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Pendant longtemps le Rotavirus a été le virus le plus fréquent causant des 

diarrhées dans les premières années de vie, mais après le développement des 

vaccins à Rotavirus, les Norovirus sont devenus les premiers agents pathogènes 

responsables de gastroentérites (GE) causant plus de 200.000 décès par an, dans 

le monde entier. 

Le Norovirus, anciennement appelé agent de Norwalk, est responsable de 

GE épidémiques touchant aussi bien les adultes que les enfants et survenant 

préférentiellement au sein des collectivités. 

La gastro-entérite aigue (GEA) est un problème de santé publique. Elle 

représente un motif très fréquent de consultation. Elle est généralement définie 

comme la présence: 

- D’une gastrite : épigastralgies, nausées et vomissements 

alimentaires, non bilieux ; 

- D’une entérite : une diminution de la consistance des selles (molles 

ou liquides) et / ou une augmentation de la fréquence des évacuations 

(typiquement >/= 3 par 24 heures (H)). La diarrhée dure 

généralement moins de 7 jours et pas plus de 14 jours. 

Le Norovirus possède un Acide Ribonucléique (ARN) génomique 

monocaténaire de polarité positive dans une capside nue d’environ 27nanomètre 

(nm), il est maintenant classé dans les Calicivirus. Ils sont hautement contagieux 

et responsables de GE qui s’expriment cliniquement par des diarrhées, des 

vomissements importants et des douleurs abdominales. La transmission est oro-

fécale, l’infection pouvant être liée à l’eau, les coquillages ou à un contact direct 

avec un sujet infecté. 
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Le diagnostic a longtemps reposé sur l’observation de particules virales 

dans les selles de malades grâce à la microscopie électronique (ME) et leur 

identification par immuno-électromicroscopie. 

Actuellement le diagnostic repose surtout sur l’amplification génique : 

réaction en chaine par polymérase : PCR (Reverse transcriptase polymerase 

chain reaction : RT-PCR ou RT-PCR en temps réel), ainsi que sur les tests 

immunoenzymatiques. 

L’évolution en règle est la résolution spontanée des symptômes en 

quelques jours chez les sujets immunocompétents. Cependant des formes 

chroniques peuvent se voir chez les sujets immunodéprimés. 

Il n’y a pas de traitement particulier pour cette maladie. Il suffit de 

prescrire un traitement efficace contre les symptômes prévenant ainsi la 

déshydratation causée par les pertes d’eau dues aux vomissements et diarrhées. 

L’élément le plus important étant la prévention et ce par de nombreuses 

mesures d’hygiène individuelle et collective. Les vaccins contre le Norovirus 

sont à ce jour, à un stade précoce de développement. 

Ce travail a donc pour objectif de mettre en lumière l’importance du 

Norovirus responsable de GE épidémiques, et ce, en mettant en évidence ses 

caractéristiques virologiques et épidémiologiques et en comprenant la 

physiopathologie de ces GE afin d’expliquer les caractéristiques cliniques 

permettant de poser le diagnostic positif (biologique et virologique) et 

différentiel pour enfin choisir un traitement symptomatique adapté à la situation 

rencontrée et de prévenir la propagation de l’infection grâce à des mesures 

d’hygiène qui doivent être respectées. 
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I. Propriétés du Norovirus : 

1. Historique : 

C'est en 1929, que Zahorsky a rédigé pour la 1ère fois un article sur le  

« winter vomiting disease » , la considérant comme une maladie émergeant 

surtout en hiver et  caractérisée par l'apparition brusque de vomissements et 

diarrhées, avec un pic de prévalence lors des mois les plus froids de l'année, 

mais la cause n’a pas été définie [1]. 

En octobre 1968, une vague de GE dont les caractéristiques sont similaires 

au « winter vomiting disease » est apparue chez 50 % des élèves et des 

enseignants d'une école primaire de Norwalk, L'Ohio, USA, suivie 48h après par 

une deuxième vague au sein des familles des enseignants/élèves. 

Aucun agent bactériologique ne pouvait être isolé. De là, la recherche 

étiologique pour trouver l'agent responsable a commencé. 

En 1972, Albert Kapikian a montré, à l'aide de la ME, des agrégats de 

particules virales de 27 nm, qui après des enquêtes plus poussées ont permis de 

découvrir que c’était l'agent étiologique de l'éclosion de Norwalk. Le virus de 

Norwalk ou Norovirus a donc été découvert par Kapikian et al en 1972 et a été le 

premier virus à être associé à une GE. 

Le Norovirus a maintenant été placé dans le genre des Norovirus. 

Au cours des années 1970, d'autres virus causant la GE, à savoir le 

Rotavirus, l'Adénovirus entérique et l'Astrovirus ont été identifiés. 
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Aujourd'hui, les Norovirus sont considérés comme la cause la plus 

fréquente de GEA dans le monde entier, causant environ 23 millions d'épisodes 

chaque année aux États-Unis [2]. 

2. Taxonomie-Classification : 

 

   modèle [3]. 
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Figure 1: classification de la famille des Caliciviridae [2]. 

Les Norovirus sont classés en génogroupes et génotypes (figure 2) en 

fonction de la diversité des acides aminés (AA). 

Ils sont génétiquement classés en 6 génogroupes établis (GI-GVI) tandis 

qu'un génogroupe VII provisoire est proposé. Les virus GI et GII sont 

responsables de la majorité des maladies chez l'homme alors que les virus GIV 

sont rarement détectés comme la cause de maladies épidémiques ou 

sporadiques. Selon la plus récente analyse phylogénétique, les virus GII.15 

pourraient devoir être reclassés comme un génogroupe distinct, mais cela 

nécessiterait l'approbation consensuelle du groupe de travail international sur les 

Norovirus. Chaque génogroupe est fondé sur le regroupement phylogénétique de 

la séquence complète des AA de la protéine virale 1 (VP1) et est divisé en 

génotypes. A ce jour, 9 génotypes de capside ont été reconnus dans GI et 22 

dans GII, dont les virus de trois génotypes (GII.11, GII.18 et GII.19) ont été 
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détectés uniquement chez le porc. Les virus GIV se composent de deux 

génotypes dont le GIV.1 a été détecté chez l'homme et le GIV.2 chez les espèces 

félines et canines. Les virus GII sont les plus fréquemment détectés (89 %), 

tandis que les virus GI, qui comprennent le virus de la souche prototype GI.1 du 

virus Norwalk, sont à l'origine d'environ 11 % des foyers. 

Malgré la grande diversité génétique des Norovirus, les virus d'un seul 

génotype, GII.4, sont responsables de la majorité des flambées de Norovirus 

dans le monde. En raison de l'évolution de l'époque, de nouvelles variantes 

pandémiques de GII.4 apparaissent tous les 2 ou 3 ans depuis le milieu des 

années 1990, remplaçant les souches GII.4 prédominantes précédentes, mais pas 

les autres souches endémiques. Ces variantes mondiales de GII.4 comprennent 

la souche GII.4 US95/96 en 1995, GII.4 Farmington Hills en 2002, GII.4 Hunter 

en 2004, GII.4 Den Haag en 2006, GII.4 New Orleans en 2009 et GII.4 Sydney 

en 2012. Ces nouvelles variantes de la GII.4 sont souvent, mais pas toujours, 

associées à une augmentation du nombre de foyers. Aux Etats-Unis, la GII.4 

Sydney a continué à être à l'origine de la majorité des flambées de Norovirus 

pendant la saison 2013-2014. Plusieurs mécanismes ont été proposés pour 

favoriser l'évolution des virus GII.4, notamment l'immunité de groupe de l'hôte 

qui entraîne une variation antigénique dans le domaine P2 hypervariable de VP1 

(protéine majeure de capside). Cette région de la capside virale se lie aux 

antigènes des groupes sanguins (Histo-Blood Group Antigen HBGA) qui 

servent de facteurs de fixation cellulaire pour les Norovirus. L'expression des 

HBGA à la surface des cellules est affectée par les génotypes ABO, Secretor et 

Lewis. Comme les virus GII.4 peuvent se lier à un plus grand nombre d'HBGA 

que les autres génotypes, ils sont capables d'infecter une plus grande population 
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sensible. Un autre mécanisme qui peut expliquer l'émergence de nouvelles 

variantes est la recombinaison homologue avec la plupart des points de rupture 

identifiés dans la région de jonction Open Reading Frame (ORF1-ORF2). La 

recombinaison intergénétique et intragénétique est également très répandue, ce 

qui laisse supposer que l'immunité et les recombinaisons sont des facteurs 

importants qui favorisent l'émergence de nouveaux virus GII.4 [4]. 

 

Figure 2: Classification des Norovirus [3]. 

3. Caractéristiques virologiques du Norovirus : 

Comme les autres membres de la famille des Caliciviridae, les Norovirus 

sont des virus sphériques d'une taille de 27 à 40 nm qui ne sont pas enveloppés. 

Ils sont constitués d'un ARN simple brin et d'une capside à symétrie 

icosaédrique (Figure3) [5]. 
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Figure 3: Virus Norwalk (Norovirus) observé en ME [5]. 

3.1. Organisation génomique : 

L’ARN génomique des Norovirus est un ARN monocaténaire compact de 

polarité positive. Sa taille varie de 7,3 à 7,5 kb à travers le genre (figure4) [5]. 

Ce génome est divisé en 3 cadres de lecture ouverts : ORF. L'extrémité 5 

'de l'ARN génomique est liée par covalence à une protéine codée par un virus 

appelée VPg (Viral Protein linked to genome), tandis que l'extrémité 3' est 

polyadénylée. La région non traduite UTR (UnTranslated Region) à chaque 

extrémité du génome est généralement courte. L'UTR dans la région 3 'des 

Norovirus humains est d'environ 48 nt [6]. 

Ces UTR contiennent des structures secondaires d'ARN conservées qui 

s'étendent dans les régions codantes et peuvent être retrouvées dans le génome. 

Ces structures sont importantes pour la réplication virale, la traduction et la 

pathogenèse [7]. 

L'ORF1 près de la partie 5 'code pour une polyprotéine précurseur qui, par 

protéolyse, donne les protéines non structurales (NS) impliquées dans la 
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réplication du virus. ORF2 et ORF3 près de la région 3’ sont transcrits en 

ARNm sous-génomique et codent pour les protéines structurales majeures et 

mineures, respectivement. L'ARN sous-génomique est identique aux derniers 

2,4 kb du génome viral. Il est lié de manière covalente au VPg à l'extrémité 5 'et 

la queue poly(A) est à l'extrémité 3'[8]. 

 

 

Figure 4: Organisation du génome des Calicivirus humains. Positions sur le virus 

Norwalk (Genbank accession n° M87661) [5]. 

3.2. Protéines virales : 

3.2.1. Protéines non structurales : 

Pour tous les Norovirus, l’ORF1 code une polyprotéine d’environ 200 

KDa, clivée par la protéase (NS6) codée par le virus, pour libérer 6 protéines NS 

matures (NS1 NS7) [9]. 

Leurs caractéristiques sont rapportées dans le Tableau I. 

Tableau I: Fonctions et propriétés des protéines NS des Norovirus [10]. 
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3.2.2. Protéines structurales : 

 Protéine de capside VP1 : 

La structure de la capside du virus Norwalk a été déterminée par des études 

de cryo-microscopie électronique et des études de cristallographie par rayons X. 

Ces études ont montré que la capside est constituée par l’association de 180 

protéines VP1 s’organisant en 90 dimères, formant chacun une arche à la surface 

de la capside suivant une symétrie icosaédrique. L’assemblage des protéines 

VP1 ne nécessite ni la présence de l’ARN génomique, ni celle de la protéine 

mineure de capside VP2 pour la formation du virion [11]. 

L’architecture de la protéine de capside est basée sur une symétrie 

icosaédrique de T=3. Sa surface montre 32 dépressions en forme de calice avec 

des protrusions en forme d’arches [12] (Figure 5). 
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Figure 5: Structure de la capside de particules « virus-like » par cryo-microscopie 

électronique à 22Å et par cristallographie aux rayons X [13]. 

Pour le schéma ci-dessus : (A) Représentation de la surface ; (B) Section 

transversale ; (C) Dimère de la protéine de capside. Quatre-vingt-dix dimères 

forment la capside ; (D) Monomère de la protéine de capside, organisé en 

domaines et sous-domaines. La partie N-terminale (vert) fait face à l’intérieur de 

la capside, un domaine S forme la structure interne continue de la capside 

(jaune) et le domaine P forme la partie externe (arches et cupules) de la capside. 

Il est divisé en deux sous-domaines P1 (rouge) et P2 (bleu). Ce dernier intervient 

dans les interactions virus-hôte [13]. 

La taille de la protéine VP1 varie de 530 à 555 AA avec un poids 

moléculaire calculé de 58 à 60 kDa. Cette protéine ne subit pas de modification 

post-traductionnelle. La protéine VP1 est divisée en plusieurs domaines: deux 
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domaines conservés, flanqués d'un domaine variable central qui porte les 

déterminants antigéniques qui définissent la spécificité de la souche. 

- Le domaine N : Constitue la partie N-terminale et se situe sur la 

face interne de la capside. 

- Le domaine S (Shell) : Essentiel à la formation de la capside et 

correspond à la région la plus conservée de VP1. 

- Le domaine P (Protruding) : Protubérant, constituant la partie 

externe de la capside qui correspond au domaine variable de VP1. 

Ce dernier est divisé en deux sous- domaines ; P1 et P2. Les 

domaines P interagissent dans les contacts entre les dimères qui 

augmentent la stabilité de la capside et forment les saillies 

observées par ME sur les virions : 

o Le sous-domaine P1 : La variabilité de séquence est faible. 

o Le sous-domaine P2 : Intégré entre les deux séquences du sous-

domaine P1. Cette région est exposée à la surface de la capside et 

présente une très grande variabilité de séquences. Cette variabilité 

génétique est associée à la variabilité antigénique et comporte le 

site de fixation aux récepteurs cellulaires [14]. 

 Protéine VP2 : 

La taille de la protéine VP2 varie de 208 à 268 AA avec un poids 

moléculaire calculé de 22 à 29 kDa. Sa séquence est très variable entre les 

souches et peut être en un ou deux exemplaires par virion. Il a été trouvé dans 

les Norovirus et autres Calicivirus. La protéine VP2 n'est pas requise pour 

l'assemblage des particules virales, mais est essentielle pour la production du 

virus infectieux évalué chez le Calicivirus félin. Le rôle de VP2 dans le cycle de 
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réplication n'est pas encore connu. VP2 est une protéine basique avec un point 

isoélectrique calculé> 10, cette propriété chimique suggère que VP2 se lierait à 

l'ARN. Une extension de cette idée est que VP2 pourrait être impliqué dans le 

conditionnement de l'ARN génomique [15]. 

4. Multiplication in vitro : 

Actuellement, il n’existe aucun système de culture cellulaire efficace pour 

multiplier les Norovirus humains, mais la littérature rapporte de nombreuses 

tentatives. Dans une approche expérimentale, Duizer et coll., ont testé des 

cellules épithéliales gastro-intestinales (GI) humaines ainsi que d'autres tissus 

humains et animaux afin de définir un système de culture cellulaire de routine, 

sans succès. De plus, l'induction de la différenciation des cellules avec des 

substances telles que l'insuline, le diméthylsulfoxyde ou l'acide butyrique, 

l'addition de nombreuses enzymes digestives bioactives, l'utilisation de 

différentes techniques de préparation de l'inoculum et techniques d'inoculation, 

ou l'utilisation de différents génotypes pour l'infection, ont toutes échouées [16]. 

Des études ont montré que la transfection de cellules d'hépatome humain 

Huh-7 avec de l'ARN de Norovirus conduit à la réplication virale, à l'expression 

d'antigènes viraux et à la production de particules virales, indiquant que l'ARN 

viral est infectieux. Cependant, la réplication de l'ARN transfecté dans les 

cellules Huh-7 conduit à un cycle unique. Les virus nouvellement synthétisés 

n'ont pas pu infecter d'autres cellules, ce qui suggère que les facteurs manquants 

requis pour la culture in vitro pourraient être associés à l'entrée du virus (co-

récepteur, facteur de décapsidation) [17]. 

In vivo, les cellules des tissus et des organes qui se développent en trois 

dimensions (3D) sont dans un état de différenciation différent de celui des 

cellules en culture monocouche. L'une des explications possibles de l'incapacité 
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des Norovirus humains à se développer dans des cultures cellulaires pourrait être 

l'absence d'un facteur ou d'une caractéristique spécifique lors de la 

différenciation, comme une véritable polarisation apicale et basolatérale des 

cellules. Cette hypothèse a été testée dans une étude publiée utilisant des 

modèles de culture 3D de cellules épithéliales de l'intestin grêle humain (RC-

407) infectées par une souche de Norovirus extraite des selles. En utilisant ce 

modèle, Straub et coll., ont montré pour la première fois, dans un système de 

culture in vitro, une infection par les Norovirus GI et GII. Les cellules infectées 

ont présenté un effet cytopathique avec une vacuolisation et un raccourcissement 

des microvillosités. En outre, la présence de particules dont la taille correspond à 

celle des Norovirus a été identifiée dans les cultures infectées. La PCR associée 

à l'hybridation in situ ont révélé la présence de l'ARN viral sur 5 passages 

cellulaires, mais ils n’ont pas réussi à différencier l'ARN viral nouvellement 

synthétisé de celui inoculé. Le facteur essentiel permettant l'infection de cellules 

cultivées dans le modèle 3D reste à identifier. Si le modèle 3D semble 

prometteur, des validations supplémentaires sont nécessaires et aucun autre 

laboratoire n’a pu reproduire ce résultat. En outre, la méthode est coûteuse, 

techniquement exigeante et nécessite un équipement spécialisé [18]. 

Très récemment, Jones et coll., ont mis au point un modèle in vitro 

d'infection pour les Norovirus humains en démontrant que ces derniers et les 

Norovirus murins infectent les cellules B in vitro et probablement in vivo. Après 

inoculation de la ligné de cellules B humaines (BJAB) avec un échantillon de 

selle contenant la souche GII.4-Sydney, une augmentation significative x10 et 

x25 du nombre de copies du génome virale a été observée après 3 et 5 jours, 

respectivement. L'infection primaire des cellules BJAB a abouti à la production 
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de nouvelles particules virales infectieuses. Cette infection a été 

considérablement renforcée par la présence de molécules d’HBGAs libres ou par 

des bactéries exprimant les HBGAs. Il est donc probable que les tentatives 

précédentes de cultiver les Norovirus humains ont échoué à cause de la nature 

des cellules testées et l'absence de molécules de stimulation. En outre, la 

réplication de Norovirus murin in vivo a été réduite lorsque le microbiote 

intestinal a été appauvri par l'administration d'antibiotiques par voie orale, 

démontrant un rôle biologiquement important des bactéries entériques au cours 

de l'infection à Norovirus. Toutefois ces résultats sont controversés [19]. 

5. Propriétés physico-chimiques et résistance à l’environnement : 

L’absence d’enveloppe chez les Norovirus leur confère une très grande 

résistance physicochimique, notamment aux concentrations de chlore utilisées 

pour traiter l’eau potable. Il reste infectieux après 30 minutes (min) en présence 

de chlore à la concentration de 3,75 à 6,25 parties par million (ppm) (chlore 

libre), concentration trouvée dans l’eau de distribution. Ils sont sensibles à des 

concentrations supérieures à 16ppm. Ils sont également inactivés par des 

traitements à l'eau de javel présentant des concentrations de chlore > à 1000 ppm 

(Figure 6). 

Des études réalisées chez des volontaires aux Etats-Unis ont montré que le 

Norovirus était résistant aux pH acides (3 H à pH 2,7 à température ambiante) 

ou basique pH (30 min à pH12 à 37°C) [20]. 
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Figure 6: Inactivation des Norovirus humains par un traitement au chlore [21]. 

 

Ils sont résistants à la chaleur (72 °C pendant 4 min, 100° C pendant 2 min) 

(Figure 7). 

Ils sont stables à la congélation. En effet, ils peuvent rester infectieux dans 

les aliments congelés (< ou = à -20°C) jusqu'à 6 mois [21]. 
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Figure 7: Inactivation des Norovirus avec A : montrant la température utilisée et B : 

montrant la durée du traitement [21]. 
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Concernant le traitement par les ultraviolets, il est nécessaire d'administrer 

une dose de plus de 1 mJ/cm2 afin d'obtenir une inactivation complète des 

Norovirus humains (figure 8) [21]. 

 

Figure 8: Inactivation des Norovirus humains par un traitement aux rayons ultraviolets 

[21]. 

Les équipements habituels de buanderie ( laveuse et sécheuse) ou de 

cuisine (lave-vaisselle) sont efficaces pour inactiver les Norovirus [22]. 

6. Immunité induite par le Norovirus : 

La plupart des données sur l'immunité protectrice contre les Norovirus 

humains proviennent d'études sur des volontaires et d'études de cohorte avec des 

épidémies. L'immunité aux Norovirus est entravée par les réactions hétérogènes 

de la population humaine et le caractère transitoire de l'immunité chez certaines 

personnes. Les données disponibles sur la protection après infections sont 

souvent contradictoires [23]. 
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6.1. Réponse immunitaire humorale : 

Les premières études sur des volontaires menées en 1977 ont montré une 

immunité à court terme aux Norovirus. Une étude vaccinale récente a montré 

que la vaccination par voie intranasale avec les VLP GI.1 (Virus Like Particle 

GI.1) protège contre la maladie trois semaines après la vaccination. L'existence 

d'une immunité à long terme est plus controversée. Plusieurs études ont montré 

que des réactions protectrices contre le GI.1 se sont produites chez certaines 

personnes, mais pas toutes, six mois après l'exposition au virus [24]. 

L’étude des réponses des immunoglobulines de type A (IgA) contre le 

Norovirus indiquent qu'une réponse précoce en IgA salivaire (1-5 jours), plutôt 

qu'une réponse tardive, est en corrélation avec une protection contre l'infection 

chez les individus sensibles, ce qui suggère que l'exposition précédente à une 

souche a suscité une réaction mémoire protectrice contre cette souche. Le 

remplacement rapide des souches d’épidémie GII.4 par de nouveaux isolats tous 

les 3-7 ans est compatible avec une immunité protectrice à long terme dans une 

partie de la population [25]. 

Les anticorps anti-GI et GII sont élevés dans les sérums lors de l’infection 

aiguë, bien que les schémas de blocage croisé soient spécifiques du génogroupe. 

Les sérums prélevés chez des patients infectés par une souche du GI, ont une 

réaction croisée à l’intérieur du génogroupe et le titre en anticorps est parfois 

plus élevé pour une souche hétérologue après l'infection. Cependant, ces 

anticorps ne protègent pas contre les souches du GII. Les sérums prélevés chez 

des patients infectés par une souche du GII, ont des réponses homologues 

spécifiques de souches beaucoup plus élevés, ces réponses de blocage ne sont 

pas étendues au GI. Ces études sont compliquées par les antécédents 

d'exposition dans les populations humaines, couplées à une mauvaise 

compréhension des relations sérologiques entre les souches [26]. 
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Par ailleurs, des études sur des volontaires réalisées aux États-Unis pour 

évaluer le pouvoir pathogène et immunogène des Norovirus ont révélé que, 

parmi les individus dépourvus d’anticorps avant l’ingestion de virus, certains 

étaient sensibles à l’infection et développaient une réponse d’anticorps, alors 

que d’autres restaient asymptomatiques tout en présentant une séroconversion et 

en excrétant du virus pendant plusieurs semaines, suggérant des contaminations 

inapparentes. Une troisième catégorie de sujets restait insensible à l’infection 

expérimentale et ne développait pas d’anticorps. L’existence de ces différents 

groupes d’individus suggérait que des facteurs non immunologiques et 

notamment d’ordre génétique pouvaient jouer un rôle dans la protection et/ou la 

résistance aux infections par les Norovirus humains. Cela a été confirmé dans le 

courant des années 2000 quand l’implication des antigènes tissulaires de groupe 

sanguin a été démontrée [27]. 

6.2. Réponse immunitaire cellulaire : 

Le rôle joué par les celluIles T dans le contrôle de l'infection à Norovirus 

est complexe et n’est pas bien caractérisé. L’infection ou la vaccination par des 

Norovirus humains provoque une réponse principalement de type CD4+ Th1, ce 

qui conduit à une sécrétion accrue d'interferon gamma (IFN λ) et d'interleukine 2 

(IL-2). Une étude utilisant des cellules mononuclées du sang périphérique 

(peripheral blood mononuclear cell : PBMC) humains a démontré que les 

réponses des cellules T montrent plus de réactivité croisée entre les souches GII 

ayant une parenté antigénique élevée, tandis qu'une autre étude a révélé que chez 

certains individus, les réponses des lymphocytes T envers les souches GI 

successives ont été plus robustes que l’immunisation par la souche Norovirus. 

Des études supplémentaires utilisant un large éventail de génotypes sont 

nécessaires pour caractériser les réponses des lymphocytes T et de leurs 

relations dans le contrôle de l'infection humaine [26]. 



23 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 

 

Epidémiologie  

 
 

 

 

 

 



24 

II. Epidémiologie : 

1. Réservoir : 

L’Homme est le seul réservoir connu des Norovirus pouvant toucher les 

êtres humains, il n’y a pas preuve de transmission animale même s’il existe 

quelques souches qui présentent des similitudes génétiques, notamment chez le 

porc. 

Plus de deux tiers des maladies infectieuses émergentes qui affectent les 

humains proviennent des animaux, principalement des chauves-souris, des 

rongeurs, des oiseaux et d'autres animaux sauvages, c’est pour cela que des 

preuves de la transmission inter-espèces des Norovirus ont été activement 

recherchées, trouvant que la transmission des Norovirus animaux à l'homme est 

rare et se base uniquement sur des tests sérologiques pauvres. 

Il faut noter que même si ces transmissions se produisent, il s'agira 

probablement d'événements rares qui pourraient être difficiles à détecter s'il 

s'agit d'infections asymptomatiques ou sporadiques. En outre, la surveillance 

n'est pas assez développée pour détecter ces virus dans des échantillons de selles 

humaines [28]. 

2. Transmission : 

Les Norovirus ont de multiples modes de transmission. La voie oro-fécale 

est généralement la plus importante. La transmission peut être directe de 

personne à personne par contact avec un patient infecté. Elle peut survenir par 

voie aérienne (aérosols) notamment lors des vomissements avec la formation de 

gouttelettes projetées dans l’air. Ces gouttelettes peuvent pénétrer dans la 

bouche et être ingérées ou contaminer les surfaces. Elles pourraient se disperser 
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au-delà d’un mètre et demeurer suspendues dans l’air d’une façon prolongée 

sans être nécessairement un aérosol au sens strict. Ce mode pourrait expliquer la 

propagation rapide et étendue de la maladie dans les milieux fermés, comme les 

hôpitaux, les hôtels, les bateaux de croisière et les crèches. 

La transmission peut être indirecte par voie alimentaire ou hydrique comme 

l’ingestion d’aliments contaminés lors de la préparation par une personne 

excrétant le virus, d’eau de boisson ou de distribution ou d’aliments 

(coquillages, fruits ou légumes consommés crus…) contaminés par des rejets 

(eau d’égouts, eau d’irrigation…). 

Cette contamination est souvent suivie par une diffusion de personne à 

personne [1]. 

Les Norovirus sont caractérisés par leur stabilité dans l’environnement et 

leur relative résistance à l’inactivation [29]. 
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Figure 9: Mode de transmission du Norovirus [29]. 

Les Centres de contrôle des maladies des Etats-Unis ont recueilli des 

données provenant de 232 foyers de Norovirus entre juillet 1997 et juin 2000. 

Les résultats de cette collecte sont résumés dans la figure 10 ci-dessous : source 

du virus (A) et le type de milieu touché par l'épidémie (B) [30]. 

 

Figure 10: Statistiques en rapport avec la transmission du Norovirus (sources et milieux 

d’épidémies) [30]. 

3. Facteurs favorisants la transmission du Norovirus : 

Plusieurs caractéristiques des Norovirus humains facilitent leur propagation 

et complique le contrôle des épidémies (tableau II): 

o Dose infectieuse faible (<10 particules virales). 
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o Grande quantité de particules virales disséminées dans 

l’environnement (environ 10⁹ particules virales par gramme de selles 

ou de matières vomies). 

o Durée d’excrétion virale prolongée (2 semaines) même après la 

disparition des symptômes, augmentant le risque de contamination 

secondaire. 

o Existence d’une excrétion pré-symptomatique chez 30% des 

personnes exposées et des formes asymptomatiques. 

o Stabilité dans les aliments et l’environnement. 

o Grande diversité génétique et absence d’immunité à long terme, des 

infections répétées peuvent se produire tout au long de la vie avec une 

nouvelle exposition [1]. 

o Les portes d’entrée des Norovirus en établissements de soins et en 

établissements d’hébergement des personnes âgées dépendantes 

(EHPAD) sont multiples : un résident malade non isolé, un membre 

du personnel (soignant ou non) malade, un membre du personnel des 

cuisines malade qui peut contaminer les aliments, un visiteur malade. 

o La présence de patients ou de résidents à mobilité réduite, atteints 

d’incontinence et/ou de troubles du comportement et partageant un 

espace restreint [22]. 
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Tableau II: Caractéristiques des Norovirus qui facilitent la propagation lors des 

épidémies [1]. 

Caractère Particularité Conséquences 

Dose infectieuse faible <10 particules virales Permet la diffusion de 

gouttelettes ou de personne 

à personne, 

La propagation secondaire, 

ou par des manipulateurs de 

denrées alimentaires 

Durée d’excrétion virale 

prolongée 

≤2 semaines Risque accru de propagation 

secondaire ou de problèmes 

liés au contrôle des 

manipulateurs de denrées 

alimentaires 

 

Stabilité dans 

l’environnement 

Survit jusqu'à 10 ppm de 

chlore, 

A la congélation et au 

chauffage à 60 C 

Difficile à éliminer de l'eau 

contaminée ; virus 

maintenue dans la glace et 

les huîtres cuites à la vapeur. 

Grande diversité 

génétique 

Multiples types 

génétiques et 

antigéniques 

Nécessite des diagnostics 

composés; les infections 

répétées dues à plusieurs 

types d'antigènes ; peut 

limiter la sensibilité de 

diagnostic et entraînent donc 

une sous-estimation de la 

prévalence de la maladie. 

Absence d'immunité 

durable 

La réinfection peut 

provoquer la maladie 

L'infection durant l’enfance 

ne protège pas contre les 

maladies au cours l'âge 

adulte ; il est difficile de 

mettre au point un vaccin. 

 

Un autre facteur favorisant la transmission des Norovirus lié au terrain 

immunitaire est important à noter. 
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Chez les personnes immunocompétentes, les GE à Norovirus sont de 

courtes durées (de 24 à 48h) et présentent un pic saisonnier en hiver (décembre-

janvier). L'infection est généralement modérée, mais on observe des formes 

cliniques plus sévères aux âges extrêmes de la vie. 

 

devient chronique et peut persister des semaines et même des années [31]. 

4. Incidence de la maladie et populations à risque : 

Les études d’impact de la maladie sont parcellaires. Quelques études ont 

montré que son incidence pour les pays développés se situerait dans une 

fourchette comprise entre 380 et 1 040 cas pour 10 000 personnes. Environ 10 % 

des cas communautaires seraient vus en médecine générale, et seuls 1,2 à 2,4 cas 

pour 10 000 personnes nécessiteraient une hospitalisation. Enfin, avec une 

incidence de 0,19 à 0,40 mort pour 10 000 personnes, les décès restent rares 

dans les pays développés, comparativement aux 200 000 décès annuels 

enregistrés dans les pays en développement, qui concernent essentiellement les 

jeunes enfants. 
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Chez les enfants de moins de 5 ans, l’incidence est 6,5 fois plus élevée que 

chez les enfants de plus de 5 ans, et le nombre de consultations et 

d’hospitalisations est également plus élevé. Dans les pays ayant adopté ces 

dernières années la vaccination contre le Rotavirus, le Norovirus est devenu la 

cause principale des GEA de l’enfant vues en médecine générale. Les personnes 

âgées de plus de 65 ans sont, quant à elles, plus sévèrement touchées au décours 

de l’infection. En effet, près de 90 % des décès ont lieu dans ce groupe, avec une 

incidence d’environ 6 cas pour 10 000 personnes, soit 20 fois plus que chez les 

personnes entre 18 et 64 ans. Les sujets en EHPAD sont notamment plus à 

risque d’être infectés au cours d’une épidémie [32]. 

5. Répartition géographique et saisonnalité du Norovirus : 

Les Norovirus sont présents dans le monde entier. C’est une cause bien 

décrite de GE épidémique dans des populations adultes et pédiatriques. Ces 

épidémies sont observées toute l’année, mais une prévalence plus élevée est 

notée en hiver avec toutefois une intensité variable d’une année sur l’autre [33]. 

Une étude a été réalisée entre 2011 et 2012 au Maroc (Figure 11) au niveau 

de 4 sites sentinelles (Rabat-Tanger-Oujda-Benimellal) concernant 522 enfants 

de moins de 5 ans atteints de GEA (335 en 2011 et 187 en 2012) [34]. 
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Figure 11: Répartition géographique de quatre villes concernant la surveillance des 

Gastro-entérites aigues au Maroc [34]. 

 

Cette étude a montré : 

- Les GEA sont survenues tout au long de l’année dans les 4 sites 

sentinelles, avec un taux stable et plus élevé en hiver, on observe 

également un pic au cours du mois de Juin (Figure 12). 

- En 2011, sur les 266 hospitalisations pour GEA, 40 (15%) sont dues 

aux Norovirus, et sur les 69 consultations, 14 (20.3%) sont d’étiologie 

norovirale. En 2012, sur les 142 hospitalisations pour GEA, 30 

(21.1%) sont dues aux Norovirus, et sur les 45 consultations, 8 

(17.8%) sont d’étiologie norovirale (Figure 13) [34]. 
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Figure 12: Distribution saisonnière des cas de Gastro-entérites aigues durant les années 

2011 et  2012 au niveau des 4 villes de surveillance au Maroc [34]. 

 

 

Figure 13: Répartition des Gastro-entérites aigues à Norovirus durant les années 2011 et 

2012 au niveau des centres de santé publiques ainsi qu’au niveau des hôpitaux de 

surveillance [34]. 
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D’autres études ont été réalisées en France par le Centre National de 

Références (CNR) des Virus des GE (Dijon), trouvant un total de 242 

épidémies en 2014: 187 avec au moins 1 virus (77,3%) ; un Norovirus était 

associé à un autre virus dans 166 épidémies (88,8% des épidémies positives) ou 

seul (156 / 83,4%) ; un autre virus dans 21 épidémies (11,2%). Aucun virus n’a 

été détecté dans 55 épidémies soit 22,7%. (Figure 14) [35]. 

 

 

Figure 14: Répartition géographique des épidémies de GE reçues au CNR des virus 

entériques en France durant l’année 2014 [35]. 
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Entre 2008 et 2014, une forte saisonnalité hivernale a été observée au 

niveau des établissements de soin (Hôpitaux/EHPAD), tandis qu’un taux stable 

est remarqué au niveau des collectivités enfants-adultes et dans les restaurants. 

(Figure 15) [35]. 

 

 

Figure 15: Courbe montrant la répartition saisonnière des cas de GE reçues au CNR des 

virus entériques en France entre 2008 et 2014 [35]. 
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III. Physiopathologie de la GEA à Norovirus : 

La physiopathologie des GEA à Norovirus est encore mal connue. Ce virus 

touche principalement le grêle proximal, dont on observe le raccourcissement de 

ses villosités, entraînant une diarrhée aqueuse qui peut être très abondante. Un 

mécanisme ischémique a été proposé, mais également une stimulation du 

système nerveux entéral induisant une sécrétion d’eau [36]. 

En raison de l'absence d'un système de culture cellulaire et de l'absence 

historique de modèles animaux de Norovirus, l'étendue de nos connaissances sur 

la pathogénie de l'infection par les Norovirus vient principalement à partir 

d'études physiques, histologiques et biochimiques de volontaires humains 

infectés. Ces dernières années, les travaux sur les modèles porcins, bovins et 

murins ont également commencé à contribuer à notre compréhension de la 

pathogenèse des Norovirus [30]. 

1. Altérations histologiques dans l'intestin : 

L’analyse histologique d'échantillons de biopsies intestinales proximales 

prélevés sur des volontaires humains qui tombent malades après l'administration 

d'un Norovirus GI (Norwalk ; GI.1) ou GII (Hawaii; GII.1), démontre une 

muqueuse intestinale intacte avec des modifications histologiques spécifiques, 

notamment l'élargissement et l'émoussement des villosités, le raccourcissement 

des microvillosités, l'élargissement et la pâleur des mitochondries, 

l'augmentation du cytoplasme la vacuolisation, et l'œdème intercellulaire. 

Pendant que des anomalies sont apparentes dans l'épithélium intestinal des 

cellules de volontaires infectés par des Norovirus, l'analyse au microscope 

électronique révèle que ces cellules restent intactes. Une hyperplasie des cellules 
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des cryptes a également été signalée. En plus des modifications des entérocytes, 

l'infection par les Norovirus entraîne une légère infiltration inflammatoire dans 

la lamina propria qui a été observée chez les humains infectés par le Norwalk et 

Hawaii virus. 

Une étude récente fait également état d'un nombre accru de cellules T 

cytotoxiques intraépithéliales dans le duodénum de patients infectés par des 

Norovirus 0 à 6 jours après l'apparition des symptômes [30]. 

Ces lymphocytes T CD8+ serait impliqués dans les altérations 

morphologiques des villosités et une vacuolisation importante du cytoplasme 

des entérocytes [10]. 

Plusieurs études récentes suggèrent que les Norovirus provoquent 

l'apoptose des entérocytes chez l'homme, les porcs, et les souris. Il n'est pas clair 

si l'infection virale des entérocytes induit directement l'apoptose ou si un 

composant viral sécrété par d'autres cellules agit sur les entérocytes pour induire 

leur mort cellulaire programmée [30]. 

2. Manifestations physiques et biochimiques : 

Dans une étude réalisée sur des volontaires humains, on a observé que 

l'infection par les Norovirus entraîne un retard marqué dans la vidange gastrique 

et serait liée à la forte incidence des épisodes de vomissements pendant la 

période de la maladie. Une telle issue physiopathologique de l'infection pourrait 

être causée par une altération des fonctions motrices gastriques ou 

l'inflammation de la jonction pylorique entre l'estomac et l'intestin. 

D’autre part on note la présence d’une malabsorption transitoire du D-

xylose, des graisses et du lactose. Cette malabsorption est en corrélation avec un 
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raccourcissement des microvillosités et une diminution de l'activité des enzymes 

spécifiques de la bordure en brosse sur les entérocytes, y compris la phosphatase 

alcaline, sucrase, tréhalase, et éventuellement lactase. On ne sait pas encore si 

ces changements sont dus à des dommages directs des entérocytes provoqués 

par le virus, à des altérations de l'enzyme de la bordure en brosse ou à des effets 

immunopathologiques [30]. 

Cette atrophie villositaire a cependant pour conséquence l’apparition d’une 

malabsorption transitoire des éléments suscités qui est à l’origine de la diarrhée 

[10]. 

3. Infection systémique : 

Il est bien connu que les Norovirus se propagent jusqu'aux ganglions 

lymphatiques mésentériques en rapport avec l'intestin et les tissus périphériques. 

Le mécanisme de diffusion des Norovirus est inconnu, mais on connait que 

les Norovirus murins infectent les cellules dendritiques, un type de cellule connu 

pour migrer activement des tissus vers les ganglions lymphatiques. Ainsi, il est 

possible que les Norovirus utilisent l'infection par les cellules dendritiques pour 

faciliter leur propagation extra-intestinale. 

L’infection à Norovirus peut également induire des modifications 

histologiques spécifiques de la rate, y compris l'activation des cellules dans la 

pulpe blanche et l’hypertrophie des cellules dans la pulpe rouge. 

Mais la pertinence physiologique de ces changements spléniques n’est pas 

claire. 

Plusieurs autres études récentes ont été réalisées étudiants les associations 

entre l'infection par les Norovirus et les pathologies extra-intestinales, dont 

l'encéphalopathie, la coagulation intravasculaire disséminée, et les convulsions 

infantiles bénignes [30]. 
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4. Rôle du microbiote intestinal dans l’infection à Norovirus : 

Quelques études récentes ont démontré que les virus pouvaient interagir 

avec le microbiote intestinal de l’hôte, qui constitue l’ensemble des micro-

organismes présents dans l’intestin (bactéries, levures, virus). Or, bon nombre de 

bactéries Gram négatif peuvent exprimer des motifs glycaniques similaires à 

ceux des HBGA au niveau de leurs lipopolysaccharides ou, plus souvent, dans 

leurs substances polymériques extracellulaires. La présence de ces antigènes a 

permis de montrer que des bactéries commensales de l’intestin pouvaient jouer 

un rôle dans l’infection virale, notamment par le Poliovirus et par certains 

Réovirus, ou dans l’échappement immunitaire de Rétrovirus chez la souris. Les 

Norovirus semblent également bénéficier de la présence de ces bactéries. Une 

première étude a montré qu’une souche d’Enterobacter cloacae (SENG-6) 

exprime à sa surface des motifs glycaniques similaires à ceux de l’antigène H et 

que les Norovirus sont capables de s’y attacher. Les auteurs ont alors conclu que 

cette interaction pouvait potentiellement jouer un rôle dans la transmission et 

l’infection des Norovirus chez l’hôte et dans l’environnement. Par la suite, M.K. 

Jones et al. ont montré que les Norovirus humains avaient besoin de E. cloacae , 

que l’on retrouve notamment dans l’intestin de patients hospitalisés sous 

antibiothérapie, pour pouvoir se répliquer dans des lymphocytes B humains en 

culture. Les auteurs se sont, en effet, aperçus qu’un échantillon de fèces non 

filtrées permettait l’initiation de la réplication de Norovirus, par un traitement 

antibiotique adapté, démontrant le rôle du microbiote dans l’infection par les 

Norovirus. Parallèlement, une équipe a également suggéré que le microbiote 

intestinal chez la souris interférerait avec l’immunité innée antivirale en 

diminuant le signal interféron (IFNλ) par un mécanisme restant encore à 

découvrir [32]. 
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IV. Etude Clinique : 

La pathologie provoquée par les Norovirus peut survenir chez les enfants et 

les adultes. 

La période d’incubation est courte et dure de 24 à 48 H après exposition. 

Les symptômes cliniques incluent vomissements, diarrhée (jamais de 

diarrhée sanglante n’a été décrite), fièvre, crampes abdominales, nausée, 

myalgie et maux de tête [37]. 

Chez les enfants, les vomissements et la fièvre prédominent [38]. 

Les vomissements sont fréquents (jusqu'à 94% des cas). Il est à noter que 

les vomissements sont moins fréquents chez les enfants de moins de 1 an 

comparé aux enfants de plus de 1 an. Par rapport aux infections à Rotavirus, les 

vomissements répétés (4 ou plus par jour) sont plus fréquents et les GEA à 

Norovirus sont moins sévères (d'où moins d'hospitalisations). Les complications 

sont rares chez les enfants en bonne santé, bien que certaines complications 

extradigestives aient été décrites récemment notamment des convulsions [31]. 

Chez l'adolescent et l'adulte, la diarrhée prédomine devant les 

vomissements et les nausées, la fièvre étant moins marquée [38]. 

Les infections à Norovirus sont considérées comme auto-limitantes, avec 

une durée de 24 à 48 H chez les immunocompétents. Elle peut durer plus 

longtemps (4 à 6 jours) chez les enfants de moins de 11 ans et dans les 

épidémies nosocomiales. 
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Les personnes présentant ces symptômes ne consultent généralement pas le 

médecin, sauf s’ils sont plus sévères, ou pour les enfants, les personnes âgées, 

immunodéprimées ou les patients ayant une pathologie sous-jacente et pour 

lesquels des traitements de soutien sont nécessaires. 

Les virus sont excrétés dans les matières fécales, déjà pendant la période 

d’incubation, et se retrouvent également dans le vomi. L’excrétion des 

Norovirus dans les matières fécales peut durer jusqu’à trois semaines après la 

disparition des symptômes, et a été détectée encore plus longtemps (plus de 40 

jours) chez de jeunes enfants (< 6 mois). Les individus immunodéprimés 

peuvent avoir une diarrhée persistante et excréter le virus pendant des années 

[37]. 
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V. Diagnostic des GE à Norovirus : 

1. Diagnostic positif : 

1.1. Diagnostic biologique non spécifique : 

La prescription d’examens complémentaires n’est pas systématique, car le 

diagnostic des GE repose surtout sur la clinique, ainsi que sur la recherche 

virologique pour le diagnostic de certitude. 

La déshydratation résultant des vomissements et des diarrhées observés, est 

la principale complication des GE, dans ce cas un bilan sanguin devient 

obligatoire afin de mesurer le degré de répercussions de cette déshydratation. 

Une étude rétrospective a été réalisée entre Janvier 2006 et Décembre 

2009, portant sur l’analyse de 42 dossiers de malades hospitalisés au service de 

pédiatrie du centre hospitalier universitaire (CHU) Hassan II de Fès pour GEA 

confirmée à Rotavirus. 

En considérant que les variations biologiques lors des GE sont les mêmes 

quelques soit le virus responsable (Norovirus, Rotavirus, Adénovirus…), cette 

étude a montré: 

- A l’ionogramme : 19% des malades avaient des perturbations 

électrolytiques à l’ionogramme sanguin à type d’hypo/hypernatrémie et 

d’hypo/hyperkaliémie, avec une insuffisance rénale fonctionnelle chez 47% des 

cas, l’urée variait entre 0,6et 1,6g/ Litre (L). 

- A la numération formule sanguine : une hyperleucocytose est notée chez 

60% des cas et une thrombocytose est notée chez 27,7% des cas. 
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- La protéine C-réactive qui est un marqueur de l’inflammation : La CRP 

était négative chez 21,4% des malades et positive dans 79,6% des cas allant de 2 

à 22 milligramme (mg)/L [39]. 

On conclue alors que ces anomalies biologiques qui ne sont d’ailleurs pas 

systématiques ne sont ni sensible ni spécifique. 

1.2. Diagnostic virologique direct : 

1.2.1. Prélèvement et transport : 

Les échantillons de choix pour la détection des Norovirus sont les selles. 

D'autres échantillons peuvent également être utilisés pour le diagnostic, mais 

avec une sensibilité moindre par rapport aux selles : des vomissures, des 

écouvillons rectaux ou des échantillons de bains de bouche après des 

vomissements [40]. 

Pour les échantillons de selles, le prélèvement nécessite quelques grammes 

seulement. Il est réalisé dans un flacon stérile avec une fermeture hermétique, 

correctement étiqueté (portant le prénom/nom du patient, la date et l'heure du 

retrait, accompagné d'une feuille de prescription contenant les renseignements 

cliniques). L'échantillon est ensuite envoyé au laboratoire dans un délai inférieur 

à 2 H et à température ambiante. Si l'analyse est reportée, le flacon doit être 

conservé à + 4 ° C pendant 72 H pour prévenir la dessiccation, la prolifération 

des bactéries commensales et les écarts de pH; ou à -30 ° C pour un stockage 

plus long [41]. 
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1.2.2. Visualisation par ME: 

Ce fut le premier outil utilisé pour identifier le Norovirus. Cette technique 

est peu sensible, elle nécessite des concentrations supérieures à 106 

particules/millilitres (mL) de selles et exige un personnel hautement qualifié, 

ainsi que des installations coûteuses. Cependant, elle pourrait permettre un 

diagnostic très précoce de l'infection et l'identification éventuelle d'autres virus 

pathogènes [40]. 

Cette méthode n'est plus utilisée en diagnostic de routine, elle a été 

remplacée petit à petit par les méthodes de diagnostic de biologie moléculaire 

qui sont plus simple d’utilisation. 

1.2.3. Détection des antigènes viraux : Tests d’immunodiagnostic 

1.2.3.1. Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA): 

Deux tests sont commercialisés pour la détection simultanée des Norovirus 

de génogroupes I et II : RIDASCREEN® et IDEIA®. 

-RIDASCREEN® (troisième génération) : ce kit utilise la méthode ELISA 

sandwich. Des anticorps monoclonaux spécifiques dirigés contre les antigènes 

de plusieurs génotypes sont adsorbés à la surface des puits d'une microplaque. 

Une suspension de l'échantillon des selles à analyser est mise à incuber dans les 

puits de la microplaque ainsi que des anticorps monoclonaux de détection (anti-

Norovirus) marqués à la biotine. Après un lavage, qui permet d'éliminer 

l'excédent des anticorps de détection libres, un complexe streptavidine-

peroxydase (se liant à la biotine) est à son tour ajouté. Le complexe anticorps 

monoclonal-antigène-anticorps de détection conjugué avec le complexe 

biotinestreptavidine-peroxydase est alors mis en évidence lors de l'ajout du 
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substrat. La réaction enzymatique induit un changement de couleur de la 

solution (présence d'une coloration bleue devenant jaune lors de l'ajout du réactif 

d'arrêt). L'extinction est ainsi proportionnelle à la concentration en Norovirus 

présents dans l'échantillon. 

Le test RIDASCREEN® troisième génération a démontré une meilleure 

sensibilité (par rapport aux tests de première et deuxième générations) et une 

haute spécificité, ce qui fait de ce test, une alternative rapide et facile à la (RT-

PCR), notamment pour les centres qui n'ont pas accès à des méthodes de 

biologie moléculaire [42]. 

-IDEIA® : ce test repose également sur la méthode ELISA sandwich. Le 

principe est identique au test précédent, mais il utilise des anticorps de détection 

monoclonaux et polyclonaux. Il permet de détecter les souches des génogroupes 

I et II, mais il ne les distingue pas entre eux. 

Selon une étude publiée en 2010, ce test montre une excellente spécificité 

(91.6%), mais une faible sensibilité (57.6%), ainsi qu'une mauvaise valeur 

prédictive négative (59%). Cette étude montre donc que le test IDEIA peut être 

utilisé pour une détection rapide sur des échantillons de selles collectés lors 

d'épidémies et préférentiellement dans les 48h après les premiers symptômes, les 

résultats négatifs devant être confirmés par RT-PCR [43]. 

1.2.3.2. Tests de diagnostic rapide (TDR) : 

Les TDR pour les GE virales sont représentés par les tests d’agglutination 

au latex et surtout par les tests immunochromatographiques. 
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 Test d’agglutination au latex : 

Le test d’agglutination au latex consiste à mettre en contact l’échantillon 

avec des microbilles de latex recouvertes d’anticorps spécifiques. La liaison de 

l’antigène viral cible à l’anticorps entraine une agglutination visible à l’œil nu. 

Parmi les techniques de détection des virus de GE, l’agglutination au latex est le 

test le moins sensible, il nécessite donc que les selles soient riches en virus. Par 

ailleurs, il est utilisé uniquement pour la détection des Adénovirus et des 

Rotavirus. En effet, la mise en place de ce type de test pour les Norovirus est 

difficile à cause de la grande variabilité des souches [44]. 

 Tests immuno-chromatographique : 

L'immunochromatographie sur membrane (Figure 16) consiste à déposer 

l'échantillon à analyser à l'extrémité d'une membrane de cellulose fixée sur un 

support, sur laquelle sont déposés des anticorps marqués, le plus souvent à l'or 

colloïdal. Si l'échantillon contient les antigènes recherchés, il y a formation du 

complexe antigène-anticorps marqué présent sur la membrane. Celui-ci migre 

alors par capillarité le long de la membrane, jusqu'à ce qu'il soit arrêté par des 

anticorps de capture et une bande colorée apparait au niveau de la zone test "T" 

si le test est positif. 

L'apparition d'une bande colorée dans la zone de contrôle "C" , due à la 

capture des anticorps marqués à l'or non complexés par des anticorps 

spécifiques, témoigne du bon fonctionnement du test. Ce test a l'avantage d'être 

simple et rapide, la réponse étant obtenue en 15 à 20 min [45]. 
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Figure 16: Membrane de nitrocellulose utilisée pour le fonctionnement du test 

immunochromatographique [46]. 

 

A ce jour, 5 tests immunochromatographiques sont commercialisés sur le 

marché français pour la détection des Norovirus de génogroupes I et II: 

RIDAQuick® Norovirus 1ère génération, ImmunoCardSTAT® Norovirus, 

Norotop®, SD Bioline Norovirus et actimNoro. Ils ont été évalués au CNR du 

CHU de Dijon. Les valeurs de sensibilité et spécificité respectives comparées à 

celles de PCR sont regroupées dans les tableaux III et IV. 

L'excellente spécificité de ces tests suggère que tous les résultats positifs 

sont fiables, d'autant plus qu'aucune réaction croisée n'a été démontrée. 

Cependant, la sensibilité est génotype-dépendant, les résultats varient 

considérablement en fonction de la souche responsable de l'infection. Sachant 

que les meilleures valeurs de sensibilité sont retrouvées pour la souche GII.4 qui 

est prédominante dans les épidémies, ces tests peuvent être utilisés pour un 
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diagnostic rapide d'une épidémie à Norovirus. En effet, dans ce cas, plusieurs 

échantillons sont testés et seules quelques réponses positives sont nécessaires 

pour confirmer l'étiologie. Les résultats négatifs doivent être confirmés par RT-

PCR [47]. 

Tableau III: 5 kits d'immunochromatographie : Sensibilité pour le diagnostic [47]. 

 

Tableau IV: 5 kits d'immunochromatographie : Spécifité pour le diagnostic [47]. 

 

1.2.4. Tests moléculaires: 

Les tests moléculaires augmentent considérablement la sensibilité 

analytique par l'amplification de l'ARN viral après extraction de l'acide 
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nucléique de l'échantillon mais ils se heurtent à la diversité moléculaire des 

virus. C’est pourquoi des amorces d'oligonucléotides complémentaires de la 

région la plus conservée du génome des Norovirus, c'est-à-dire celle entourant la 

jonction entre ORF1 et ORF2, sont utilisées [40]. 

 RT-PCR : 

"L’amplification par polymérisation en chaîne (PCR) est une méthode 

d’amplification génique in vitro, qui permet de dupliquer en grand nombre (de 

l’ordre du milliard) une séquence d’acides nucléiques connue au sein d'une 

faible quantité d’acide nucléique servant de matrice." 

Plusieurs étapes sont nécessaires à la RT-PCR : l'acide nucléique est 

d'abord purifié à partir de l'échantillon à analyser ; l'ARN viral est ensuite 

transcrit en complémentaire (ADNc) par la reverse transcriptase en utilisant des 

amorces oligo-nucléotidiques spécifiques des Norovirus ; enfin c'est l'étape 

d'amplification au cours de laquelle l'ADNc est amplifié par une polymérase en 

présence des amorces oligo-nucléotidiques spécifiques des Norovirus [40]. 

Cette dernière étape est basée sur une répétition de cycles, selon trois 

étapes (Figure 17) : 

- dénaturation : séparation des deux brins de l’acide nucléique à 

amplifier grâce à une température supérieure à 95 °C. 

- hybridation de l’amorce oligo-nucléotidique sur la séquence à amplifier 

à une température d’environ 60 °C. 

- élongation de l’acide nucléique par des enzymes appelées 

«polymérases » à une température de 72 °C [48]. 
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Figure 17: Schéma montrant  les étapes d'une PCR [48]. 

Les produits issus de la PCR, appelés amplicons, peuvent être détectés par 

électrophorèse sur gel d'agarose. Les fragments d'acides nucléiques sont chargés 

négativement et ainsi, migrent sous l'action d'un champ électrique, selon leur 

masse moléculaire. Une coloration au bromure d'éthidium (révélée sous lampe 

ultra-violet) permet d'observer la position des bandes présentes sur le gel 

d'agarose (ce qui représente l'empreinte génétique) [48]. 

 RT-PCR quantitative ou en temps réel : 

C’est une méthode dérivée de la RT-PCR permettant de quantifier à chaque 

cycle d'amplification, l'acide nucléique grâce à un marqueur fluorescent. 

L'émission de fluorescence est ainsi directement proportionnelle à la quantité 

d'amplicons formés. 
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Cette technique assure au test une grande spécificité, ainsi qu'une meilleure 

sensibilité. Ce test peut être réalisé soit : 

- en 2 étapes, dans lesquelles la phase de reverse transcription et la phase de 

PCR sont exécutées séparément, ce qui permet d'utiliser soit des amorces 

aléatoires, soit des amorces spécifiques dans l'étape de reverse transcription. 

Dans le cas de l'utilisation d'amorces aléatoires, ce test peut être utilisé pour des 

amplifications d'autres fragments d'acides nucléiques "cibles", non seulement 

d'agents pathogènes autres que le Norovirus, mais aussi d'autres régions du 

génome des Norovirus. Il peut être utile pour le génotypage ou le suivi des 

épidémies. 

- en 1 étape, au cours de laquelle les deux processus sont effectués en une 

seule réaction et qui utilise des amorces oligonucléotidiques spécifiques de la 

cible. Ce test est rapide, et diminue le risque de contamination croisée, par la 

réduction du nombre de manipulation [40]. 

 PCR multiplex : 

Cette méthode permet l'incorporation d'amorces nucléotidiques de plusieurs 

agents pathogènes GI dans un même tube, elle peut ainsi incorporer différents 

génogroupes de Norovirus dans une même réaction et être réalisée en temps réel 

[40]. 

L'étude publiée en 2013 a montré une haute sensibilité et une haute 

spécificité lors de la détection simultanée de trois génogroupes (I, II et IV) de 

Norovirus (mais aussi d'autres agents viraux et non viraux responsables de 

GEA) par RTPCR multiplex. Elle a mis en évidence une bonne cohérence des 

résultats avec les essais monoplex correspondants pour la détection des 

génogroupes I, II et IV des Norovirus [49]. 
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La technique de RT-PCR multiplex en temps réel est limitée par le nombre 

de molécules fluorescentes disponibles avec l'utilisation d'une source lumineuse 

monochromatique. En effet, le spectre de longueur d'onde (de cette source 

lumineuse monochromatique) réduit le nombre de molécules fluorescentes qui 

peuvent induire des réactions sans interférence et ainsi la possibilité de 

distinguer les différents génomes viraux, ceci étant dû aux différents signaux de 

fluorescence [50]. 

 Spectrométrie de masse : 

La spectrométrie de masse quantitative, basée sur la méthode AQUA 

(figure 18) est un outil prometteur pour la surveillance des Norovirus. Elle est 

rapide, sensible et robuste face à des interférences de l'environnement (par 

exemple, lors de la présence d'autres agents pathogènes dans l'échantillon). Les 

peptides biomarqueurs de la capside virale ont été détectés à 500 amol par 

électrospray et à 100 amol par MALDI (matrix-assisted laser 

desorption/ionization), représentant 1,67.106 et 3,34.105 virions, respectivement 

(ce qui représente bien la masse cible de virus excrétée/mL de selles 

diarrhéiques) [51]. 
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Figure 18: Schéma de la méthode AQUA (spectrométrie de masse quantitative) [51]. 

1.3. Diagnostic sérologique : 

Un diagnostic sérologique consiste en l'analyse de l'échantillon d'un patient 

(généralement du sang) pour déterminer la présence ou l'absence d'un anticorps 

spécifique (analyse qualitative) ou mesurer la quantité de cet anticorps présent 

dans le sang (analyse quantitative) produits par l’organisme suite à la présence 

de certains agents pathogènes. Dans notre contexte, un diagnostic sérologique 

est difficile du fait de la grande variabilité des souches infectieuses et de 

l’absence d’une immunité croisée [44]. 
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2. Diagnostic différentiel : 

2.1. Si diarrhées et vomissement : 

En cas de présence de diarrhées et de vomissements, les diagnostics 

différentiels se posent avec les GE infectieuses, d’origine virale, bactérienne ou 

parasitaire (Tableau V) [52]. 

Tableau V: Principaux agents infectieux responsables de diarrhées aiguës [52]. 

 

2.2. Si diarrhées uniquement : 

En cas de présence de diarrhée uniquement le diagnostic différentiel peut se 

poser avec : 

- Erreur diététique (aliments riches en histamine : thon avarié ; des 

épinards ; des fromages fermentés ; des champignons…) 



57 

- Diarrhée accompagnant une infection extradigestive (ORL et urinaire 

notamment) 

- Diarrhée post-antibiothérapie par modification de la flore intestinale 

(Tous les antibiotiques peuvent être incriminés, même si les céphalosporines, 

l'ampicilline, l'amoxicilline, la clindamycine et les fluoroquinolones sont 

régulièrement mises en cause) 

- Diarrhées médicamenteuses hors antibiotiques (Alphaméthyldopa, 

Antiacides, Antidépresseurs, Antiépileptiques, AINS, Antiparkinsoniens, 

Antiarythmiques, colchicine…) 

- Diarrhée chronique débutante (maladie de crohn, rectocolite 

hémorragique, colite inflammatoire, colopathie fonctionnelle…) 

- Allergie alimentaire : allergie aux protéines du lait de vache, maladie 

cœliaque (intolérance au gluten) 

- Fausse diarrhée du constipé 

- Cause chirurgicale : appendicite du nourrisson, invagination intestinale 

aiguë (débâcle d’aval) 

- Insuffisance surrénale aiguë 

- Diarrhée motrice d’origine hormonale : hyperthyroïdie, sécrétion de VIP 

lors d’un neuroblastome [53]. 

2.3. Si vomissements uniquement : 

Parfois, les GE peuvent se manifester uniquement par des vomissements, et 

dans ce cas le diagnostic différentiel se pose avec plusieurs pathologies et ce en 

fonction du contexte clinique, le mode évolutif, les signes associés, la nature et 
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le moment de survenue par rapport aux repas et les données de l’anamnèse et de 

l’examen clinique. Ces principaux diagnostics différentiels sont : 

- vomissements matinaux à jeun de liquide un peu glaireux: évocateurs 

d’une grossesse, d’un alcoolisme ou d’autres intoxications ou 

intolérances : 

 médicaments : Antibiotiques (érythromycine, aminosides…), 

Antimitotiques, Digitaliques, colchicine, opiacés… ; 

 Toxiques : nicotine (tabac), alcool… 

- vomissements en jet matinaux sans nausée : évocateurs d’une 

hypertension intracrânienne 

- vomissements post-prandiaux tardifs répétés d’aliments nauséabonds 

partiellement digérés, évocateurs d’une obstruction chronique gastro-

duodénale organique ou fonctionnelle 

- vomissements fécaloïdes évocateurs d’une obstruction basse ou d’une 

fistule gastrocolique 

- vomissements per-prandiaux ou immédiatement après le repas : 

évocateurs d’une cause psychogène (diagnostic d’élimination) 

- vomissements alimentaires plutôt en fin de journée en cas de syndrome 

obstructif (obstacle organique incomplet) précédés de l’apparition 

progressive de nausées, ballonnements, satiété et possibles crampes 

dans la journée [54]. 
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VI. Evolution-Complication: 

Les Norovirus représentent la cause la plus fréquente de GE épidémiques. 

L’évolution habituelle est la résolution spontanée chez les patients 

immunocompétents présentant un bon état général, mais elles peuvent toutefois 

s’accompagner de complications graves, voire fatales et devenir chroniques chez 

les patients immunodéprimés ou ayant des comorbidités particulières. (Tableau 

VI) 

Leurs conséquences peuvent être sévères auprès de populations vulnérables 

ou vivants dans des milieux confinés, en particulier dans les institutions de santé 

(Hôpitaux, EHPAD) [55]. 

Tableau VI: Caractéristiques de l’infection à Norovirus comparant les sujets 

immunocompétents et les sujets immunodéprimés [31]. 
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Il existe certaines situations où le risque de complications est plus 

important, et ce en présence de : 

 Âges extrêmes : nourrisson / personne âgée >65 ans 

 Comorbidités importantes telles que les maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin ou certaines pathologies responsables de 

déficit immunitaire 

 Prothèse endovasculaire 

 Traitement immunosuppresseur 

 Utilisation récente d’antibiotiques 

 Hospitalisation récente 

 Relations homosexuelles 

 Femme enceinte[56] . 

Les Complications et conséquences des GE doivent être cherchées 

systématiquement à l’interrogatoire et à l’examen clinique, et confirmées si 

nécessaire par des explorations spécifiques. 

Ces complications sont : 

 Troubles hydro-électrolytiques : insuffisance rénale fonctionnelle, 

l’hyponatrémie responsable de troubles de conscience ou convulsions, 

l’hypokaliémie pouvant avoir des répercussions cardiaques allant 

jusqu’à l’arrêt cardiaque, hypochlorémie, alcalose métabolique par 

perte des bicarbonates, hypomagnésémie et hypocalcémie pouvant 

être responsable parfois de tétanie. 
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 Déshydratation en rapport avec la perte d’eau qui s’exprime 

cliniquement par des yeux creux, des plis de déshydratation, une 

sécheresse buccale… 

 Déchirure longitudinale du cardia liée aux efforts de vomissements 

(syndrome de Mallory-Weiss) : symptomatologie typique dans la 

moitié des cas : survenue d’une hématémèse à la suite de 

vomissements répétés initialement non sanglants. L’endoscopie 

digestive haute est nécessaire pour confirmer le diagnostic et, si 

besoin, faire l’hémostase 

 Rupture de l’œsophage (syndrome de Boerhaave) : exceptionnel, très 

grave, urgence chirurgicale ; violente douleur thoracique à la suite de 

vomissements avec dyspnée, emphysème sous-cutané, odynophagie. 

Le diagnostic est confirmé par la tomodensitométrie thoracique : 

pneumomédiastin, emphysème sous-cutané, épanchement pleural, 

fuite œsophagienne du produit de contraste hydrosoluble 

 Inhalation bronchique avec pneumopathie (syndrome de 

Mendelssohn), surtout en cas de troubles de la conscience ou de 

troubles neurologiques ; peut mettre en jeu le pronostic vital 

 Œsophagite 

 Hémorragie sous-conjonctivale (sans gravité) 

 Dénutrition 

 Interruption des traitements pris par voie orale (médicaments non pris 

ou évacués avec les vomissements) [57]. 



63 

 Des convulsions bénignes sont parfois rencontrées au cours de GE à 

Norovirus plus particulièrement chez l’enfant [58]. 

Il faut noter que la déshydratation et les troubles hydro-électrolytiques sont 

de loin les complications les plus fréquemment rencontrées au cours des GE 

virales à Norovirus, les autres complications sont très rares et ne se voient que 

dans certaines situations particulières. 
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VII. Traitement des GE à Norovirus : 

Le principal objectif du traitement des diarrhées aiguës est d'en réduire la 

gravité ainsi que les complications telle que la déshydratation et la dénutrition. 

Le contrôle des symptômes diarrhéiques n'est qu'un objectif secondaire. 

Le traitement repose de façon essentielle sur la réhydratation par des 

solutions de réhydratation orale (SRO) ou par la réhydratation intraveineuse (IV) 

et la réalimentation précoce. Le recours à des traitements médicamenteux ne doit 

pas être systématique [59]. 

En l’absence de traitements antiviraux contre les GE à Norovirus, de 

nombreuses recherches sont effectuées sur des molécules à activité antivirale du 

fait de l'incidence de ces infections et de l'importante morbidité qu'elles causent 

notamment chez les patients immunodéprimés et chez les patients aux âges 

extrêmes (nourrissons et sujets âgés) [60]. 

1. Réhydratation : 

La mesure essentielle de toute diarrhée aigüe est la compensation des pertes 

en eau et sels minéraux afin de lutter contre la déshydratation. 

D’abord, il faut évaluer l’état de déshydratation en reposant sur la clinique. 

(Tableau VII) [61]. 
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Tableau VII: Evaluation de l’état de déshydratation [61]. 

 

Pas de 

déshydratation 

Déshydratation 

modérée (Au 

moins 2 des signes 

ci-dessous) 

Déshydratation sévère 

(Au moins 2 des signes ci-

dessous) 

Observer : 

Etat général 

 

Yeux 

 

Soif  

 

 

Perte du poids 

 

Normal, éveillé 

 

Normaux 

 

Boit 

normalement, 

n’est pas assoiffé 

 

<5% 

 

Agité, irritable 

 

Enfoncés 

 

Assoiffé, boit avec 

avidité 

 

5 à 10% 

 

Léthargique/inconscient 

 

Enfoncés 

 

Boit à peine ou est 

incapable de boire 

 

>10% 

Tester : 

Plis cutanés 

 

S’efface 

rapidement 

 

S’efface lentement 

 

S’efface très lentement 

Traitement A domicile 

(boissons 

abondants/ SRO) 

A domicile (SRO) 

+ surveillance 

rapprochée par les 

parents 

En milieu hospitalier 

(réhydratation par voie sous 

cutanée, IV ou par une 

sonde nasogastrique) 

 Faible déshydratation avec perte de poids estimée à < 5 % : 

- SRO per os à volonté ou par voie entérale, en cas de nausées et/ou 

des vomissements, la réhydratation doit se faire par de faibles 

quantités à intervalles réguliers proches. 

- Perfusion IV (en cas d’échec des SRO ou de vomissements répétés) ; 

 Déshydratation modérée avec perte de poids estimée entre 5 et 10 % : 

- Voie entérale ou perfusion IV pendant au moins 6 H, 

- Relais avec SRO selon l’allure évolutive de la diarrhée et des autres 

signes ; 
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 Déshydratation grave avec perte de poids estimée à >10% : 

- En cas d’hypovolémie : remplissage vasculaire NaCl 0,9 % : 20 

mL/kilogramme (Kg) en 20 min (à renouveler éventuellement après 

réévaluation clinique), 

- Relais avec une perfusion IV pendant plusieurs heures [61]. 

Les SRO utilisés contiennent du sodium (Na), du glucose, du potassium 

(K), du chlore (Cl) et un agent alcalinisant. Ils n’arrêtent pas la diarrhée mais 

permettent d’empêcher et/ou de corriger la déshydratation aiguë induite par la 

diarrhée et/ou par les vomissements, ainsi que les troubles ioniques secondaires. 

Leur teneur en sucres permet souvent d’arrêter les vomissements induits par la 

cétose de jeune. 

Ce sont des sachets à reconstituer dans 200 mL d’eau qui doivent être 

consommés dans les 24 H suivant la reconstitution. La dose totale ingérée peut 

atteindre 200 voire 300 mL/kg le premier jour. Ils doivent ainsi être proposés à 

volonté, par petites quantités régulières (40 à 50 mL toutes les 15 min). 

Une alcalinisation par du bicarbonate 14‰ peut être nécessaire, s’il y a 

présence d’une acidose métabolique avec hypokaliémie (rare) induite par la 

diarrhée aigüe. 

Dès que la diarrhée régresse, l’utilisation des solutions doit être 

interrompue, afin d’éviter le risque secondaire d’inflation hydro-sodée (œdèmes, 

hypertension artérielle) et d’hypernatrémie [62]. 

Comme précisé au niveau de la partie « complications », la perte d’eau (par 

vomissements/diarrhées) peut causer des troubles hydro-électrolytiques. 
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Si ces troubles sont légers, ils peuvent être corrigés par la simple 

réhydratation suivant les indications ci-dessus. Mais lorsque ces troubles 

deviennent profonds, il est nécessaire de calculer le déficit en sodium et en 

potassium afin de rééquilibrer le tout et éviter les conséquences qui peuvent être 

fatales. 

- Pour le déficit en sodium on utilise la formule suivante : 

Déficit en Na= R x Poids x (140 - Natrémie) avec : 

 R=0,6 chez l’homme <65ans et chez l’enfant (garçon ou fille) 

<18ans 

 R=0,5 chez l’homme≥65ans et chez la femme <65ans 

 R=0,45 chez la femme ≥65ans [63]. 

- Pour le déficit en potassium : on donne du potassium par voie 

périphérique avec un maximum entre 40 et 60 milli-mole (mmol) / 24 H ou par 

voie centrale, avec un maximum entre 20 et 40 mmol / 24 H, mais on n’en 

donne jamais en bolus IV pour éviter une arythmie maligne. Si l’hypokaliémie 

persiste, on doit vérifier les besoins en magnésium et en phosphate. Une 

déplétion en magnésium peut induire une hypokaliémie réfractaire au traitement 

[64]. 

2. Réalimentation : 

Après une réhydratation correcte, une réalimentation précoce est 

nécessaire, d’une part pour couvrir les pertes dues aux vomissements et 

diarrhées et d’autre part pour éviter la dénutrition qui peut se voir dans les 

formes chroniques des GE à Norovirus chez les sujets immunodéprimés. Il est 

démontré que la réalimentation précoce réduit l’accroissement anormal de la 
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perméabilité intestinale observée en cas de GEA. Cette réalimentation peut 

également favoriser la régénération entérocytaire et la récupération des 

disaccharides dans la membrane de la bordure en brosse [65]. 

L'alimentation doit rester variée. Préférer des féculents sans fibres et des 

sources d’énergie comme le pain blanc, le riz, les pâtes, ainsi que des œufs et les 

viandes blanches, sources de protéines. Eviter les aliments gras et les aliments 

riches en fibres. Les végétaux doivent être consommés cuits (carottes, 

courgettes, betteraves, coings, bananes et poires sont les légumes et fruits à 

privilégier). Il faut éviter les produits laitiers (le gruyère qui appartient aux 

fromages à pâtes dures, peuvent être consommés). Et enfin, il ne faut pas oublier 

l’hygiène des mains qui est primordiale [66]. 

3. Médicaments anti-diarrhéiques : 

 Ralentisseurs du transit : Lopéramide : Imodium® 

Le lopéramide agit comme un agoniste opiacé puissant dans l'intestin et 

réduit la motilité intestinale, provoquant un ralentissement du transport intestinal 

et une résorption accrue de l'eau et des électrolytes, ce qui est très utile dans le 

traitement symptomatique de la diarrhée [67]. 

Il est contre-indiqué chez les patients de moins de 2 ans. 

La posologie de la suspension buvable (enfant de 2 à 8 ans) est de 0,03 

mg/kg, 2 à 5 fois par jour tant que persistent les selles liquides, en respectant un 

minimum de 4 H entre chaque prise. La posologie initiale de la forme gélule est 

de deux gélules chez l'adulte et d'une gélule chez l'enfant (> 8 ans). A la suite de 

chaque selle non moulée, une gélule de plus sera administrée, sans dépasser un 

total de 8 gélules par 24 H chez l'adulte, et 6 gélules chez l'enfant. 
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Ses effets indésirables sont : réactions d’hypersensibilité, constipation, 

ballonnements, douleurs abdominales, nausées, vomissements, sécheresse 

buccale, somnolence, vertiges, asthénie et rares cas de rétention urinaire [68]. 

 Inhibiteurs de l'enképhalinase : Racécadotril : Tiorfan® 

Le Racecadotril est un inhibiteur de l'enzyme de métabolisation de 

l'endorphine l'endopeptidase neutre (endorphin-metabolizing enzyme neutral 

endopeptidase) qui est également connu sous le nom d'enképhalinase. 

Le racecadotril et ses métabolites augmentent les niveaux d'enképhalines 

endogènes, qui inhibent puissamment la sécrétion dans l'intestin (appelés anti-

sécrétoires intestinaux) avec peu d'effet sur la motilité [69]. 

C’est un complément efficace à la réhydratation (en moyenne, il réduit la 

durée de la diarrhée d'une journée). La dose à administrer est de 1,5mg/kg/prise ; 

une prise d’emblée, puis 3 fois par jour au début des repas à J1 et une prise trois 

fois par jour au début des repas, à partir de J2. 

Ses effets indésirables sont : hypersensibilités, céphalées, éruption cutanée 

et érythème [70]. 

 Adsorbants : La diosmectite : Smecta® 

La diosmectite est une argile minérale naturelle ayant une action de grande 

envergure sur le tractus GI ; elle absorbe les gazes, les bactéries, leurs toxines 

(endotoxine et exotoxine) et les Rotavirus ; elle augmente l'eau et l'absorption 

des électrolytes et restaure les propriétés de la barrière de l'épithélium intestinal 

après exposition au facteur de nécrose tumorale α (tumour necrosis factor α). 
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Elle permet de tapisser la muqueuse intestinale par une couche homogène 

jouant le rôle d’un pansement digestif. Son efficacité n’est pas prouvée dans la 

prévention de la déshydratation [71]. 

Sa posologie est de 2 à 3 sachets par jour chez l’enfant de plus de 2ans, et 3 

à 4 sachets par jour chez l’adulte. 

Ses effets indésirables sont : constipation, vomissements, hypersensibilité, 

éruption cutanée, urticaire... [72]. 

L’agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé 

(ANSM) vient de l’interdire pour les enfants de moins de 2 ans, ainsi que pour la 

femme enceinte et allaitante, en raison de la possible présence d’une infime 

quantité de plomb dans les argiles utilisées dans ce type de spécialités [73]. 

4. Médicaments antiémétisants : 

Plusieurs molécules sont disponibles pouvant être utilisées dans le 

traitement symptomatique des nausées et des vomissements. Cependant la prise 

de ces médicaments doit être associées à des mesures hygiéno-diététiques ; il est 

conseillé de fractionner la prise alimentaire en plusieurs petits repas et 

collations, préférer des repas froids si les odeurs sont écœurantes, manger 

lentement, maintenir une position assise 30 min après les repas et, en cas de 

position couchée, privilégier le côté droit afin de favoriser la vidange gastrique 

[66]. 

 Métopimazine : Vogalène® 

La métopimazine est un dérivé de la phénothiazine qui est un antagoniste 

du récepteur D2 antidopaminergique, caractérisé par son passage très limité de 

la barrière hémato-encéphalique. Ce médicament est utilisé pour le traitement 

symptomatique des nausées ou des vomissements, notamment en cas de GEA 

[74]. 
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La posologie chez l’adulte et l’enfant de plus de 12ans est de 15 à 30 

mg/jour ; chez l’enfant de moins de 12 : plus de 15Kg : 7,5 à 15 mg par jour, 

moins de 15Kg : 1mg/kg/jour. 

Ses effets indésirables sont : hypersensibilité, somnolence, contracture 

musculaire, sécheresse buccale, hypotension, constipation… [75]. 

 Métoclopramide : Primpéran® 

Le métoclopramide est un médicament prokinétique important appartenant 

à la famille des neuroleptiques antagonistes de la dopamine. Il est utilisé dans le 

traitement des troubles GI fonctionnels à types de nausées/vomissements, il 

prévient les vomissements par blocage des sites dopaminergiques [76]. 

Suite à une réévaluation du médicament, en février 2014, l’indication dans 

le traitement symptomatique des nausées et vomissements est indiquée en 2ème 

intention chez l’adulte et l’enfant en cas d’échec des autres antiémétisants [77]. 

La dose recommandée est de 10 mg par prise, jusqu’à 3 fois par jour. La 

dose journalière maximale recommandée est de 30 mg ou 0,5 mg/kg. La durée 

de traitement maximale recommandée est de 5 jours. 

Ses effets indésirables sont : hypersensibilité, mouvements anormaux 

intéressant la tête et le cou, fièvre, convulsions, éruptions cutanés, prurit, 

hypertension artérielle, hypersialorrhée… [78]. 

 Dompéridone : Motilium® 

La dompéridone est un antagoniste de la dopamine. Contrairement au 

chlorhydrate de métoclopramide, elle ne pénètre pas facilement dans le système 

nerveux central. La dompéridone agit à la fois comme un antiémétique et 

comme un agent prokinétique du tractus GI supérieur. Elle est rapidement 

absorbée après administration orale, et peu d'effets secondaires ont été signalés 

[79]. 
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La dose habituelle est de 10mg à prendre trois fois par jour chez l’adulte et 

l’enfant à partir de 12ans et de 35Kg, et de 0,25 mg/kg jusqu’à 3 fois par jour, 

(dose quotidienne maximale étant de 0,75 mg/kg) chez l’enfant de moins de 

12ans et de moins de 35Kg. La durée maximale du traitement ne doit pas 

dépasser 7 jours. 

Ses effets indésirables sont : hypersensibilité, convulsions, prurit, troubles 

du rythme cardiaque… [80]. 

Depuis septembre 2014, de nouvelles recommandations sur l’utilisation de 

cette molécule visent à minimiser les risques cardiaques. En effet, une 

réévaluation confirme une légère augmentation du risque d’effets indésirables 

cardiaques graves liés à l’utilisation de la dompéridone (notamment chez les 

patients âgés de plus de 60 ans, chez les patients traités par une dose quotidienne 

de plus de 30 mg ou en cas de prise concomitante de médicaments qui allongent 

l’intervalle QT). De ce fait, la dompéridone doit être utilisée à la dose efficace la 

plus faible, pour une période la plus courte possible [81]. 

5. Médicaments Antispasmodiques : 

Les diarrhées sont souvent associées à douleurs abdominales qui sont 

expliquées par des spasmes du tube digestif. Des molécules antispasmodiques 

(seules ou en association à du charbon ou à des pansements digestifs) peuvent 

être administrées : 

 Phloroglucinol : Spasfon® 

La dose indiquée est de 2 comprimés par prise, trois fois par jour, en 

respectant un intervalle minimum de 2 H entre chaque prise sans dépasser 6 

comprimés par 24 H chez l’adulte, et de 1 comprimé par prise, deux fois par 
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jour, en respectant un intervalle minimum de 2 H entre chaque prise sans 

dépasser 2 comprimés par 24 H chez l’enfant de plus de 6ans. Ses effets 

indésirables sont rares (hypersensibilité, éruption cutanée) [82]. 

 Trimébutine : Débridat® 

La posologie est de un comprimé dosé à 200 mg 3 fois par jour. Ses effets 

indésirables sont surtout cutanés (éruptions, prurit) [83]. 

 Alvérine : Météospasmyl® 

Il est réservé à l’adulte à raison d’une capsule 2 à 3 fois par jour. Ses effets 

indésirables sont : hypersensibilité, vertiges, éruption cutanée… [84]. 

6. Autres traitements : 

6.1. Antipyrétiques : 

Les GE peuvent être accompagnées de fièvre, et ce particulièrement chez 

l’enfant, d’où l’intérêt de la prescription des antalgiques antipyrétiques 

(Doliprane®) à raison de 15mg/Kg toutes les 6 H [85]. 

6.2. Probiotiques et levures : 

Ce sont des micro-organismes vivants, non pathogènes. Des études ont 

montré leur efficacité modeste dans le traitement des GEA : réduction de la 

durée de la diarrhée (d’environ 1 jour) et du nombre de selles [66]. 

Selon la société européenne de gastro-entérologie, de nutrition et 

d’hépatologie pédiatriques, ces probiotiques pourraient être utilisés dans le 

traitement des GEA aiguës (en complétant la réhydratation), notamment les 

Lactobacillus rhamnosus et Saccharomyces boulardii qui sont fortement 

recommandées. Il existe des preuves moins convaincantes quant à l’utilisation 

des probiotiques tels que Lactobacillus reuteri et Lactobacillus acidophilus [86]. 
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Ultra-Levure® est une flore de substitution à base de levures 

Saccharomyces boulardii indiquée dans le traitement symptomatique d’appoint 

de la diarrhée : 

- Les gélules sont réservées à l’adulte et l’enfant de plus de 6 ans ; le 

dosage à 50 mg s’utilise à la posologie de quatre gélules par jour en deux prises 

et le dosage à 200 mg à raison d’une gélule par jour ; 

- La poudre pour suspension buvable en sachet de 100 mg, réservée à 

l’adulte et à l’enfant de plus de 2 ans, s’administre à la posologie de 2 sachets 

par jour, en deux prises. Du fait de sa nature fongique, il ne doit pas être associé 

à un antifongique oral ou systémique [87]. 

6.3. Traitements antiviraux : 

Il faut noter que les médicaments antiviraux ne sont pas nécessaires, vu que 

l’infection à Norovirus évolue vers la résolution spontanée en quelques jours 

chez les sujets immunocompétents. Cependant il y a le risque d’une évolution 

vers la chronicité chez les sujets ayant un terrain particulier (notamment un 

déficit immunitaire) d’où l’intérêt et la place des antiviraux. 

Grâce aux connaissances actuelles sur l'organisation du génome, sur la 

transmission et sur les mécanismes de la réplication du Norovirus, la recherche 

des médicaments antiviraux a pu être entreprise [88]. 

Ainsi, toutes les étapes du cycle cellulaire du Norovirus ont été utilisées 

comme cibles potentielles de ces médicaments. Cependant, jusqu’à présent, le 

développement d’antiviraux a été difficile en raison de l’absence d’un système 

de culture cellulaire permissif au Norovirus. Plusieurs modèles (in vivo et in 

vitro) ont alors été utilisés pour explorer l’activité antivirale des divers 

composés [60]. 
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Plusieurs molécules testées ont montré leur efficacité in vitro. Cependant 

des études complémentaires in vivo et des essais cliniques sont nécessaires pour 

confirmer leur efficacité et leur innocuité chez l’Homme. Les principaux 

composés antiviraux testés sont des inhibiteurs de liaison (sialylés, peptides), 

des inhibiteurs de la réplication virale (analogues nucléotidiques/nucléosidiques) 

et des inhibiteurs de protéase. Le tableau VIII ci-dessous montre les différentes 

molécules disponibles pour les tests réalisés visant la recherche des antiviraux 

pouvant traiter les GE à Norovirus [89]. 



77 

Tableau VIII: Composés antiviraux potentiels pour le traitement des GEA  

à Norovirus [89]. 

Composé Cible virale Activité antivirale 

2’-C-methylcytidine et 

dérivés 

Polymérase NS7 Inhibe la réplication virale 

Fapivirapir Polymérase NS7 Inhibe la réplication virale 

Ribavirine Polymérase NS7 Inhibe la réplication virale 

Acide mycophenolique Polymérase NS7 Inhibe la réplication virale 

Styrylchromones NS7 ? Inhibe la réplication virale 

2’-arauridine et 3’-

deoxyuridine 

Polymérase NS7 Inhibe la polymérase in 

vitro 

NF023 Polymérase NS7 Inhibe la polymérase in 

vitro 

Suramin Polymérase NS7 Inhibe la polymérase in 

vitro 

Suramin Capside (VP1) Diminue la liaison du virus 

aux cellules intestinales 

Heparin Capside (VP1) Diminue la liaison du virus 

aux cellules intestinales 

Citrate et analogues de 

fucose 

Capside (VP1) Inhibe la liaison aux 

antigènes de groupe sanguin 

Substrat base 

aldehydes 

Protéase (NS6) Inactive la protéase par 

liaison covalente 

Phosphorodiamidate 

morpholino oligomers 

(PPMOs) 

ARN viral Blocage de l’expression de 

protéines par le gène ORF1 

siRNAs ARN viral Active la réponse cellulaire 

RNAi contre le génome 

viral 

interféron Translation virale Inhibe la réplication virale 
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VIII. Prévention : 

La prévention des GE à Norovirus repose essentiellement sur le respect de 

règles d’hygiène classiques aussi bien personnelles que collective. La 

vaccination qui reste jusqu’à présent en cours développement. 

1. Mesures d’hygiène classiques : 

La prophylaxie doit intervenir à tous les niveaux de la chaîne de 

transmission des microorganismes, depuis le réservoir jusqu'au malade. Il faut 

empêcher que les virus éliminés avec les selles des porteurs, symptomatiques ou 

non, puissent contaminer d'autres individus, les aliments qu'ils consomment ou 

l'eau qu'ils boivent [44]. 

1.1. Lavage des mains : 

Le lavage des mains est un des moyens les plus efficaces pour limiter la 

diffusion des microorganismes. Ce geste simple est à effectuer plusieurs fois 

dans la journée, encore plus si l’on est un personnel de santé ou si l’on s’occupe 

d’enfants et de personnes âgées, qui sont plus vulnérables. Il est impératif de se 

laver les mains : 

 

- Avant et après chaque soin pour le personnel de santé [90]. 



80 

Le lavage des mains comme le montre la figure 19, doit être réalisé en 3 

étapes ; utilisation de l’eau et du savon pendant au moins 15 secondes ; rinçage 

pendant au moins 10 secondes et puis le séchage avec une serviette en papier à 

usage unique [91]. 

 

Figure 19: Etapes nécessaire pour un lavage efficace des mains [91]. 

1.2. Désinfections des surfaces : 

La fréquence de nettoyage, notamment des zones à forte circulation ainsi 

que des surfaces fréquemment contaminées (robinets, sièges de toilette, linges, 

poignées de portes, jouets, téléphone,…) doit être augmentée. 

La désinfection peut être réalisée par plusieurs produits (le glutaraldéhyde, 

l'eau de Javel, le soluté de Dakin, ammoniums quaternaires…). En effet, des 

études ont montré que l’eau de javel (à une concentration supérieure à 1000 

ppm : 1 partie de l’eau de javel 5 ou 6% pour 9 parties d’eau) est plus efficace 

que les autres désinfectants. 
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Le nettoyage et la désinfection doivent être réalisés des zones à faibles 

contaminations vers les zones à fortes contaminations. Le nettoyage à la vapeur 

peut être utilisé pour les tapis, chaises ou autres textiles sensibles à l’eau de javel 

[92]. 

1.3. Contrôle des foyers infectieux d’origine alimentaire : 

Les épidémies d’origine alimentaire peuvent être dues à une contamination 

des aliments lors de la culture ou irrigation, récolte, transformation, emballage et 

préparation. Souvent, les personnes infectés qui manipulent les denrées 

alimentaires sont responsables d’épidémies, d’où l’importance de l’hygiène des 

mains et de leur exclusion des cuisines jusqu’à au moins 48h après la résolution 

des symptômes [93]. 

Dans ce cadre, il faut bien faire attention à deux catégories d’aliments: 

- D’une part, ceux qui peuvent être contaminés à la production : denrées 

cultivées par irrigation (végétaux : les fruits rouges essentiellement) ou 

immersion (coquillages bivalves), eau de boisson ou de distribution. La majorité 

des épidémies de Norovirus d’origine alimentaire a été liée à la consommation 

de coquillages contaminés lors de déversements accidentels d’eaux usées ou 

d’eau de distribution du réseau suite à des dysfonctionnements de ce réseau ; 

- Et d’autre part, les aliments qui peuvent être contaminés lors de leur 

manipulation sans précautions d’hygiène par une personne infectée 

(potentiellement tout type d’aliments manipulés consommés en l’état ou 

insuffisamment cuits après manipulation) [94]. 

Les aliments, ustensiles et plan de travail doivent être nettoyés et 

désinfectés à l’eau de javel. 



82 

Comme le montre la figure 20, il existe plusieurs règles à respecter pour 

l’hygiène alimentaire, notamment : 

- Rester à la maison si on est malade, 

- Un bon lavage des mains, 

- Eviter de toucher les aliments à mains nues, 

- Bien laver les fruits et légumes avant de les cuisiner, 

- Bien cuir les coquillages et les crustacés, 

- Nettoyage et désinfections des ustensiles et des surfaces [93]. 

 

Figure 20: Prévention des épidémies d’origine alimentaire [93]. 
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1.4. Contrôle des foyers infectieux liés à l’environnement : 

Le Norovirus est capable d’infecter des individus après 61 jours passés 

dans les eaux souterraines. Des études ont montré que ces virus peuvent rester 

potentiellement infectieux jusqu’à 6 mois sur des aliments congelés, jusqu’à 7 

jours sur des aliments réfrigérés et plus de 7 jours sur des vecteurs passifs. Leur 

importante stabilité sur les mains permet leur transfert sur des surfaces, par 

simple contact. Le lavage des mains (comme vu précédemment) est donc 

primordial : il doit être fréquent et réalisé à l’eau savonneuse. La désinfection 

par une solution alcoolique n’est pas suffisante, elle n’est qu’un complément au 

lavage des mains [93]. 

1.5. Contrôle des foyers infectieux dans les institutions : 

Ce contrôle nécessite : 

- Le respect de toutes les mesures suscitées, 

 

- Minimiser les visites en cas d’épidémies [93]. 
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2. Prévention vaccinale : 

Le développement d’un vaccin anti-Norovirus est un challenge, du fait de 

la diversité antigénique et de l’incapacité du virus à se cultiver. Une étude a mis 

en évidence un vaccin candidat à base de VLPs du Norwalk virus (le 

développement d’un vaccin à base du virus atténué ou tué n’étant pas une option 

par rapport à l’impossibilité du vaccin à se propager en culture cellulaire). La 

voie d’administration est intra-nasale. Il contient des adjuvants topiques ou du 

chitosane muco-adhérent [95]. 

En effet, les antigènes n’ont pas ou peu d’affinités pour la muqueuse nasale 

et ont tendance à être éliminés par clairance muco-ciliaire. Ainsi, il est 

nécessaire de les associer avec des agents muco-adhésifs qui permettent 

d’augmenter leur absorption afin de faciliter leur interaction avec le système 

immunitaire. Le chitosane, en plus d’avoir cette propriété, est connu pour ses 

propriétés adjuvantes qui améliorent les réponses immunitaires humorales et 

cellulaires [96]. 

L’évaluation de la vaccination montre un niveau de protection modéré 

contre le Norwalk virus [95] : Elle diminue la fréquence des GE à Norwalk-virus 

(survenant chez 69% des sujets du groupe « placebo » contre 37% des sujets 

vaccinés) et réduit l’infection à Norwalk virus (82% des sujets du groupe « 

placebo » contre 61% des sujets vaccinés). Ce vaccin cause une congestion 

nasale, un écoulement nasal et des éternuements [24]. 

L’étude a été très importante car elle a montré qu’un vaccin à base de VLPs 

peut induire une protection clinique, au moins contre une infection « homologue 

» (la souche de l’infection étant la même que celle du vaccin). Cependant, ce 

sont les génotypes GII.4 qui sont les plus courants dans le monde entier, c’est 
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pourquoi un nouveau vaccin candidat bivalent a été développé représentant les 

génotypes GI.1 et GII.4. Dans ce cas, la VLP GII.4 est "artificielle" et basée sur 

une séquence consensus à partir de trois souches GII.4. Cette VLP diffère de la « 

souche d'épreuve » GII.4 Farmington par 19 AA dans le domaine hypervariable 

de la protéine de la capside du Norovirus. Cette différence est retrouvée 

naturellement entre les différents variants du génotype GII.4 des Norovirus, ce 

qui laisse espérer qu'une seule VLP GII.4 peut être suffisante pour induire une 

large réponse immunitaire au sein du génogroupe GII. En revanche, il n’existe 

pas de réaction croisée entre les différents génogroupes (GI et GII), d’où la 

nécessité de combinaison des VLPs pour un vaccin candidat [95]. 

L’évaluation du vaccin bivalent, après son administration par voie 

intramusculaire a montré que celui-ci est immunogène et très bien toléré [97]. 

Il induit un taux d’anticorps plus élevé que lors de l’administration du 

vaccin nasal monovalent ; la concentration d’IgA et d’IgG de chaque VLP 

atteint un pic le 7ème jour après la première dose du vaccin. Une deuxième dose 

ne stimule pas d’avantage la production d’anticorps. La réponse immunitaire est 

en fonction de l’âge : elle diminue chez les sujets âgés. Parmi les effets 

indésirables, ce vaccin cause de simples réactions locales au point d’injection 

sans fièvre ou évènements indésirables graves [98]. 

Quant à son efficacité, ce vaccin ne protège pas de l’infection, mais réduit 

la sévérité des symptômes induits par la « souche d’épreuve » GII.4. Il est alors 

plus protecteur des formes graves de GEA que des maladies bénignes (comme le 

vaccin contre le Rotavirus). En effet, la protection est de 100% contre les 

vomissements ou les diarrhées sévères, 68% contre les vomissements ou 

diarrhées considérées comme modérées à sévères et 47% contre les 

vomissements ou les diarrhées de toute autre gravité [95]. 
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De plus, la vaccination permet une diminution de l’excrétion virale, en 

termes de durée et de taux (Figure 21) [99]. 

 

Figure 21: Courbe montrant l’excrétion Norovirale chez les sujets placebo/vaccinés selon 

qu’ils sont malades ou non [99]. 

Un critère important reste à déterminer, il s'agit de la durée de protection 

post-vaccination. Récemment, des études ont montré que la protection contre les 

infections naturelles est de 4 à 9 ans. Cependant, même si la vaccination apporte 

une protection de courte durée, elle pourrait être bénéfique dans le contrôle des 

symptômes ou de la transmission de l’infection, notamment dans des espaces 

confinés (hôpitaux, EHPAD, camps militaires, bateaux de croisières…) [99]. 

Ce vaccin candidat est prometteur, mais d’autres études d'efficacité sont 

nécessaires pour fournir une estimation précise de la protection des vaccins vis-

à-vis de l'infection par des Norovirus présents dans l'environnement naturel, 

dans lequel plusieurs génotypes de Norovirus sont présents [98]. 
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Les gastro-entérites virales à Norovirus constituent un problème majeur de 

santé publique, aussi bien dans les pays en voie de développement que dans les 

pays industrialisés. 

La vaccination anti-Rotavirus a cédé au Norovirus la place de la cause 

majeure des gastroentérites toutes classes d’âges confondues avec un pic 

saisonnier en hiver. Une recherche de Norovirus doit être réalisée en cas de 

diarrhées avec un contexte d’épidémie. 

Les multiples voies de contamination  ainsi que les caractéristiques 

particulières du Norovirus (faible dose infectieuse, stabilité environnementale, 

grande excrétion virale et prolongée...) facilitent beaucoup sa transmission 

La symptomatologie clinique est souvent légère et ne dure que quelques 

jours, mais peut passer à la chronicité chez les sujets immunodéprimés qui 

doivent faire l’objet d’une attention particulière. Le risque de complications 

sévères, dont les principales sont la déshydratation et la dénutrition, s’accroit 

chez les personnes aux âges extrêmes et en cas de terrain particulier (déficit 

immunitaire, comorbidités associées…) 

Le diagnostic positif repose surtout sur des tests d’immunodiagnostic 

(ELISA, agglutination au latex, immunochromatographie) ainsi que sur la 

biologie moléculaire (RT-PCR). 

A ce jour, il n’existe pas de traitements particuliers, il faut uniquement 

minimiser les symptômes. Cela consiste en la réhydratation des patients ainsi 

qu’un strict respect des mesures d’hygiène visant le contrôle de tout foyer 

infectieux. Il n’existe pas encore un traitement antiviral ni une vaccination 

contre ces virus mais les études et les recherches cliniques sont en cours de 

développement. 
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Résumé 

Titre : Gastro-entérites à Norovirus 

Auteur : BOUJEDDAINE TSOULI Alaaeddine 

Rapporteur : Professeur SEKHSOKH Yassine 

Mots-clés : Epidémie, Gastro-entérite aiguë, Hygiène, Norovirus, Réhydratation. 

 

Les Norovirus sont devenus les premiers agents pathogènes responsables de GE toutes classes 

d’âges confondues causant plus de 200.000 décès par an, dans le monde entier, ce qui constitue un 

problème majeur de santé publique au Maroc et à travers le monde. 

Ces virus possèdent un ARN génomique monocaténaire de polarité positive dans une capside 

nue d’environ 27nm. 

Ils sont responsables de GE épidémiques du fait de leur très grande contagiosité notamment au 

niveau des établissements de santé (Hôpitaux, Etablissements d’hébergement des personnes âgées 

dépendantes…). Leur transmission est facilitée par ses multiples voies de contamination qui sont oro-

fécale, interhumaine, hydrique ou alimentaire. 

La symptomatologie clinique n’est pas très spécifique et peut associer des diarrhées et des 

vomissements avec ou sans fièvre, elle est de résolution spontanée en quelques jours. 

Le diagnostic positif repose surtout sur des tests d’immunodiagnostic (ELISA, agglutination au 

latex, immunochromatographie) ainsi que sur la biologie moléculaire (RT-PCR). 

Le risque de complication s’accroit  chez les personnes aux âges extrêmes et en cas de terrain 

particulier (déficit immunitaire, comorbidités associées…). On craint surtout la déshydratation et la 

dénutrition. 

Le traitement n’est que symptomatique et fait appel à la réhydratation orale et à la 

réalimentation précoce, tandis que le recours aux médicaments (antiémétisant, anti-diarrhéique, 

antispasmodique…) n’est pas systématique. 

La prévention repose surtout sur le respect strict des mesures d’hygiène classique aussi bien 

individuelles que collectives. Il n’existe pas encore de traitements antiviraux ni de vaccins contre les 

Norovirus, mais la recherche scientifique dans ce domaine ne cesse de progresser. 
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Title: Norovirus gastroenteritis 
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Keys words: Acute Gastroenteritis, Hygiene, Norovirus, Outbreak, Rehydration. 

 

Noroviruses become the first pathogens responsible for gastroenteritis in all age groups, causing 

more than 200.000 deaths per year worldwide, which constitutes a major public health problem in 

Morocco and throughout the world. 

These viruses possess a single-stranded genomic RNA with positive polarity in a naked capsid 

of 27nm. 

They are responsible of epidemic gastroenteritis due to their very high contagiousness, 

particularly at the level of health institutions (Hospitals, old age hospitals…). Their transmission is 

facilitated by their multiple routes of contamination, which include oro-faecal, human-to-human, water 

or food. 

The clinical symptomatology is not very specific and can associate diarrhoea and vomiting with 

or without fever, it resolves spontaneously in a few days. 

The diagnosis is mainly based on immunodiagnostic tests (ELISA, latex agglutination, 

immunochromatography) and molecular biology (RT-PCR). 

The risk of complications is increased for people at extreme ages and in special circumstances 

(immune deficiency, associated co-morbidities...). The complications mainly observed are dehydration 

and undernutrition. 

The treatment is only symptomatic and involves oral rehydration and early re-feeding, while the 

use of drugs (anti-emetic, anti-diarrheal, antispasmodic ...) is not systematic. 

Prevention is based above all on strict compliance with standard individual and collective 

hygiene measures. Antiviral treatments and vaccines against Noroviruses do not yet exist, but 

scientific research in this field is constantly progressing. 
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 ملخص

 : نوروفيروس المسؤول عن التهاب المعدة و الأمعاء الفيروسيالعنوان

 : بجداين التسولي علاء الدينالمؤلف

 : الأستاذ السخسوخ ياسينالمقرر

 : أوبئة، التهاب المعدة والأمعاء الحاد، إماهة، تدابير النظافة، نوروفيروس. الأساسيةكلمات ال

عند جميع الفئات  التهاب المعدة و الأمعاءالمسؤول عن أول مسببات الأمراض  نوروفيروسأصبح 

حالة وفاة سنويًا في جميع أنحاء العالم ، مما يشكل مشكلة صحية  200.000العمرية ، مما تسبب في أكثر من 

 عامة كبرى في المغرب وحول العالم.

ية في قفيصة عارية من هذه الفيروسات لديها الحمض النووي الريبي الجينومي المفرد من القطبية الإيجاب

 نانومتر. 27حوالي 

نوروفيروس مسؤول عن مرض التهاب المعدة و الأمعاء الوبائي بسبب العدوى الكبيرة لديه ، وخاصة 

ثات على مستوى المؤسسات الصحية )المستشفيات ، دور العجزة(. يتم تسهيل انتقاله عن طريق  ِّ انتقال ملو 

 ماء أو الطعام و تنتقل أيضا من شخص إلى آخر.ال، عن طريق الفم الفضلات البشرية

بدونها.  أعراض هذا المرض مختلفة من شخص إلى آخر و تجمع بين الإسهال و التقيؤ مع وجود الحمى أو

 و هاته الأعراض تتراجع تلقائيا خلال بضعة أيام. 

يعتمد التشخيص الإيجابي بشكل رئيسي على الاختبارات التشخيصية المناعية وكذلك على البيولوجيا 

 .الجزيئية

يزداد خطر حدوث مضاعفات لدى الأشخاص في الأعمار القصوى وفي حالات محددة )نقص المناعة ، 

 .كداء السكري...(. و من بين هذه المضاعفات نجد: الجفاف و نقص التغذية وجود أمراض   أخرى

العلاج هو فقط علاج  للأعراض ونستخدم فيه الإماهة الفموية وإعادة التغذية المبكرة ، في حين أن 

 استخدام العقاقير )مضاد للقىء ، مضاد للإسهال ، مضاد للتشنج ...( لا يستعمل دائما.

ل أساسي على الامتثال الصارم لتدابير النظافة، الفردية و الجماعية. لا توجد علاجات أو تعتمد الوقاية بشك

 لقاحات مضادة للفيروسات ضد نوروفيروس حتى الآن ، ولكن الأبحاث العلمية في هذا المجال تتقدم باستمرار.

https://context.reverso.net/traduction/arabe-francais/%D8%B9%D9%86+%D8%B7%D8%B1%D9%8A%D9%82+%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%85
https://context.reverso.net/traduction/arabe-francais/%D8%B9%D9%86+%D8%B7%D8%B1%D9%8A%D9%82+%D8%A7%D9%84%D9%81%D9%85
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 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم

 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه. 

  وأن أمااارس مهنتااي بااواضم ماان ضااميري وشاارفي جاااعلا صااحة مريضااي هاادفي

 .  ولالأ

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي. 

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب. 

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي. 

  وأن أقااوم بااواجبي نحااو مرضاااي باادون أي اعتبااار دينااي أو وطنااي أو عرقااي أو

 .سياسي أو اجتماعي

 حياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام ال. 

  وأن لا أستعمل معلومااتي الطبياة بطرياق يضار بحقاوس الإنساان مهماا لاقيا  مان

 .تهديد

  باللهبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما. 
 .والله على ما أقول شهيد

 



 

 

 


