équidés varie de 3 à 15 jours. Après 

inoculation du virus, l’animal produit des anticorps IgM au bout de 8 à 10 jours, 

ils persisteraient moins de 3 mois (117). Les anticorps de classe IgG sont 

produits à partir du dixième jour post-infection. 

Chez l’homme, la cinétique de l’évolution des anticorps anti-WNV est la 

même, représenté par la figure ci-dessous. 

 

 

Figure 6 : Cinétique des anticorps anti-WNV (161) 
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d- Lésions 
Il a été observé, dans les cas mortels de méningo-encéphalite chez les 

chevaux, une généralisation des lésions au niveau du cerveau et de la moelle 

épinière, avec une inflammation diffuse, de petites hémorragies, des manchons 

péri-vasculaires et une dégénérescence des neurones (122). 

Chez l’homme, le WNV a un tropisme positif pour les tissus dans lesquels 

les cellules réticulo-endothéliales sont prédominantes. Cependant, la maladie est 

le résultat d’une dégénérescence des cellules infectées dans le système nerveux 

central. Des faits similaires ont été décrits chez les primates et les chevaux. Chez 

les oiseaux, le tropisme est positif pour le rein et le cœur, mais d’autres tissus 

peuvent être infectés (81). 

α-Lésions macroscopiques 

L’état général des chevaux lors de l’autopsie est bon en général. Nous 

pouvons toutefois noter que, sauf dans les formes très fébriles où nous pouvons 

trouver parfois un ictère ou un sub-ictère et, de temps en temps, une 

dégénérescence des cellules hépatiques, aucune lésion viscérale ne peut être 

observée. Au contraire, l’hypertrophie ganglionnaire localisée et parfois 

généralisée, est quasi constante. Dans les formes très graves, nous pouvons voir 

des lésions septicémiques avec congestion généralisée. L’aspect macroscopique 

reste donc très décevant (122). 
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β-Lésions microscopiques  

Elles sont plus intéressantes, même si peu d’entre elles sont réellement 

spécifiques. L’unicité des lésions névraxiques dans les formes aigues se définit 

par une poliomyélite avec atteinte des cornes ventrales, motrices, de la moelle 

épinière, surtout intense dans les segments postérieurs. 

En revanche, le cerveau présente en général des lésions discrètes, 

constituées soit par de l’œdème en région méningée et sous-méningée, ainsi que 

dans la couche des cellules de Purkinje du cervelet, soit par une péri vascularité 

lymphocytaire; il s’agit d’une myélite aigue atteignant, à la fois la substance 

grise et la substance blanche, avec une certaine prédilection pour les cornes 

ventrales, l’intensité des lésions médullaires contraste avec la discrétion des 

lésions cérébrales (122). 

Les résultats de l'examen clinique et neuropathologique des chevaux 

soumis à l'épizootie d'Italie en 1998 montrent que l'infection était caractérisée 

par une polyencéphalomyélite lymphocytaire légère à modérée avec implication 

des branches ventrales et latérale de la moelle épinière thoracique et lombaire, 

avec parfois une hémorragie modérée à sévère (25): une lymphocytose et une 

inflammation monocytaire avec des foyers éparpillés de microgliose furent 

observées sur la région de la moelle allongée et des ponts et dans une moindre 

mesure sur le noyau basal, le thalamus et le mésencéphale (figure 7).  
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Pour les chevaux ayant subi l'épisode de New-York en 2001, les résultats 

microscopiques observés étaient semblables à ceux observés chez les chevaux 

italiens. Dans les zones les plus sévèrement affectées, une dégénérescence 

neuronale était proéminente et caractérisée par une chromatolyse centrale, un 

gonflement cellulaire ou un rétrécissement cellulaire. Chez les chevaux 

américains, les lésions étaient présentes au niveau du noyau basal, de la 

substance grise au niveau du thalamus, des cornes ventrales et latérales de la 

moelle épinière spinale. Une diapédèse leucocytaire, avec une hémorragie 

périvasculaire modérée à sévère, une dégénérescence et une nécrose 

occasionnelle de la paroi des vaisseaux avec présence de neutrophiles ont été 

mises en évidence. Au niveau des sites inflammatoires, les antigènes viraux du 

WNV étaient principalement localisés au niveau de la substance grise. L'absence 

d'antigène au niveau des tissus extra-neuraux indique que chez le cheval 

l'infection est limitée à l'atteinte du système nerveux central. Il est important de 

noter que les différentes variantes génétiques du WNV peuvent exprimer 

différents tropismes tissulaires, selon les espèces atteintes si ce sont des 

mammifères ou des oiseaux. 
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Figure 7 : Lésions microscopiques du thalamus gauche et de la corde cervicale spinale : 

Hémorragies sévères, multifocales aigues incluant la substance grise. Source: (25) 

 

Figure 8 : Lésions microscopiques observées chez le cheval: Prolifération focale gliale, 

périvasculite non suppurative et encéphalite causée par une infection à virus West Nile de 

lignage 2, coloration hematoxyline-eosine, Observation au microscope optique x 200 (85). 
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e- Diagnostic 

Le diagnostic de l’infection WN se base sur l’examen épidémio-clinique et 
des tests de laboratoire qui mettent en évidence une réaction immunitaire 
consécutive à l’exposition aux antigènes viraux. 

α-Diagnostic épidémio-clinique 

Toute affection nerveuse avec ou sans hyperthermie survenant chez un 
équidé séjournant ou ayant séjourné dans les trois semaines précédentes dans 
une zone à risque et exposé à des piqures de moustiques doit faire suspecter une 
FWN. 

Cette maladie s’intègre aussi bien dans les arboviroses à syndrome pseudo 
grippal, que dans celles à tropisme viscéral ou neurologique (encéphalites et 
encéphalomyélites). Cela montre que la FWN se caractérise par l’absence de 
signes spécifiques, ce qui complique davantage le diagnostic, en dehors de la 
notion de localisation géographique, sachant que d’autres maladies non virales, 
ou dues à des virus n’appartenant pas au groupe des arbovirus, associent le 
même tableau clinique. Ainsi dans certains cas nous pouvons seulement 
observer un état fébrile isolé, qui sera assez rapidement résolutif (122). 

Des études précédentes sur le diagnostic clinique de la FWN ont révélé que 
la maladie évolue, en général chez l’homme et le cheval, suivant deux phases 
qui retracent l’évolution pathogénique. Dans un premier temps, le virus se 
multiplie dans le sang avec de l’hyperthermie, l’anémie et la leucopénie 
consécutive sans doute à l’atteinte médullaire. Dans un deuxième temps, la 
localisation du virus est encéphalique, puis myélitique. Le virus sera donc 
isolable tout d’abord à partir du sang, puis à partir du système nerveux des 
malades. 
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β-Diagnostic biologique non spécifique chez l’Homme 

La numération formule sanguine (NFS) est normale ou peut montrer une 

légère hyperleucocytose. Dans le cas d’une atteinte du SNC, le LCR obtenu 

après une ponction lombaire, montre généralement une hyperprotéinorachie 

associée à une pléiocytose à prédominance lymphocytaire.  

Un taux important de plasmocytes retrouvé dans le LCR pourrait servir à 

poser précocement le diagnostic d’une encéphalite due au WNV (27). 

Ω- Diagnostic biologique spécifique du WNV 

Ω-1- Diagnostic direct du WNV  

-Isolement et identification du virus 

Le WNV peut être isolé à partir de divers prélèvements (sang et LCR) et 

sur plusieurs types de cellules. Il peut être isolé à partir de plusieurs espèces de 

moustiques, oiseaux, équidés et l’homme. Cependant, Les tentatives visant à 

détecter le virus de chevaux vivants, cliniquement malades ne sont pas 

généralement couronnée de succès en raison de la virémie passagère.  

Les échantillons destinés à l'isolement du virus comprennent le cerveau (en 

particulier le cerveau postérieur) et la moelle épinière de chevaux morts (117), 

une variété de tissus d'oiseaux y compris le cerveau, le cœur ou foie peut être 

utilisé avec succès (148). Le WNV peut également être isolé à partir de 

moustiques. En général, les isolats de virus sont obtenus plus facilement à partir 

d'échantillons aviaires et dans une moindre mesure à partir de moustiques et 

chevaux.  
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Chez l’Homme, le virus peut être isolé à partir de deux prélèvements 

biologiques : le sang et le liquide céphalo-rachidien par ponction lombaire. 

Cependant, et en raison de la virémie passagère, l’isolement du virus dans le 

sang peut se révéler décevante. 

Le virus peut être propagé dans des cultures cellulaires sensibles, tels que le 

rein de lapin (RK-13), les cellules rénales du singe vert d'Afrique (Vero) ou de 

cellules rénales de porc.  L'isolement primaire dans des œufs embryonnés ou des 

lignées de cellules d’insectes (C6/36) suivi de passages dans des cellules de 

mammifère peut également être utilisé. Le passage sur culture cellulaire permet 

d'observer l'effet cytopathique (ECP).  

Le virus peut être identifié par le test de neutralisation utilisant des sérums 

spécifiques, par technique ELISA ou encore par détection de séquences d’ARN 

spécifique au WNV par RT-PCR  (80). 

-  RT-PCR 

Les méthodes de diagnostic direct pour la détection des acides nucléiques 

utilisent la PCR (Polymérase Chain réaction). Cette dernière peut être utilisée 

soit individuellement sur un seul échantillon, soit par pool de 5 (mélange de 5 

échantillons). Plusieurs variantes de la PCR ont été décrites pour l'identification 

du WNV et certains sont disponibles sous forme de kits commerciaux.   

La PCR est utilisée dans le but d’amplifier in vitro une région spécifique 

d'un acide nucléique donné. Pour initier le processus de synthèse, l’ADN 

polymérase a besoin d’une amorce, deux oligonucléotides servant d’amorces 

sont choisies pour être chacun complémentaire d’un des brins de l’ADN cible et 
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sont positionnées de part et d’autre de la région à amplifier. Après la séparation 

des deux brins d’ADN, les amorces se fixent sur le brin d’ADN matrice dont 

elles sont complémentaires. Elles vont orienter la synthèse vers la région 

d’intérêt. Cette synthèse ayant lieu de façon simultanée sur chacun des deux 

brins aboutit à la duplication de la séquence initiale. Les produits 

d’amplification néo synthétisés vont à leur tour devenir des matrices et fixer des 

amorces qui seront étendues par l’ADN polymérase. Une réaction en chaine 

s’établit par la répétition de cycles de dénaturation/hybridation/élongation se 

traduisant par une accumulation exponentielle du fragment d’ADN cible (127). 

Les produits PCR, sont analysés sur gel d’agarose à l’aide du bromure 

d’ethidium, la migration sur gel s’effectue en présence de marqueurs de poids 

moléculaires. 

 

Figure 9 : Etapes de la réaction  PCR 
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- La RT-PCR  (Reverse Transcriptase PCR) : 

La RT-PCR en une étape qui emploie la technique PCR classique, mais la 

molécule de base est un ARN qui sera retro-transcrit en ADNc 

(complémentaire) à l’aide de la Transcriptase inverse (72). 

- la RT-PCR en temps réel :  

La PCR en temps réel utilise le principe de base de la PCR classique avec 

pour différence une amplification mesurée tout au long de la réaction, donc en 

temps réel. Dans un thermocycleur, durant chaque cycle d’amplification, la 

quantité d’ADN est mesurée grâce à un marqueur fluorescent dont l’émission est 

directement proportionnelle à la quantité d’amplicons produits. Ceci permet 

d’obtenir une cinétique de la réaction et donc la quantification de l’ADN alors 

que la PCR classique ne donne que la mesure finale.  

Les réactifs nécessaires :  

1. Les amorces :  

Le choix des amorces est une étape importante lors de la mise au point 

d’une PCR. Elles doivent avoir une taille de 20 à 30 nucléotides, être 

complémentaires des bornes de fragments à amplifier, être composées de 40 à 

60 % de Guanine-Cytosine, ne pas posséder de zones polypurines ou de 

polypurimidine, ne pas avoir de structure secondaire, de complémentarité entre 

elles ou d’autocomplementarité et enfin leur Tm (Température d’hybridation) 

doit être élevée. 
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2. les sondes :  

Pour la PCR en temps réel on ajoute un oligonucléotide en même temps 

que les amorces. Cet oligonucléotide est complémentaire d’une séquence interne 

du fragment d’ADN à amplifier situé entre les deux amorces (appariement de 

l’oligonucléotide et des deux amorces au cours de l’étape d’hybridation à son 

extrémité 5’ se trouve un fluorochrome (reporter) et à son extrémité 3’ on trouve 

un groupement quencher (extincteur qui absorbe toute émission de 

fluorochrome). 

Lorsque le fluochrome et le quencher sont proches, la fluorescence est 

absorbée par le quencher durant l’étape d’élongation de la PCR, il y aura 

séparation du fluorochrome de la sonde suite à l’activité 5’-3’ exonuléase de la 

polymérase thermostable et il y aura alors émission de la fluorescence car le 

fluochrome s’éloignera du groupement quencher. 

L’intensité de la fluorescence est directement proportionnelle à la quantité 

d’ADN amplifié au cours de la réaction de la PCR. On peut suivre ainsi 

l’amplification de la séquence cible en temps réel. 

Il existe plusieurs types de fluorochrome par exemple : 

- -FAM : fixé en 5 ‘ de la sonde, a son pic d’absorption vers 530 nm 

- -ROX : présent dans le Taqman Buffer, a son pic d’absorption vers 

600 nm. 
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La technique RT-PCR recommandée par l’OIE dans le manuel terrestre 

2013 (111) est basée sur la méthode développée  par Eiden et al., (2010) (42) 

pour l’identification du lignage 1 et du lignage 2 du  WNV. La procédure qui a 

été légèrement modifiée notamment en ce qui concerne le choix  des amorces et 

les sondes. 

 Après  une incubation de transcription inverse, suivie par 45 cycles 

d'amplification, les échantillons avec des valeurs de Ct (Cycle Threshold ou 

cycle seuil) de 37 ou moins sont considérées comme positifs pour le WNV. Les 

valeurs de Ct de 37,1 à 42 indiquent que ces échantillons sont considérés comme 

suspects, et doivent être analysés. Des valeurs supérieures à 42 montrent qu’ils 

sont négatifs.  

Pour que  la PCR soit valide, les valeurs de Ct des contrôles positifs et 

négatifs  doivent se situer dans la fourchette prévue.  

Les amorces et la sonde correspondante à la région NS2A du génome du 

WNV recommandées par l’OIE pour la RT-PCR :  

3. Amorce sens: GGG-CCT-TCT-GGT-CGT-GTT-C 

4. Amorce inverse : GAT-CTT-GGC-YGT-CCA-CCT-C 

5. Sonde: FAM-CCA-CCC-AGG-AGG-TCC-TTC-GCA-A-BHQ 
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- La PCR nichée : 

Cette variante de la technique PCR dite « nested-PCR », se pratique comme 

la PCR avec le couple d’amorces externes pour dix cycles d’amplification. A 

cette étape on ajoute un excès d’une ou de deux amorces internes avant de 

prolonger l’amplification pour encore 25 cycles environ. Cette procédure permet 

le plus souvent d’obtenir l’amplification spécifique d’un seul fragment. 

Les amorces spécifiques sont essentielles dans les techniques de PCR car 

elles seules vont déterminer le fragment à amplifier. Lorsqu’il existe des 

séquences homologues cette spécificité n’existe plus et la technique doit être 

modifiée pour mieux cibler le fragment à amplifier. 

On utilise deux couples d’amorces. Des amorces externes dont la 

spécificité peut permettre d’amplifier à la fois un petit nombre de séquences 

homologues et des amorces internes permettant d’amplifier spécifiquement une 

des séquences révélées par le couple d’amorces externes.  

La région cible est la région E du WNV et Les amorces spécifiques 

conseillées par l’OIE (111) sont : 

Amorces externes:  

1. 1401F: ACC-AAC-TAC-TGT-GGA-GTC  

2. 1845R: TTC-CAT-CTT-CAC-TCT-ACA-CT  
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Amorces internes:  

1. 1485F: GCC-TTC-ATA-CAC-ACT-AAA-G  

2. 1732R: CCA-ATG-CTA-TCA-CAG-ACT  

Ω-2- Diagnostic sérologique indirect   

L’exposition aux antigènes du WNV donne lieu à une réponse immunitaire 

décelable par diverses techniques : 

- Test de fixation du complément : 

Le système du complément est un groupe de 35 protéines connues 

du sérum dont l’activation concourt à de nombreux effets biologiques participant 

au maintien de l’immunité  innée. La méthode de fixation du complément 

permet de détecter la présence d’anticorps vis-à-vis d’un antigène donné. La 

méthode consiste à pré-incuber le sérum à tester avec l’antigène en présence 

d’une quantité minimale de complément purifié obtenu chez le cobaye : il peut 

alors se former des complexes immuns s’il existe des anticorps spécifiques. 

Puis, des hématies recouvertes d’anticorps anti-hématies sont ajoutées. 

L’absence d’hémolyse indique alors que tout le complément a été fixé par les 

complexes immuns du couple antigéniques.  

Les anticorps fixant le complément apparaissent précocement dans la 

seconde semaine de la maladie, le pic de concentration étant atteint à la 

troisième semaine pour commencer à diminuer sept mois après le début de la 

maladie. Il s’agit d’une méthode sensible et spécifique, mais la technique est 

longue et délicate (114). 
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- Technique ELISA :  

L’ELISA (Enzym-Linked-Immuno-Sorbent Assay), est une technique qui 

permet de détecter et de doser les anticorps dirigés contre un antigène défini. Un 

conjugué anticorps-enzyme permet la révélation (114). 

 

 

Figure 10 : Principe de la technique ELISA compétitive 

Pour le diagnostic d’une infection à WNV, il existe deux variantes de test 

ELISA selon le type d’anticorps recherchés : 

1. Le test ELISA indirect sur IgG donne des résultats positifs avec des 

sérums prélevés plus de 20 jours après le début de l’infection, pas de 

réaction positive si les sérums sont prélevés durant la première semaine 

de la maladie. Des réactions faussement positives peuvent apparaitre en 

raison de la présence de facteurs rhumatoïdes dans les sérums. 
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2. Le test ELISA par micro capture consiste à fixer sur la plaque d’ELISA 

un anticorps anti IgM d’équidés qui fixera les anticorps de classe IgM 

présents dans le prélèvement. Ce test est à la fois sensible et spécifique 

en ce qui concerne le WNV. Les IgM sont recherchés dans le but de 

savoir si l’infection est récente, alors que les IgG témoignent d’une 

infection ancienne.  

Une limite des tests ELISA réside dans leur difficulté à différencier le 

WNV des autres flavivirus, en particulier les virus du même séro-complexe. 

Pour cette raison, la technique de référence est la séroneutralisation. Elle est plus 

spécifique (103) et utilisée pour confirmer un résultat positif au test ELISA (IgM 

ou IgG) et si nécessaire des anticorps dirigés contre des Flavivirus apparentés 

peuvent être recherchés dans le sérum.  

- Méthode de neutralisation : 

L’exposition au WNV donne lieu à la production d’anticorps capables de 

reconnaitre l’enveloppe virale et neutraliser le virus. La technique sur culture 

cellulaire (figure 11) est largement utilisée pour identifier les souches virales 

(114). Elle permet d’autre part d’obtenir un titre en anticorps, non disponible 

avec le test ELISA. C’est une technique plus longue, qui implique la 

manipulation du virus et donc entraîne la nécessité du respect de règles 

d’hygiène et de sécurité passant par un travail en zone confinée de niveau 3. Les 

résultats définitifs sont obtenus au bout de 3-4 jours. 

 

 



Etude de la prévalence des anticorps anti Virus West Nile chez les donneurs de sang au centre de transfusion 

sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat - Maroc 

 

 

59 

 

 

 

Figure 11 : Principe du test de séroneutralisation sur culture cellulaire par observation de 

l’effet cythopathogène : à gauche absence d’ECP, à droite présence d’ECP. 

∑-Diagnostic du WNV selon l’OMS (OMS, Fact sheets, 2011) 

Le virus du Nil Occidental peut être diagnostiqué à l’aide de l’un de ces 

tests : 

 Séroconversion des anticorps IgG (ou augmentation sensible des titres 

en anticorps) dans deux séries d’échantillons prélevés à une semaine 

d’intervalle par immuno-enzymologie. 

 IgM par ELISA. 

 Essais de neutralisation. 

 Détection virale par RT-PCR 

 Isolement du virus en culture. 
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Chez les malades présentant une symptomatologie compatible avec la 

FWN, il est recommandé d’utiliser un test sérologique de type ELISA pour la 

des anticorps anti-WNV de classe IgM dans le sang. Un résultat positif chez une 

personne avec des symptômes cliniques de la maladie a une haute valeur 

prédictive pour le diagnostic positif de la FWN. Un test négatif, n’élimine 

toutefois pas l’infection. 

Chez les malades qui présentent une méningite, une encéphalite ou une 

paralysie aigue flasque, une recherche des anticorps de classe IgM dirigés contre 

le WNV est recommandée dans le LCR, aussi bien que dans le sang. 

L’utilisation des techniques d’identification directe du virus, comme la PCR, 

prend sa valeur chez les patients immunodéprimés, qui pourraient ne pas 

développer les anticorps IgM (125). 

f- Traitement 

Le traitement est symptomatique pour les syndromes pseudo grippaux.  

Pour les méningo-encéphalites, il repose sur une prise en charge hospitalière 

avec traitement symptomatique en service de réanimation si besoin.  

Il n’existe pas de traitement spécifique contre les flavivirus, seul un 

traitement symptomatique de soutien reposant sur une fluidothérapie associée à 

des anti-inflammatoires non stéroïdiens (phénylbutazone, flunixine méglumine) 

et du DMSO (diméthylsulfoxyde) permet d’atténuer les symptômes.  
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A l’heure actuelle, un certain nombre de molécules a été retenu comme 

candidat pour le traitement de la fièvre du West Nile, dont principalement : 

 La Ribavirine : il s’agit d’un anti-viral à large spectre indiqué dans 

plusieurs viroses. Son mécanisme d’action consiste à entrer en compétition, en 

tant qu’analogue de la guanosine, pour inhiber l’inosine monophosphate 

déshydrogénase (IMPDH). Cette action entraîne la déplétion du tapis cellulaire 

de guanosine (91). La Ribavirine inhibe l’activité anti-WNV sur les cellules 

infectées à des doses élevées (4, 38, 73). 

 Interféron-α (INF-α) : c’est un élément important du système de 

l’immunité innée antivirale. Son utilisation a été testé avec succès sur quelques 

cas d’infection à WNV (74, 90). 

 La sérothérapie : Une amélioration clinique a été remarquée chez des 

patients présentant des infections neuro-invasives à WNV traitées par des 

immunoglobulines issus de donneurs de sangs israéliens (63, 64, 136, 143). En 

raison du caractère endémique de la Fièvre du West Nile en Israel, le sérum des 

donneurs de sang contient des titres très élevés d’anticorps neutralisants anti-

WNV (13, 14). 

Chez le cheval, la flunixine méglumine administrée à une dose de 1,1 

mg/kg toutes les 12 heures, par voie intraveineuse, rapidement après 

l’installation de la maladie, semble diminuer la sévérité des tremblements 

musculaires et des fasciculations en quelques heures. L’utilisation des 

corticostéroïdes est controversée.   
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En Israël, un traitement expérimental a été soulevé chez les souris de 

laboratoire. Les rongeurs, initialement infectés par des souches du WNV, ont 

bénéficié d’une administration intraveineuse d’immunoglobulines anti-WNV 

provenant de donneurs de sang sain. La guérison des souris infectées 

dépendaient de la durée et de la dose d’immunoglobulines administrée (13). 

g- Prophylaxie 

La FWN est une placée dans le groupe des méningo-encéphalomyélites 

virales des équidés et est inscrite comme telle sur la liste des maladies réputées 

contagieuses dans de nombreux pays. La lutte contre  cette maladie est 

nécessaire  en raison de la pathogénicité du virus pour l'homme et le cheval et 

des risques sanitaires et des enjeux économiques importants qu'elle entraîne.  

La transmission par les moustiques à partir d'oiseaux sauvages infectés 

rend la lutte contre la maladie délicate. Ce ne sont pas les chevaux malades qui 

sont source de virus, mais les réservoirs du virus (57). 

α- Mesures offensives  

Les insecticides sont un moyen simple et efficace pour réduire les 

populations de moustiques, la lutte anti vectorielle vis à vis des larves et des 

adultes peut être utilisée, cependant elle présente un coût écologique, qui n'est 

pas forcément signe d'efficacité (6). Afin de contrôler l'origine principale des 

moustiques, il faut se concentrer sur la destruction des zones de reproduction 

(gîtes larvaires) et réduire ainsi le nombre de larves par épandage d'insecticides. 

La désinsectisation des moyens de transport des chevaux peut aussi être 

employée. 
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β- Mesures défensives 

Dans Les zones où les facteurs favorisant l'apparition du virus  sont réunis, 

tels que la  présence d'oiseaux migrateurs et l’existence de climat et de zones 

humides favorables à la multiplication des moustiques, des mesures défensives 

doivent être prises :  

- Protection contre le vecteur chez l'homme 

Les mesures de protection individuelle revêtent une importance majeure 

dans la réduction du risque de transmission du virus West Nile. En l’absence de 

moyens permettant d’éradiquer totalement ce risque, une protection optimale est 

apportée par l’utilisation combinée des moyens de protection suivants : 

1. port de vêtements adéquats, amples et longs ; 

2. utilisation de répulsifs cutanés : leur durée de protection varie de 4 à 

8 heures selon la nature et la concentration de la substance active et 

les conditions d’utilisation (sudation, température et humidité 

ambiantes, usage concomitant d’une crème solaire…). L’application 

doit être renouvelée après une baignade ; l’utilisation de crèmes 

solaires (anti UV) diminue l’efficacité de protection des répulsifs. Un 

répulsif ne devrait être appliqué sur la peau qu’au moins 30 minutes 

après une crème de protection solaire. 
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3. vérification de l’étanchéité des portes et fenêtres, 

4. utilisation de moustiquaires, de préférence imprégnées : 

moustiquaires de lit, de porte ou de fenêtre, (en particulier 

moustiquaire de berceau) 

5. imprégnations de tissus : rideaux, vêtements, 

6. limitation des activités en extérieur aux heures où les moustiques 

sont les plus actifs. 

- Protection contre le vecteur chez le cheval 

Dans les écuries, il faut changer l'eau des abreuvoirs ou de tout autre 

récipient d'eau au moins tous les quatre jours, ou de préférence si possible tous 

les jours. Il faut laisser les couvercles sur les poubelles et autres conteneurs. Il 

faut limiter l'exposition des chevaux au vecteur, garder si possible le cheval à 

l'écurie le soir, lorsque les moustiques sont plus actifs, il faut éteindre les 

lumières la nuit (55). 

On peut également utiliser des répulsifs en zone infectée que l'on applique 

sur les chevaux et des moustiquaires peuvent être posées aux portes des boxs 

(57). 
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Ω- Vaccination 

-Chez l’Homme 

Aucune vaccination n’est actuellement disponible contre le virus du Nil 
Occidental chez les hommes. 

-Chez les équidés 

Aux Etats-Unis, quatre vaccins sont actuellement disponibles avec A.M.M. 
(35). 

- un vaccin inactivé adjuvé à virus entier disponible depuis 2001 (West 
Nile-Innovator®, Pfizer™) lequel a également obtenue une A.M.M. en Europe 
(Duvaxin VWN®, Pfizer™)  

- un vaccin recombinant, basé sur un vecteur Canarypox virus vectorisé 
commercialisé depuis 2004   (Recombitek equine VWN® Merial™). Les gènes 
codant pour les protéines prM et E ont été insérés dans le vecteur Canarypox. 
C’est ce vaccin qui a été utilisé lors de l’épizootie de 2010 par les   autorités 
sanitaires  marocaines pour la vaccination de chevaux dans les foyers  de FWN 
déclarés.  

- un vaccin vivant chimèrique recombiné non adjuvé commercialisé en 
2008 utilisant comme base un virus atténué de la fièvre jaune (YF17D), dont les 
gènes structuraux ont été remplacés par ceux du VWN (PreveNile®, Intervet™). 
Ce vaccin exprime les protéines prM et E dans le vecteur viral atténué de la 
fièvre jaune.   

- un vaccin ADN adjuvé incluant les gènes codant pour prM et E, 
disponible depuis 2008 mais dont le prix de revient est trop élevé et donc non 
commercialisé (West Nile Innovator-DNA®, Pfizer™) 
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6- Aspects épidémiologiques 

a-Répartition géographique  

α- Répartition  mondiale  

Le virus circule de façon endémique en Afrique et en Asie. Dans le reste du 

monde, notamment en Europe et en Amérique, il provoque régulièrement des 

épidémies (163). L’émergence inattendue du virus en 1999 en pleine ville de 

New York, associant des cas humains d’encéphalite mortelle et une mortalité 

aviaire importante puis la diffusion rapide sur le continent américain, a entraîné 

un regain d’intérêt pour cette virose. En 10 ans et rien qu’aux Etats-Unis, la 

propagation du WNV a entrainé plus de 29 000 cas humains dont 1157 décès, 

associés à au moins 25 000 cas équins (126). 

Le WNV a été reconnu comme un agent pathogène humain en Afrique au 

cours de la première moitié du 20ème siècle. Bien que plusieurs épidémies de 

fièvre WN aient été décrites, l'encéphalite due à ce virus chez les humains a été 

rarement observée avant 1996. Depuis, des épidémies d'encéphalites ont été 

signalées en Roumanie, Russie, Israël, Amérique du Nord, France, Tunisie, 

Italie et Grèce. 

Pendant les années 1960, La Fièvre du West Nile a été rapportée chez  des 

chevaux en Egypte et en France (118, 139). Depuis 1996, des épizooties de 

WNV équine avec encéphalites ont été signalées en Argentine, Canada, France, 

Israël, Italie, Maroc, Espagne et États-Unis. En 2011, une épizootie 

d'encéphalite équine de Kunjin virus, a été signalée en Australie.  
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L'apparition de la maladie chez les oiseaux, les animaux et les humains et 

la surveillance des moustiques pour l'activité du WNV a démontré que la 

répartition du virus s’est considérablement élargie y compris en Amérique, en 

Europe et au bassin méditerranéen. 

Cette endémisation du virus en Méditerranée est particulièrement nette en 

Italie où, chaque année depuis 2008, date de la réémergence du virus dans ce 

pays (23), des cas de fièvre de WN chez l’homme sont diagnostiqués dans les 

régions du Nord de l’Italie (Vénétie, Lombardie et Emilie-Romagne) où co-

circulent, depuis 2012, les deux lignées du virus WN (26). 

En effet, la lignée 1 a été responsable de la majorité des foyers identifiés en 

Europe avant que, en 2004, ne soit isolée en Hongrie la lignée 2 qui s’est depuis 

étendue à toute l’Europe de l’Est et à une partie de l’Europe du sud (8). La 

surveillance des équidés en 2013 a révélé des cas principalement en Italie, Grèce 

et Espagne, dans des zones où le virus avait déjà été isolé en 2012 (OIE ,2012). 

Cette implantation du WNV est aussi associée en 2013 à une extension de 

son aire de répartition à d’autres régions d’Europe. Elle est particulièrement 

visible dans les Balkans avec, en Serbie par exemple, 302 cas humains en 2013 

pour 69 cas diagnostiqués en 2012. Néanmoins, le nombre de cas humains 

cumulés par année au niveau des pays européens et des pays voisins n’est pas en 

faveur d’une augmentation de l’incidence en 2013. 
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Figure 12 : Répartition de la FWN dans le monde 

Source : http://www.astrium.com/Virose-west-nile.html 

β- La Fièvre du West Nile au Maroc  

Le Maroc a connu trois épisodes d’infections dues au WNV. Le premier 

foyer est survenu en aout 1996 (43). Des symptômes nerveux ont été signalés 

dans un élevage de chevaux dans la province de Benslimane, puis l’épizootie 

s’est propagée à des provinces voisines au centre et au nord-ouest. Entre août et 

novembre, 94 cas cliniques ont été enregistrés chez les équidés faisant 42 morts. 

Un seul cas humain d’encéphalite mortelle attribuée au virus WN a été rapporté 

à la même époque.  

Les deux autres épisodes se sont produits après un même silence 

épidémiologique de sept ans (en 2003 et 2010), dans les mêmes provinces et aux 
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mêmes périodes de l’année. En 2003, entre septembre et octobre, 9 cas équins 

avec des troubles neurologiques ont été observés dans la région du Gharb, au 

nord-est de Kenitra. Plus tard, en 2010, entre le 20 juillet et le 17 août, seize 

foyers équins ont été identifiés, essentiellement dans la région de Benslimane : 

sur 111 chevaux, 17 ont présenté des signes cliniques et 8 sont morts (110).  

Les souches qui circulent au Maroc ont une parenté génétique avec celles 

identifiées dans l’ouest du bassin méditerranéen et elles se caractérisent par une 

virulence importante pour les équidés. Le séquençage des isolats marocains de 

1996 et 2003 montre une similitude nucléotidique de 98.9% (141). 

Une enquête sérologique chez le dromadaire a été menée sur 1392 sérums 

pour estimer les variations de prévalence des maladies virales entre 2003 et 2009 

et sur différents sites au sud du Maroc a montré que la séroprévalence a 

augmenté au fil du temps de 10 à 13% (155). 
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b- Epidémies récentes 

Année Pays Cas Décès 

1999 États-Unis 149 cas 18 décès 

1999 Canada 1 cas 1 décès 

2000 Israël 417 cas 33 décès 

2001 Canada 10 cas 0 décès 

2002 États-Unis 4 156 cas 284 décès 

2002 Canada 416 cas 0 décès 

2003 États-Unis 9 858 cas 264 décès 

2003 Canada 1494 cas 14 décès 

Août 2003 France (Var) 7 cas 0 décès 

2004 Canada 26 cas 2 décès 

2004 États-Unis 2 539 cas 100 décès 

2005 États-Unis 3 000 cas 119 décès 

2005 Canada 239 cas 12 décès 

2006 États-Unis 4 269 cas 177 décès 

2007 États-Unis 3 623 cas 124 décès 

Août 2010 Grèce 60 cas 4 décès 

Août 2010 Russie 140 cas 6 décès 

Juillet 2012 Texas (États-Unis) 1 868 cas 20 décès 

Juil.-sept. 2012 Tunisie 15 cas 1 décès 
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Aux États-Unis  13 cas en 2002 ont été contractés par transfusion 

sanguine. Le coût en soins de santé liés au virus en 2002 était estimé à 200 

millions de dollars. Le premier cas humain de la maladie a été détecté en juin 

2003 et un autre a été également identifié le même mois suite à une transfusion 

de sang infecté. Au cours de la flambée de 2003, 9 862 cas et 264 décès ont été 

signalés par les CDC. Au moins 30 % de ces cas ont été jugés graves, 

impliquant une méningite ou une encéphalite. En 2008, dans les données de 

surveillance du virus WN signalées aux CDC, sur un total de 28 États on a noté 

236 cas de maladies humaines dues au virus. La totalité des 137 patients pour 

lesquels on disposait de données étaient de sexe masculin, l’âge médian des 

patients était de 48 ans. Les dates du début de la maladie sont réparties du 17 

janvier au 14 août. Deux cas ont été mortels. En 2012, le virus du Nil occidental 

a fait 20 morts parmi 1 868 personnes atteintes 

Canada : En 2007, 445 Manitobains ont confirmé des cas de virus WN, 

deux personnes sont mortes et une troisième est décédée mais la cause du décès 

n’a pas été confirmée et le virus est seulement soupçonné. La Saskatchewan a 

signalé 826 cas et trois décès. La propagation des moustiques infectés par le 

virus du Nil occidental en Colombie-Britannique a été signalée pour la première 

fois en 2009. 

Israël : En 2000, le CDC a constaté qu'il y avait 417 cas confirmés, avec 

326 hospitalisations. La mortalité s’élevait à 33 décès. Les tableaux cliniques 

principaux étaient l'encéphalite (57,9 %), la maladie fébrile (24,4 %) et la 

méningite (15,9 %). 
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Roumanie : En 1996-1997, environ 500 cas se sont déclarés en Roumanie 

avec un taux de létalité de près de 10 %. 

Tunisie: de 2010 à 2012, les gouvernorats de Jendouba, Kébili, Monastir, 

Tataouine et Gabès ont connu des cas d'infection : 15 cas confirmés, dont un 

décès au 5 octobre 2012 (46). 
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Chapitre II :  

Matériel & Méthode 
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A-SITE DE L’ETUDE  

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive et transversale, qui a été 

mené durant les mois de juillet, août et septembre 2013 au centre de transfusion 

sanguine (CTS) des Forces Armées Royales (FAR) situé à l’hôpital militaire 
d’instruction Mohammed V de Rabat. Ce dernier se place parmi les grandes 

structures hospitalières du pays, accueillant les différentes spécialités médico-

chirurgicales, avec une capacité litière de 710 lits. Concernant son centre de 

transfusion, il reçoit les donneurs de sangs des différentes casernes et garnisons 

installées dans la zone de desserte, allant de Larache à El Jadida au sud, et de la 

région du Gharb à celle de Meknès à l’est. 

B-POPULATION DE L’ETUDE  

Pour des raisons de faisabilité, nous nous sommes intéressés aux donneurs 

de sangs lors de la collecte de sang, effectuée de façon bihebdomadaire, au 

niveau du CTS des FAR. 

Ainsi, nous avons inclus dans notre étude tout sujet éligible au don de sang 

provenant des différents sites susmentionnés, et ayant donné son accord et son 
consentement éclairés pour l’étude. 

Ont été exclus de cette étude les sujets non éligibles au don de sang pour 

des raisons de pathologie chronique, de syndrome anémique clinique, ou toute 

autre affection contre indiquant le don de sang temporaire ou définitif (les sujets 

ayant effectué un séjour récent en zone tropicale et en zone d’endémie 

palustre…), et les sujets qui se sont présentés au don en dehors de la période de 
l’étude. 
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C-METHODES 

1-Questionnaire  

Le support de notre étude était un questionnaire individuel anonyme 
respectant la confidentialité des personnes interrogées. Il a été confectionné à 
partir de questionnaires des études semblables, consultés dans notre revue de la 
littérature. Nous avons ainsi pu déterminer les différentes dimensions que doit 
comporter notre anamnèse, à savoir :  

 les caractéristiques sociodémographiques des donneurs de sang tels que 
le sexe, l’âge, le lieu de résidence, l’occupation, le niveau d’instruction, 
et enfin la mobilité qui correspondait à la réalisation de déplacements 
fréquents ou à des migrations hors de la ville d’étude ou du pays. 

 Les facteurs de risque exposant à l’infection par le virus West Nile, à 
savoir le contact avec le cheval, l’activité de pêche en eau douce, le 
travail au lever ou au coucher du soleil, proximité des points d’eau ou 
marécages. 

 Le type de résidence : appartement, maison traditionnelle, villa, 
bidonville. 

 La présence des animaux à proximité, ou de gîtes d’eau dans l’entourage. 

 Activités professionnelles et loisirs nécessitant une présence à l’air libre, 
surtout le soir et au petit matin. 

 L’exposition aux piqûres d’insectes pendant l’été et leur nature. 

 L’usage d’un anti-moustique (moustiquaire, répulsif, produit chimique 
ou autre) à la maison.(Voir annexe 1) 
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Le questionnaire a été adapté à l’environnement et au contexte socio-
professionnel marocain. Il a été évalué et validé lors d’une petite enquête pilote 
traitant 10 donneurs de sang provenant de la même formation. 

2-Les tests biologiques 

A côté du questionnaire et pour chaque donneur interrogé, un échantillon 
de sang a été pris à partir des fonds de tubes de prélèvements qui ont été utilisés 
pour la qualification immunologique et sérologique de chaque poche de sang 
prélevée,  après l’accord du donneur et du médecin chef responsable du CTS des 
FAR de Rabat.  

Les prélèvements  de sang ont été acheminés à 4°C, au  laboratoire 
National  BIOPHARMA. Les échantillons ont été numérotés, centrifugés selon 
les cas,  mis dans des tubes Eppendorf, étiquetés et conservés à -80°C jusqu’à 
utilisation. 

BIOPHARMA est une société d’Etat, agissant comme laboratoire de 
référence vétérinaire pour la Fièvre du West Nile. C’est dans ce laboratoire que 
le diagnostic de l’infection WN a été réalisé en 1996, 2003 et 2010 et les virus 
responsables isolés et identifiés (43). Les enquêtes sérologiques antérieures sur 
la population humaine ont également été réalisées dans ce laboratoire (44). 

Les directives actuelles du CDC recommandent l’usage de tests sensibles et 
spécifiques pour le diagnostic des encéphalites liées au WNV. Ainsi, sur les 
prélèvements sanguins collectés pour cette étude, et conformément aux règles de 
bonnes pratiques du laboratoire, nous avons opté pour le choix de 2 tests, à 
savoir le test de séroneutralisation en première ligne, complété par le test 
immuno-enzymatique de type ELISA capture en seconde ligne. 
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Commençons par le test de séroneutralisation. Nous avons cherché à 

dépister les anticorps de classe IgG par la séroneutralisation sur culture 

cellulaire, microméthode utilisant 100 doses infectieuses du virus West Nile 

pour la détection des anticorps neutralisants dans les échantillons de sérums. 

C’est la technique décrite par l’organisation mondiale de la santé animale (OIE) 

pour le diagnostic du WNV et valable pour toutes les espèces (109). La souche 

virale utilisée est la souche Maroc Bouznika 96. Cette souche dénommée 

« Mor.1996 EQ » a été identifiée et séquencée par le laboratoire Biopharma (43) 

isolée sur cellules BHK puis adaptée sur cellules VERO à partir du cerveau 

d’une jument qui a succombée à la maladie  au cours de l’épizootie qu’a connu 

le Maroc en 1996. Un sérum était considéré positif lorsque son titre était 

supérieur ou égal à 1,02 log DN. Les sérums douteux bénéficient d’un 2ème essai 

pour confirmer ou infirmer le résultat. 

Les échantillons pour lesquels nous avons dépisté un titre élevé en 

anticorps (entre 1,46 log DN et 1,5 log DN), ainsi que d’autres jugés à risque 

selon les résultats de la première analyse par séroneutralisation, ont fait l’objet 

d’un deuxième test de type ELISA capture à la recherche des anticorps de classe 

IgM, témoins d’une infection probablement récente. 

Sur les sérums, nous avons utilisé la trousse (Kit ID Screen West Nile IgM 

Capture), développé au niveau du laboratoire italien IZPS de Teramo (Annexe 

2). 
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Les sérums positifs en IgM prennent une coloration bleue, devenant jaune 

après l’addition de la solution d’arrêt. En absence d’anticorps (soit un sérum 

négatif en IgM), aucune coloration n’apparaît. 

3-Déroulement de l’étude 

Préalablement à la mise en place de l’étude, l’autorisation du médecin chef 

de l’hôpital a été obtenue, ainsi que celle du chef de service du CTS des FAR. 

Pour chaque donneur et après son accord, l’enquêteur a expliqué le thème 

et les objectifs de l’étude avant de lui attribuer le questionnaire. Chaque donneur 

de sang répondait de façon individuelle et libre et pouvait solliciter les 

éclaircissements de l’enquêteur devant toute ambigüité. 

4-Saisie des données et analyse statistique 

La saisie des données de l’ensemble des réponses aux questionnaires a été 

effectuée au moyen du logiciel Microsoft Excel 2013 après avoir confectionné 

un masque de saisie. 

L’analyse statistique a été réalisée grâce aux logiciels EpiData Analysis et 

SPSS 12.0. 

 Les variables qualitatives ou catégorielles ont été exprimées en 

pourcentage et comparées par le test d’indépendance du Khi-carré de Pearson. 

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne +/- un écart type. Une 

différence n’est considérée  statistiquement significative que lorsque le p est ≤ 

0,05. 
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Chapitre III : 
 Résultats 
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A-POPULATION ETUDIEE 

L’étude a porté sur 622 donneurs de sang provenant du Centre de 

Transfusion Sanguine de l’Hôpital Militaire d’instruction Mohammed V. 

La grande majorité des donneurs de sang qui se sont présentés durant la 

période de l’étude était des jeunes recrues (80%), n’ayant pas encore eu 

l’occasion d’assurer des missions sur un territoire étranger. 

- Répartition des échantillons selon l’âge : 

L’âge des donneurs de sang se situait dans un intervalle de 17 ans pour les 

plus jeunes et 51 ans pour le plus âgé, avec un âge moyen de 22,7 (+/- 5). La 

majorité des donateurs avait moins de 26 ans au moment du don (514) soit un 

taux de 82.63% (Figure 13). 

 

Tableau 1 : Répartition des donneurs de sang selon l’âge 

17- 26 ans 26 – 34 ans ≥ 34ans 

514 (83%) 81 (13%) 27 (4%) 
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Figure 13 : Répartition de l’échantillon par tranche d’âge 

 

 

Figure 14 : Répartition par âge des échantillons de donneurs de sang 

Nombre de sérums 

Age des donneurs 



Etude de la prévalence des anticorps anti Virus West Nile chez les donneurs de sang au centre de transfusion 

sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat - Maroc 

 

 

82 

 

- Répartition des échantillons selon le sexe : 

Seules 14 femmes ont fait partie de la population sélectionnée dans cette 

enquête contre 608 donneurs de sexe masculin, avec une sex-ratio de 304 H/7F. 

 

- Répartition des échantillons selon l’origine géographique : 

La carte rapportée en figure 15 illustre l’origine géographique des donneurs 

de sang concernés par cette enquête. L’origine des donneurs de sang montre une 

distribution uniforme sur l’ensemble des provinces du Royaume. 
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Figure 15 : Origine géographique des donneurs de sang 
concernés par l’étude 
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- Répartition des échantillons selon l’activité nocturne : 

Seuls 6 donneurs de sang ont déclaré avoir des activités nocturnes 

régulières en pratiquant la pêche en eau douce, facteur favorisant l’exposition 

aux vecteurs. Les 6 personnes proviennent de zones indemnes de circulation 

virale et de ce fait ce paramètre n’a pas été retenu pour l’analyse. 

- Répartition des échantillons en fonction de la zone 

d’épidémie : 

Les échantillons couvrent l’ensemble du territoire national. Ainsi, 38% des 

donneurs de sang proviennent de la zone d’épidémie où la maladie a déjà été 

déclarée chez les équidés : littoral atlantique nord entre Larache et El Jadida. 

 

 

Figure 16 : Représentation des donneurs de la zone d’épidémie 
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B- RESULTAT GLOBAL :  

Sur les 622 personnes dépistées à la recherche des anticorps de classe IgG 

anti-WNV, par la technique de séroneutralisation sur sérum, 34 échantillons se 

sont avérés positifs, soit une prévalence globale de 5.46%. 

 

Tableau 2 : Résultat global de l’analyse par le test de séroneutralisation 

Séroneutralisation Positive Négative 

Nombre de sérums 34 (5,46%) 588 (94,54%) 

 

La recherche des anticorps de classe IgM, par technique ELISA, a été 

effectuée sur 75 échantillons. Elle n’a pas mis en évidence la présence de ce 

type d’anticorps qui témoigne que l’infection est récente. 
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C- RESULTATS SELON LES FACTEURS DE RISQUE : UNI VARIABLE 

1- Facteur Âge : 

L’échantillonnage a concerné des individus entre 17 et 51 ans. L’âge 

moyen était de 22,7 ans avec un intervalle de plus ou moins 5ans. Les donneurs 

ont été répartis en 3 catégories selon leur âge. La première classe comprenait les 

sujets âgés entre 17 et 25 ans compris, la 2ème entre 26 et 34 ans et la 3ème 

concernait les personnes dont l’âge était supérieur ou égal à 35 ans. Les 

donneurs ayant un âge inférieur ou égal à 25 ans (au nombre de 514) 

représentent 83% environ des donneurs concernés par l’enquête.  

Sur les 514 personnes dépistées et dont l’âge était inférieur ou égal à 25ans, 

23 sont séropositifs au test de séroneutralisation, soit une prévalence de 4,5% 

(un donneur sur 22). Chez les plus de 34ans, la prévalence est de 13,3% (un 

donneur sur 7). 

Tableau 3 : Prévalence de la séropositivité chez les personnes 

 dépistées selon les tranches d’âges 

Personnes 

dépistées 
Total 

Sérums 

Négatifs 

Sérums 

Positifs 
P 

Âge 

17 – 25 ans 

 

514 

 

491 (95,5%) 

 

23 (4,5%) 
0,04 

26 – 34 ans 78 71 (91%) 7 (9%)  

≥ 34 ans 30 26 (86,7%) 4 (13.3%)  
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Avec un P à 0,04, la différence créée par la variable de l’âge est 

statistiquement significative.  

Les résultats par classe d’âge sont représentés par ce graphique (figure 17) 

qui montre que la prévalence augmente avec l’âge jusqu’à atteindre 13,3% pour 

les plus de 34 ans. 

 

 

Figure 17 : Prévalence de la séropositivité selon les tranches d’âge 

2- Facteur Sexe :  

Seules 14 femmes faisaient partie de l’échantillonnage contre 608 donneurs 

de sexe masculin. Le taux de positivité chez les femmes est nul pour une valeur 

de 5.6% de sérums positifs chez les hommes. 
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3- Origine géographique :  

Sur la carte globale du pays, on remarque que la majorité des positifs 

provienne du littoral atlantique nord soit 24 sujets ou 71%. 

 

 

 

Figure 18 : Répartition sur le territoire national des 
échantillons positifs en WNV 
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Selon une étude antérieure réalisée sur les variables climatiques associées 

avec l'occurrence de la fièvre du Nile Occidental au Maroc et la prévalence de 

l’infection chez le cheval, le Maroc a été divisé en 3 régions (12). Les régions 

d’origine des donneurs ont été ainsi divisées en 3 groupes : Zone A : Littoral 

Atlantique. 

Zone B : Littoral méditerranéen, Atlas et Pré Atlas. 

Zone C : Plaines intérieures. 

 

Tableau 4 : Prévalence des donneurs positifs selon les zones géographiques 

Séroneutralisation Négative Positive P 

Zone géographique 

A 

B 

C 

 

210 (92,1%) 

139 (94,6%) 

239 (96,8%) 

 

18 (7,9%) 

8 (5,4%) 

8 (3,2%) 

0,083 

La différence créée par la variable de l’origine géographique selon les 3 

zones n’est pas statistiquement significative. 
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Figure 19 : Prévalence des donneurs positifs selon les zones géographiques 

 

Le littoral atlantique représente la zone à haut risque, très probablement à 

cause de sa situation sur le trajet des oiseaux migrateurs, hôtes du WNV. On 

constate que la prévalence baisse nettement au fur et à mesure que l’on s’éloigne 

de la côte atlantique. 
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4- Zone d’épidémie : 

 Les origines géographiques ont été également classées selon la proximité 

ou l’éloignement de la zone d’épidémie de la maladie enregistrée chez les 

chevaux dans les années précédentes. Ainsi, nous avons pu délimiter une zone 

d’épidémie, une zone borderline et une zone lointaine. 

 

Tableau 5 : Prévalence des sérums positifs selon la proximité de la zone d’épidémie 

Séroneutralisation Négative Positive P 

Zone épidémique   0,011 

Non 205 (97,2%) 6 (2,8%)  

Borderline 169 (96%) 7 (4%)  

Oui 214 (91,1%) 21 (8,9%)  

 

La variable de l’origine géographique en zone d’épidémie est 

statistiquement significative pour influencer et favoriser l’infection par le WNV. 
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Figure 20 : Prévalence de la séropositivité selon la zone d’épidémie 

 

La zone d’épidémie représente les provinces où la maladie a déjà été 

signalée chez les chevaux : Littoral atlantique entre Larache et Settat. Nous 

remarquons que la prévalence diminue considérablement tant qu’on s’éloigne de 

cette zone. Les provinces épidémiques au WNV au Maroc présentent une 

prévalence 3 fois supérieure que les régions non épidémiques; presque un 

donneur sur 10 a déjà été au contact du virus dans cette zone (8,9%). 
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5- Origine rurale ou urbaine : 

Cette information a été vérifiée selon un autre critère, le contact ou non 

avec le cheval. Ainsi, nous avons une idée plus précise sur l’habitat du donneur, 

sur son mode de vie principalement extérieur, et sur sa mobilité. Ces trois 

facteurs favorisent l’exposition au vecteur et ainsi l’acquisition du WNV. 

Globalement, sur les 85 échantillons analysés et qui proviennent du monde 

rural, 10 sont positifs soit 11,7%. Sur les 537 prélèvements d’origine urbaine 

analysés, 24 sont positifs, soit un taux de 4,65%. 

 

Tableau 6 : Prévalence des positifs selon le mode de vie : urbain ou rural 

SN Négative Positive P 

Origine 

Urbaine 

 

514 (95,35%) 

 

24 (4,65%) 

<

 0,01 

Rurale 75 (88,2%) 10 (11,8%)  

 

La variable est statistiquement significative. L’origine rurale influencerait 

considérablement l’incidence et la prévalence de la Fièvre du West Nile. 
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Figure 21 : Prévalence des donneurs de sang positifs selon le mode de vie 

Ainsi, les donneurs du milieu rural sont beaucoup plus exposés à l’infection 

par le virus du Nile Occidental que les donneurs d’origine urbaine (×2.5 fois). 

6- Activités nocturnes des donneurs : 

Sur les 622 personnes ayant fait don de leur sang, seuls 6 individus 

déclarent avoir des activités nocturnes. Ces activités se résument pour la plupart 

à la pêche en eau douce la nuit. 

La recherche des actions nocturnes dans l’anamnèse des donneurs de sang 

vise à révéler leur exposition au vecteur de la maladie, le moustique Culicidae. 

Les donneurs positifs au test de séroneutralisation à la recherche d’anticorps IgG 

ne rapportent pas d’activités nocturnes. 

Ce facteur de risque n’est donc pas significatif. Ceci s’explique par la 

nécessité de la présence d’oiseaux pour la transmission de la maladie, état non 

favorisé par la pêche. 
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D- RESULTATS SELON LA COMBINAISON DES FACTEURS : MULTI-

VARIABLE 

Cette analyse veille à déterminer la prévalence de la maladie dans des 

zones d’endémie avec la sommation d’un ou plusieurs facteurs de risque.  

1- Facteur âge en zone d’épidémie : 

 

Tableau 7 : Répartition des donneurs de sang issus de la zone d’épidémie selon l’âge 

SN Négative Positive P  

Zone épidémique   0,19  

Total : 235 

< 26 ans 
 

150 (93,3%) 

 

11 (6,7%) 
 

 

26 < x < 34 ans 44 (88%) 6 (12%)   

≥ 34 ans 20 (83,34%) 4 (16,66%)   
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Figure 22 : Prévalence des positifs issus de la zone d’épidémie selon l’âge 

 

Les résultats de cette enquête montrent que les donneurs de plus de 34 ans 

sont à pratiquement 17% séropositifs en zone d’endémie (un sujet sur 6). Ce 

risque diminue chez les jeunes. En effet, à partir de l’âge de 26 ans, au moins un 

donneur sur huit (⅛) a déjà été infecté par le WNV dans ces zones. 
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2- Origine rurale selon les zones géographiques :  

L’analyse des résultats selon les 3 zones (A, B et C) prédéfinies montre : 

Tableau 8 : Répartition des donneurs de sang du monde rural  

selon les 3 zones géographiques 

SN Négative Positive P 

Origine rurale   0,62 

Total : 85    

Zone A 14 (82,36%) 3 (17,64%)  

Zone B 27 (87,10%) 4 (12,90%)  

Zone C 34 (91,90%) 3 (8,10%)  

Zone A : Littoral Atlantique ; 

Zone B : Littoral méditerranéen, Atlas et Pré-Atlas ; 

Zone C : Plaines intérieures. 

 

Figure 23 : Prévalence des donneurs positifs provenant  

du monde rural selon les zones géographiques 

 



Etude de la prévalence des anticorps anti Virus West Nile chez les donneurs de sang au centre de transfusion 

sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat - Maroc 

 

 

98 

On constate alors que la séroprévalence est maximale chez les donneurs de 

sang d’origine rurale sur le littoral atlantique : un sujet sur cinq a déjà été infecté 

par le WNV, même au plus jeune âge dans cette zone (83% des donneurs ont 

moins de 26 ans). 

3- Origine rurale dans la zone d’épidémie : 

Tableau 9 : Prévalence des donneurs positifs du monde rural en zone d’épidémie 

SN Négative Positive 

Origine rurale  

en zone d’épidémie 

  

Total des sérums : 24 20 (83,34%) 4 (16,66%) 

 

 

Figure 24 : Prévalence des donneurs positifs du monde rural en zone d’épidémie 
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4- Âge et origine rurale en zone d’épidémie 

Tableau 10 : Répartition des donneurs provenant du monde rural  

de la zone d’épidémie selon les tranches d’âge 

SN Négative Positive P 

Origine rurale en 

zone d’épidémie 
  0,33 

<26 16 (84,22%) 3 (15,78%)  

26 < x < 34 ans 1 (50%) 1 (50%)  

≥ 34 ans 4 (80%) 1 (20%)  

 

 

Figure 25 : Prévalence des donneurs positifs provenant du mond 

e rural de la zone d’épidémie selon les tranches d’âge 
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La séroprévalence est maximale chez les donneurs d’origine rurale en zone 

d’endémie. Ce taux augmente avec l’âge jusqu’à atteindre 20%, c’est à dire un 

individu sur cinq de plus de 26 ans, a déjà contracté le virus WN dans les zones 

rurale d’endémie de la WN, ce qui représente un taux très élevé. 
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E-TABLEAU RECAPITULATIF DES COVARIABLES : 

 

 

Tableau 11 : Tableau récapitulatif des covariables avec l’indice p respectif 

Covariables P 

Âge 0,04 

Zones géographiques (A, B, C) 0,083 

Zone d’épidémie 0,011 

Origine rurale < 0,01 

Âge en zone d’épidémie 0,19 

Origine rurale dans les zones géographiques 0,62 

Âge et origine rurale en zone d’épidémie 0,33 
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Chapitre IV :  

Discussion 
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Nous avons entrepris cette étude afin d’évaluer la prévalence des anticorps 

anti-WNV chez les donneurs de sang. Nous avons choisi de travailler sur les 

donneurs de sang militaires du fait que la majorité des donneurs proviennent de 

la zone d’endémie du WNV qui est le littoral atlantique marocain. 

Concernant la répartition selon l’origine géographique de nos donneurs de 

sang, elle montre une distribution relativement uniforme sur les provinces du 

royaume. Ceci est probablement dû au fait que le CTS de Rabat est le plus grand 

CTS des FAR de par sa capacité de recrutement des donneurs de sang. En effet, 

sa zone de desserte concentre un nombre important d’écoles et d’instituts de 

formation des Force Armées Royales, lieux de recrutement des bacheliers issus 

des différentes régions du royaume. 

La prévalence en anticorps de classe IgG, recherchés par la technique de 

séroneutralisation, dans notre étude, a révélé un taux de 5,46%, taux 

relativement moyen par rapport à ceux rapportés dans la littérature, et qui vont 

de 0,54% en Turquie (47) à 24% en Egypte (147). 

La technique de dépistage utilisée est la technique de séroneutralisation, 

qualifiée comme sensible et spécifique du WNV, ce qui signifie que les 

donneurs de sang positifs en IgG ont bel et bien eu un contact avec le virus 

WN ; sans pour autant pouvoir prédire si les donneurs sont virémiques ou pas. 

La recherche des anticorps IgM par la technique ELISA n’est ni sensible ni 

spécifique. La méthode ELISA détecte l’ensemble des Flavivirus et ne permet 

pas de différencier entre le WNV et les autres membres du groupe. L’usage de 
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ce test donnerait surement des faux positifs au Maroc, car l’existence d’autres 

flavivirus a déjà été signalée, notamment le virus Usutu (53). Tous nos sérums 

testés par la technique ELISA sont revenus négatifs. Pour pouvoir se prononcer 

sur le risque virémique du don de sang, le seul examen biologique fiable est la 

recherche directe du virus par la détection du génome viral en utilisant la PCR 

par pool ou individuellement, comme ce qui se fait actuellement aux Etats-Unis, 

et comme ce qui se fait pour le VIH et les virus des hépatites en Occident et aux 

Etats-Unis. Malheureusement, pour des raisons de coût très élevé, il ne nous a 

pas été possible de réaliser la détection du génome viral WN dans cette étude. 

Le taux de prévalence de notre étude sur les donneurs de sang se rapproche 

du taux de prévalence de l’étude de El Rhaffouli et al. (44) qui a travaillé sur 

une population civile, en bon état de santé apparente, choisie aléatoirement et 

provenant de 3 régions du Maroc (Meknès, Rabat, Kenitra), et qui a trouvé des 

taux respectifs de 4,5, 12 et 18,8%. Il demeure cependant inférieur à celui révélé 

dans d’autres pays endémiques comme l’Egypte où des séroprévalences de 24% 

ont été rapportées (147). Quant aux autres pays d’endémie WN, le taux révélé 

par notre étude dépasse de loin celui rapporté en Turquie (0,54%) (47) et 

s’approche de celui rapporté en Tunisie -Monastir- durant la période des 

méningo-encéphalites en 2003 (129). 

L’analyse de notre population de donneurs de sang et la prévalence de 

notre étude en fonction d’un certain nombre de facteurs de risques décrits et 

soulevés par plusieurs auteurs font ressortir les associations statistiques 

suivantes :  
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 En analyse uni-variée :  

 Âge : Les sujets de moins de 25 ans présentent un taux de positivité 
de 4.5%, ce qui voudrait dire qu’à l’échelle du pays, un donneur sur 
22 contracte l’infection virale avant 25 ans. Pour les personnes de 
plus de 34 ans, pratiquement 14% ont déjà acquis la maladie ou 
l’infection, soit potentiellement un donneur sur 7. Les plus âgés 
auraient vécu plus de saisons et donc ont eu plus d’une occasion pour 
être en contact avec le WNV, ce qui expliquerait le taux élevé chez 
ces personnes. 

 Origine géographique : La majorité des cas positifs proviennent du 
littoral atlantique nord soit 24 sujets sur 34 ou 71%. La prévalence 
baisse nettement au fur et à mesure que l’on s’éloigne de la côte 
atlantique. 

 Appartenance à la zone d’épidémie WN : Cette zone présente une 
prévalence 3 fois supérieure que le reste du pays ; presque un 
donneur sur 10 a déjà été au contact du virus dans cette zone (8,8%). 
En effet, la région Nord-Ouest est l’une des zones les plus humides 
du royaume avec la présence de marécages et de nombreux cours 
d’eau dont le plus important fleuve du Maroc, Oued Sebou. Cette 
région comprend également 2 réserves naturelles d’oiseaux sauvages 
(Lac Sidi Boughaba et Merja Zerga), idéalement situées sur le trajet 
de migration entre l’Europe et l’Afrique sub-saharienne. Ces 
conditions sont très favorables à la survie et à la multiplication des 
vecteurs, et ainsi influent positivement sur l’introduction et la 
circulation du WNV. 
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 Origine rurale : Les donneurs du milieu rural semblent beaucoup plus 

exposés à l’infection par le virus du WN que les donneurs d’origine 

urbaine (×2.5 fois) comme le montre les résultats de cette enquête. 

Benjelloun (2015) (12) rapporte une prévalence globale de 30,8% 

chez les chevaux au Maroc après l’analyse de 870 échantillons par 

SN entre mai et juin 2011. Il s’agit d’un taux extrêmement élevé et 

qui peut expliquer cette forte prévalence en zone rurale au Maroc. 

 Sexe : ne permet pas de tirer des conclusions claires car notre 

échantillonnage est fait en majorité d’hommes, avec une sex-ratio de 

304 H/7F. Cette donnée est due à la nature du recrutement en milieu 

militaire. Les hommes seraient plus exposés au WNV en raison de 

leurs activités socio-économiques telles que le travail à l’extérieur, 

les loisirs à l’air libre et la mobilité fréquente. Le mode 

d’habillement pourrait également être en cause. En effet, les hommes 

adoptent un style vestimentaire moins protecteur que les vêtements 

traditionnels portés par les femmes. 

 En analyse multi-vairée :  

 Âge en zone d’épidémie : A partir de l’âge de 26 ans, au moins un 

donneur sur huit (⅛) a déjà été infecté par le WNV alors que pour les 

donneurs de sang de plus de 34 ans, un sujet sur 6 pratiquement est 

séropositif (16,6%).  
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 Origine rurale dans les zones géographiques : La séroprévalence est 

maximale chez les individus d’origine rurale sur le littoral atlantique: 

1 sujet sur 5 ayant déjà contracté l’infection même au plus jeune âge.  

 Âge et origine rurale en zone d’épidémie : La séroprévalence peut 

atteindre 20% chez les donneurs de plus de 26ans, du milieu rural en 

zone endémique, soit un donateur sur cinq a déjà contracté le virus. 

En définitive, nous pouvons dire que cette étude, et malgré la modestie de 

ses résultats, a permis de confirmer la circulation du virus WN parmi les 

personnes qualifiées de bonne santé et sollicitées au don de sang dans notre 

contexte. Certes, elle a concerné une population bien particulière, celle des 

jeunes recrues en majorité, qui par définition est une population sélectionnée. 

C’est la raison pour laquelle les résultats de cette étude ne peuvent être 

généralisés sur l’ensemble de la population marocaine. Il y a donc lieu de 

compléter cette étude de séroprévalence des anticorps anti-WNV par d’autres 

études de grandes envergures dans les centres de transfusion sanguine du 

royaume, incluant à la fois des centres civils et militaires, pour que la décision 

de qualification du don de sang dans le domaine infectieux et immunologique 

soit une décision nationale ; elle ne doit exclure aucun centre de transfusion 

sanguine, qu’il soit civil ou militaire.  

Néanmoins, et malgré l’absence de la détection du génome viral dans notre 

étude, une approximation du risque réel de la transmission du WNV via la 

transfusion sanguine peut être faite à partir d’une modélisation mathématique. 

L’âge moyen de la population étudiée, qui est de 22,5ans, suppose que la 
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période active d’un donneur de sang est de 10 ans, entre 17 et 26 ans. Lors d’une 

infection, la virémie aurait une durée moyenne de 2 semaines, soit une 

probabilité annuelle de 2/56 (ou 1/28) de transmission virale par donneur. Le 

taux révélé par cette enquête et qui est de 4,5% chez les jeunes de moins de 26 

ans, divisé par les 10 ans d’activité moyenne d’un donneur et par 1/28 qui est le 

nombre de semaine de virémie par an donnerait un taux de 0,016%, soit 16 

donneurs virémiques sur 100 000. Ce risque augmente d’une manière 

significative dans les régions endémiques sur le littoral atlantique nord pour 

atteindre 0,048% chez la population rurale, et durant la période épidémique qui 

va de juillet à septembre de chaque année. Environ 48 sujets sur 100 000 

donneurs de sang sont en état de virémie. Ces taux calculés de la prévalence de 

la virémie chez les donneurs de sang marocains seraient largement supérieurs à 

ceux déclarés aux Etats-Unis en 2004 et en 2012 (respectivement 13 et 12,9 pour 

100 000 donneurs de sangs). Dans ce pays, la recherche systématique par la 

détection du génome viral du WNV a été instaurée suite à ces résultats. 

Par conséquent, il est vivement souhaitable de :  

 Compléter cette étude par d’autres études de séroprévalences plus 

larges, incluant un plus grand nombre de donneurs de sang et 

plusieurs centres régionaux de transfusion sanguine à travers le 

Royaume, afin d’évaluer avec précision cette prévalence en 

fonction de chaque région. 
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 Penser à évaluer la virémie chez les donneurs les plus à risque de 

contracter le WNV (provenance de la zone d’endémie, milieu rural, 

exposition aux piqûres d’insecte) et chez les sujets ayant des 

anticorps spécifiques du WNV. 

 Assurer un système efficace de surveillance et d’alerte des cas 

humains pour la recherche active virologique et sérologique chez 

tout malade ayant un contexte épidémio-clinique évocateur ; ainsi 

que par la surveillance épidémiologique et virologique des 

épizooties aviaires et équines. 

 Sensibiliser davantage les professionnels de santé de l’émergence 

imminente de ce virus sur notre territoire et de la dangerosité des 

atteintes chez les sujets âgés et immunodéprimés. L’infection est 

méconnue des médecins. Nous n’y pensons presque jamais. 

 Sensibiliser les autorités sanitaires de la voire la nécessité, de 

réduire ou de suspendre la récolte des dons de sang provenant de la 

zone à risque durant la saison épidémique, comme l’indique cette 

figure (Figure 26), publiée par le CDC. En effet, le nombre des 

donneurs de sangs présumés virémiques atteint un pic entre mi-

juillet et mi-septembre.  
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Figure 26 : Nombre des donneurs de sangs présumés virémiques par semaine de dons – 

Etats-Unis, 2003 (CDC, 2004) 

  Plaidoyer auprès des autorités sanitaires pour évaluer ce risque et 

rendre son dépistage obligatoire pour tout don de sang ou d’organe 

dans notre pays. 

Ainsi, outre la transmission vectorielle naturelle, les résultats de ce travail 

prouvent que l’hypothèse d’une transmission du virus du Nil Occidental par la 

transfusion sanguine au Maroc est plausible. Le risque d’une contamination, par 

un sang infecté, des receveurs n’est pas négligeable et dépasse celui révélé par 

des études plus large aux Etats Unis d’Amérique. Son impact sur la santé 

publique ne doit en aucun cas être sous-estimé et le Maroc devra, par 

conséquent, prendre les mesures nécessaires pour minimiser ce risque.



Etude de la prévalence des anticorps anti Virus West Nile chez les donneurs de sang au centre de transfusion 

sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat - Maroc 

 

 

111 

     

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion  
 



Etude de la prévalence des anticorps anti Virus West Nile chez les donneurs de sang au centre de transfusion 

sanguine de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat - Maroc 

 

 

112 

Dans cette étude, nous avons essayé de calculer le risque de transmission 

du virus West Nile par l’intermédiaire des donneurs de sang. Pour cela, nous 

avons réalisé une enquête sérologique sur une population de 622 donneurs de 

sang, analysé les sérums par le test de neutralisation qui est spécifique du virus 

et déterminé la prévalence de la maladie chez les donneurs. 

Les résultats montrent une prévalence globale pour le Maroc de 5,4%. Chez 

la population jeune de moins de 25 ans, qui représente plus de 80% des 

donneurs, la prévalence est de 4,5%. Cependant, en zones rurales dans les 

régions où le virus a été déclaré auparavant, la prévalence est 2,5 fois plus 

élevée que la moyenne nationale. Ces données confirment les résultats de 

plusieurs auteurs qui rapportent que l’infection par le virus West Nile est très 

répandue au Maroc vu les conditions climatiques favorables à l’insecte vecteur 

et aux oiseaux en tant que hôte intermédiaire. Ce virus touche aussi les chevaux 

avec une prévalence qui dépasse les 30%. 

En se basant sur ces données, nous avons tenté un calcul approximatif et 

trouvé que le risque de transmission du virus WN au Maroc avoisine 0,016% 

soit 16 sujets contaminés pour 100 000 donneurs de sang. Ce risque augmente 

d’une manière significative dans les régions endémiques sur le littoral atlantique 

nord pour atteindre 0,048% pour la population rurale. Environ 48 sujets sur 100 

000 donneurs sont en état de virémie, ce qui constitue un risque plus élevé que 

celui rapporté aux Etats Unis, qui est de l’ordre de 13 sujets pour 100 000 

donneurs de sang. 
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Au vu de ces résultats, il est recommandé d’instaurer au Maroc un système 

de dépistage systématique de ce virus chez les donneurs de sang, ou de sursoir à 

la collecte de sang en zones d’endémie pendant la saison à risque, de juillet à 

septembre, afin de prévenir le risque de transmission du virus. Il est aussi 

recommandé d’approfondir cette étude par l’utilisation d’un échantillonnage 

plus élevé incluant les donneurs de sang civils et l’application de méthodes 

directes de dépistage de la virémie telles que la PCR. 
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RESUME 
 

Titre : Etude de la prévalence des anticorps anti-Virus West Nile chez les donneurs de sang du centre 

de transfusion sanguine de l’hôpital militaire d’instruction de Rabat, Maroc. 

Auteur : Yassine El Harrak. 

Mots clés : West Nile Virus – Donneurs de sang – Anticorps – Prévalence.   

La FWN est une zoonose commune à l’Homme et à plusieurs espèces animales, due à un virus à 

ARN. Son réservoir naturel est l’oiseau. La transmission naturelle est vectorielle. La flambée 

épidémique de 2002 aux USA a objectivé la transmission via la transfusion sanguine.  

Le Maroc a connu 4 épizooties. La circulation virale chez les humains a été identifiée en 2012. 

La contamination des humains nous incite à explorer les autres moyens de transmission.  

Dans cette étude, nous avons réalisé une enquête sérologique pour la recherche des anticorps 

IgG anti-WNV par séroneutralisation, et IgM par ELISA, chez les donneurs de sang du CTS de 

l’HMIMV de Rabat entre juillet et septembre 2013. Le dépistage a concerné 622 personnes. Les 

résultats ont confirmé la présence des anticorps neutralisants, avec une prévalence globale de 5,46%. 

Cette prévalence atteint 8,82% dans la zone d’épidémie équine. Elle peut grimper jusqu’à 11,8% chez 

les donneurs du milieu rural, et jusqu’à 13,3% chez les personnes de plus de 34 ans. Cette prévalence 

serait maximale chez les donneurs de plus de 26 ans provenant du milieu rural de la zone d’épidémie : 

20%.  

Ces résultats confirment la circulation du virus parmi les donneurs de sang marocains. Une 

transmission par la transfusion sanguine est donc possible. Il serait recommandé d’instaurer au Maroc 

un dépistage systématique du WNV chez les donneurs de sang, de sursoir à la collecte en zone 

d’épidémie pendant la saison à risque, et d’approfondir cette étude par l’utilisation d’un 

échantillonnage plus large et par l’application de méthodes directe comme la PCR. 
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ABSTRACT 
Title : Study of the prevalence of West Nile Virus antibodies in blood donors in the Blood 

Transfusion Center of the Military Hospital of Rabat, Morocco. 

Author : Yassine El Harrak  

Key words : West Nile Virus – Blood donors – Antibodies – Prevalence. 

West Nile fever is a zoonosis common to humans and animals, caused by an RNA virus. Birds 

are the natural reservoir. Vector transmission was once the only documented. The 2002 outbreak in the 

USA highlighted the evidence of transmission by blood transfusion, imposing the systematic screening 

among blood donors.  

Morocco experienced four epizootics of WNV. Evidence of viral circulation among humans 

was identified in 2012. The human contamination encourages us to explore other transmission roads.  

In this study, we performed a serological surveys in the Blood Transfusion Center of the 

Military Hospital Mohammed V in Rabat, between July and September 2013. We used neutralization 

test for IgG antibodies detection and ELISA technique for IgM. The screening involved 622 persons. 

The results confirmed the presence of IgG WNV antibodies, with an overall prevalence of 5.46%. It 

may reach 8.82% in the epidemic areas where the disease has been reported in horses. The prevalence 

is around 11.8% in the rural population. Age is determinant, 13.3% of the population over 34 years old 

have already been in contact with the virus. The prevalence is the highest among people over 26 years 

old, from the rural area of the epidemic region, 20%.  

The results of the study highlight the potential risk of transmission of WNV by blood 

transfusion. It’s therefore recommended to establish a screening system of this virus among blood 

donors in Morocco, avoid blood collection in epidemic areas during the risk season. The analysis 

should use a direct screening methods. our results would be confirmed in a wider population.     
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 ملخص
لمضادة لفیروس حمى النیل الغربي عند المتبرعین بالدم في مركز : دراسة انتشار الأجسام ا العنوان 

 تحاقن الدم التابع للمستشفى العسكري الجامعي محمد الخامس بالرباط، المغرب.

: یاسین الحراق. من طرف    

مضادات الأجسام. - مسح مصلي  -تحاقن الدم  -الكلمات الأساسیة : فیروس حمى النیل الغربي   

ھو مرض مشترك بین الحیوان والانسان. . الغربي من الأمراض المستحدثةتعتبر حمى النیل 
 .سببھ فیروس من فصیلة فلافیفیروس. مستودعھ الطبیعي  الطیور

عن طریقة جدیدة لانتقال  حدة الأمریكیة كاشفافي الولایات المت 1999اندلع المرض سنة 
، مما أدى إلى فرض الفحص المنھجي عن طریق حقن الدم 2002فیروس عام . ثبت انتقال الالفیروس

 یة. للمتبرعین بالدم في الولایات المتحدة الأمریك

 مما أدى إلى نفوق عدد كبیر من الخیول.شھد المغرب أربع جوائح مرضیة لحمى النیل الغربي 

ارتأینا القیام بھذه   .، تم التأكد من تنقل الفیروس إلى السكان2012خلال مسح مصلي أجري سنة 
 الدراسة لاستكشاف وسائل أخرى لانتقال الفیروس. 

لتواجد مضادات حیویة عند المتبرعین في مركز تحاقن الدم في ھذه الدراسة، قمنا بمسح مصلي 
. متبرع 622شمل الفحص و شتنبر. بین یولیوز  2013التابع للمستشفى العسكري الدراسي بالرباط، سنة 

. و تصل % إجمالي5.46أكدت التحالیل وجود أجسام مضادة لفیروس حمى النیل الغربي بمعدل انتشار 
% في المناطق التي شھدت جوائح وبائیة عند الخیول في السنوات الماضیة. و 8.82نسبة الإصابة إلى 

% عند سكان المناطق الریفیة. مؤشر العمر لدیھ أیضا تأثیر على 11.8ن ترتفع النسبة لتصل إلى یمكن ا
سنة، سبقت لھم الإصابة  34% من المتبرعین الذین تزید أعمارھم عن 13.3ظھور المرض، حیث أن 

ناطق سنة فأكثر المنتسبین إلى الم 26%، عند المتبرعین من 20بالفیروس. لوحظت أعلى نسبة، و ھي 
 القرویة المعروفة بانتشار الفیروس فیھا.

تؤكد ھذه الدراسة تواجد فیروس حمى النیل الغربي عند المتبرعین بالدم في المغرب، مع فرضیة انتقالھ 
عین سیكون من المستحسن فرض نظام الفحص المستمر لھذا الفیروس بین المتبرعن طریق تحاقن الدم. 

 .بالدم أو إرجاء جمع الدم في مناطق الوباء خلال موسم الخطر
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ANNEXE 1 : FICHE DE RECUEIL DES DONNEURS DE SANGS 
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ANNEXE 2 : TESTE ELISA 
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Serment d’Hippocrate  

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 
 
 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في    

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
   أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيأو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.وا على ما أقول شهيد  
 

 



 
 
 

 

 

 


