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1.1. Attachement du virus a la cellule hote

Interaction entre les molécules réceptrices
sur la cellule hote et les protéines de
fixation sur le virus appelées récepteurs.

Reconnaissance des recepteurs par un
virion est hautement spécifigue mais
plusieurs virus peuvent utiliser le méme
récepteur.

La protéine, dite Spike, située
sur I'enveloppe du virus,

se lie & un récepteur de la
membrane (ACE2) d'une cellule
du corps humain. Cet arrimage
permet au virus d'entrer dans
la cellule.
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Figure : Représentation schématique d’influenzavirus de type A,
possede deux types de glycoprotéines de surfaces (HA) et (NA). Le
génome virale est composé de 8 segments d’ARN (-).



1.1. Attachement du virus a la cellule hbte

Certains virus doivent se lier a une deuxieme

molécule de surface cellulaire (un co-récepteur)

La liaison provoque un changement
conformationnel de la protéine virale qui lui
permet de se lier au co-récepteur puis le
declanchement du processus d’entré du virus dans

la cellule.
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1.1. Attachement du virus a la cellule hoéte
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1.2. Pénétration

Trois mécanismes principaux sont impliqués :

a. Translocation,
b. Fusion
c. Endocytose

Figure: Principaux meécanismes de
pénétration d’un virus dans la cellule. (A)
Libération du génome viral dans le
cytoplasme a travers un pore. (B) Fusion
du virus enveloppé au niveau de la
membrane  plasmique, libérant Ia
nucléocapside dans le cytoplasme. (C)
Endocytose d'un virus suivie de la
libération de la nucléocapside dans le
cytoplasme.




1.2.2. Translocation
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par Pinsertion des extrémités N
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1.2.2. Endocytose

Figure. Absorption cellulaire de macromolécules par differentes voies endocytiques.
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1.2.3. Fusion

Membrane

Protéines de fusion

; Pore de fusion
Co-recepteur

Figure. Peneétration par fusion du virus VIH



Cas de peneétration du génome viral dans le noyau

Figure. Etapes de pénétration des Adénovirus.
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1.5.1. Assemblage des capside:
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1.5.2. Assemblage des capsides icosaedrigue et complexe

Polyprotéine P1
A

N-terminal VP1

1. La polyprotéine P1
liberent les protéines
@ structurales VVP1, VP3

et VPO apres action des
lipases
Capsoméres
2. Elles s’associent
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@ protomere, puis un
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4. Une proteolyse pour la
maturation se produit, ce
qui entraine la formation
de VP1, VP3, VP2 et
VP4, qui se réarrangent
ensuite, formant un
virion infectieux mature

3. la liaison a I'ARN
génomique
nouvellement
répliqué, forment
des procapsides
icosaédriques non
infectieuses.



1.6. Libération des virions

En revanche, les virus enveloppés peuvent
Dans le cas des virus nus, les acquérir leur enveloppe par bourgeonnement a
particules virales sont libérées par partir d’une des différentes membranes
la lyse cellulaire par exemples les cellulaires puis étre libérés par exocytose. Un
polyomavirus (SV40) et des bourgeonnement a partir de la membrane
adénovirus. cytoplasmique permet la libéeration directe des
virions enveloppes.
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A. Virus de la grippe B. Virus VIH

Membrane avec spicules
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Figure. Acquisition d'une enveloppe virale. (A) Virus de la grippe. (B) Virus du VIH.
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Bactériophage Bactériophage = virus infectant des bactéries
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Observation en microscopie électronique
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Figure: Carte génétique du bactériophage
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Existence de 2 possibilités selon la nature du phage :

1- Soit une interaction 2- Soit une interaction
productive intégrative

| |

.. . Intégration du génome du phage
Lyse de la bactérie infecteée. Jans I” ADN de la bactérie.

Cycle lytique dii a des Phénomene de lysogénie dii a
phages dits virulents se des phages dits tempérés se
multipliant dans une trouvant dans une bactérie

bactérie sensible lysogeéne
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