II1. Multiplication d’un virus chez un individu

Invasion de ’organisme Moyen de defense
par virus de ’organisme
I:Zenetra.tlon daAns * Moyens de
Multiplication spécifique
Diffusion dans | e~ INfection * Réponse

I’organisme virale immunitaire
specifique:
: _ « Humorale
Tropisme cellulaire S allllire

Rem: La gravité de I’infection est fonction du nombre de cellules
détruites, et de la possibilité qu’a I’organisme de les remplacer



II1.1 Portes d’entrées des virus dans I’organisme

\ Le tractus respiratoire : porte d’entrée principale

— Transmission par inhalation
— Moyens de défense importants

— Localisation de I’infection au tractus respiratoire

\ Le tractus alimentaire
\ Le tractus génital

\ La peau suite & une blessure, pigdre, morsure ou injection

\ Les conjonctives

\ Le sang (transfusion et toxicomanie, accident du travail)

\ Voie trans-placentaire et voie ascendante



I11.2 Diffusion de P’infection virale dans I’organisme

>>>> |nfection généralisee
Des défenses de I’organisme

De la nature du virus

Les raisons de I’incapacité a initier une infection généralis€e sont inconnues: sensibilité
des virus a la T°, absence de permissivité des cellules. ..

Differents types de diffusion:

1- Diffusion locale dans 2- Diffusion lymphatique
les surfaces epitheéliales
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3- Diffusion par voie sanguine

- Libres dans le plasma (polio)
- Associés aux cellules sanguines : lymphocytes (HIV)

4- Diffusion par voie nerveuse

minement le long des trajets nerveux
> Nerfs périphérigues >>> (rage et HSV)

L’infection se généralise en Virémie primaire généralement
4 étapes, avant P’atteinte de Y faible
I’organe cible:

Atteinte des organes
, {Te vivus atfeinf les cellules cibies)
1. Passage dans le réeseau Y
lymphatique Virémie secondaire e

d nouvean dans le sang) €l persistante

3. Etape hépatosplénique
4. Viréemie secondaire



111.3 Choix de la cible (notion de tropisme)

En fonction

des récepteurs & sa surface

des anti-récepteurs: types des

cellules qu’il infecte

Notion de tropisme liée a I’absence

Organe cible Type virus
Foie Virus des
hépatites
Pancréas oreillons
Peau POXVirus
Articulations rubéole

ou a la présence d’anti-recepteurs

Rem: Les virus ne peuvent
infecter au sein d’un méme

organisme tous les types de

Types virus Cellules Récepteurs
infectées cellulaires

VIH Lymphocyte T | CD4

EBV Lymphocyte B | C3d

cellules>> il y a speécificite




111.4 Conséquences de cette multiplication :

¢ Lyse et mort de la cellule infectée

> Effet Cytopathogene ou ECP visible au MO

abortive

‘arréte prematurément:



Principaux résultats d’interaction virus-cellule ;4 o~

Infection O 2. on Iytique{}

{:} (si cellule sensible) \es.
> .
N XS
Cycle abortif ﬁ “
(cellule non permissive, ’ {:} .
restrictive) ,_— 9 £ 1'%
— e inductible
(lysogenie, dormance)

Association intime du genome viral a celui
de la cellule héte (provirus ou épisome)

—_—

Cycle transformant
(transformation cellulaire)



IV. Différents types d’infections virales

IV.1 Infection aigué

Replication
h ) du virus
on massive des Signes cliniques
ote infecté L T
du virus dlimination cu virus

infection



mmmd V1.2 Infection latente ou chronique

Cellule, héebergeant le virus, continue a vivre
Pas d’effet cytopathogene

réplication du virus

signes cliniques

réactivation

stress signes cliniques
Uy
-hormones

infection temps
replication
du virus

signes cliniques

la virus se multiplie lentement

temps



s V1. 3 Infection transformante

- Integration du genome viral dans le génome cellulaire

- Cellule transformee acquiert de nouvelles
caracteristigues morphologiques et biologiques
> cancerisation

Interaction negative (effets cytopathigues, détournement
de la machinerie cellulaire, transformation cellulaire,

apoptose ou lyse, dereglement du systeme
immunitaire...), neutre ou positive (interférence virale,
acquisition de nouveaux geénes, vaccination...)




Disparition
dii virus
de l'organisme

Parvovirus
Rotavirus
Respiratoirs syncytial

Infection aigiics

'

Infections
latentes

H5V 1,2
VEV
CMV
EBV

Modes évolutifs des differents types d’infections

Y

Infections
chroniques

VHE
VHC
VHD

l

Infections
transformantes
fles cellules infeciées
deviennent iransformees)

b

Papillomavires




V. Traitement et préventions
Les antibiotiques n’ont AUCUN effet sur les virus

Peu de medicaments contre les virus:
* Inhibiteurs de la transcriptase inverse pour rétrovirus

* Inhibiteurs des proteases

e Inhibiteurs des récepteurs de la membrane de la
cellule hote ou des protéines du virus qui se fixent sur

Ces recepteurs

EX. trithéerapie contre HIV = un inhibiteur de la
transcriptase inverse et deux inhibiteurs de proteases



Vaccination efficace contre les virus

formeés de:

* VVirus « vivants » atténues
e Virus « tués »

 Protéines de virus synthétisées par genie genetique



