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Virologie vétérinaire

Chapitre 13

Pathogénie des infections virales

Fièvre aphteuse

Péritonite infectieuse féline

Parvovirose
canine

Rage

Une infection virale peut provoquer une maladie parfois très grave
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Déterminants de la maladie virale

 Infection ≠ maladie 

 Virus
 Spécificité d’hôte

 Tropisme (tissu, organe)

 Degré de virulence

 Variabilité (génétique)

 Hôte
 Génétique

 Réponse immunitaire
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y Récepteurs cellulaires : 
exemples pour les virus ARN+
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http://viralzone.expasy.org/all_by_protein/233.html
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Causes de la maladie virale

 Effet cytopathogène direct du virus dans 
un/des tissu(s)/organe(s)
 Effet cytolytique

 Effet cytoprolifératif

 Apoptose

 Effet indirect du virus
 Immunopathologie

 Immunodépression

 Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)
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y Interactions virus-hôte au niveau 
cellulaire
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http://viralzone.expasy.org/all_by_protein/886.html
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Modification de la cellule infectée

 Effet cytopathogène
cytolytique

cytoprolifératif

 Effet sur l’apoptose
 induction de l’apoptose

prévention de l’apoptose

 Déterminants de virulence 
portés par le virus
 tropisme cellulaire

 gènes de virulence Papillomatose bovine

IBR : trachéite nécrosante
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y Interactions
avec la réponse immunitaire

 Immunopathologie
 hypersensibilités

 balance Th1/Th2

 Immunodépression
 immunosuppression

 immunodéficience

 Évasion de la réponse immune
 immunotolérance

 non reconnaissance de la cellule infectée
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Immunopathologie

 Dérégulation Th1/Th2
 Maladie exacerbée par le VRSB 

(pneumovirus) chez des veaux immunisés par 
des vaccins inadéquats

 « antibody-disease enhancement » (ADE)
 Dengue

http://www.the-scientist.com/images/March2013/dengue_virus.pdf
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y ADE avec 
le virus de 
la Dengue
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Immunodépression

 En phase aiguë de maladie virale
 Effet lytique direct sur les cellules 

mononucléées sanguines : IBR (BoHV1)

 Apoptose des cellules mononucléées 
sanguines : BVD

 Immunodéficience
 HIV

 FIV
(feline immunodeficiency virus)
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Immunotolérance

 Cas de l’infection 
persistante par le virus 
BVD 
 Les veaux infectés 

persistants 
immunotolérants (IPI)

http://www.bovilis.com/diseases/bvd/pi-calves.asp
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Immuno-évasion du virus : exemple de 

l’inhibition de la présentation des antigènes via le 
MHC I dans la cellule infectée

http://viralzone.expasy.org/all_by_protein/884.html
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y Pathogénie : de l’infection à la sortie 
du virus de l’organisme infecté 

14



29/09/2015

8

Modes de transmission

 Contagion directe
 Transmission horizontale

 Respiratoire, de mufle à 
mufle

 Contact cutanéo-muqueux
 Voie vénérienne
 Morsure

 Transmission verticale
 Transmission épigénétique 

(transplacentaire) : de la 
mère au fœtus pendant la 
gestation

 Au moment du part
 Transmission génétique 

vraie: intégration de l’ADN 
proviral dans le génome 
des cellules germinales

 Contagion indirecte
 Vecteurs inanimés

 Produits d’origine animale (eaux 
grasses)

 Eau
 Air (voie aérogène ou aérienne)
 Véhicules

 Vecteurs animés
 Homme
 Animaux porteurs non réceptifs
 Arthropodes non hématophages

 Transmission vectorielle 
 Arthropodes  hématophages
 Transmission passive ou mécanique 

 Pas de multiplication virale dans 
l’arthropode

 Transmission active ou biologique
 Multiplication virale dans l’arthropode
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y Cas particulier :
transmission vectorielle (vecteurs)
 Insectes (Insecta)
 Siphonaptera : puces

 Diptera 
 Tabanidae (taons)

Muscidae (stomoxes)

Culicidae (Culex, Aedes, Anopheles)

Ceratopogonidae (Culicoides)

Psychodidae (Phlebotomus)

 Tiques (Arachnida, Acari)
 Ixodidae (Ixodes, Hyalomma, Rhipicephalus

 Argasidae (Ornithodoros, Argas)
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y Transmission vectorielle active : 
exemple de la fièvre de la vallée du Rift

 Compétence vectorielle : aptitude d’un vecteur à 
acquérir, multiplier et transmettre un virus

Remerciements à V. Chevalier
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Transmission vectorielle passive : exemple 
de l’anémie infectieuse des équidés : 

piqûre de taon ou de stomoxe

Piqûre de
taon ou stomoxe

Nœuds lymphatiques
régionaux

Virémie 

Provirus intégrés
dans les monocytes
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Propagation de l’infection virale

Entrée du virus dans l’organisme

Dissémination du virus dans 
l’organisme

Excrétion du virus

Transmission du virus

20
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L’entrée du virus dans l’organisme

 Voies d’entrée

 Spécificité d’hôte et tropisme tissulaire

21
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Voies d’entrée

 Pénétration par infection d’une cellule à la surface 
du corps (contagion directe) 

 Infection d’une cellule de la muqueuse respiratoire par le 
virus influenza

 Introduction du virus dans certains tissus
par morsure (contagion directe) 
 Virus de la rage

 Pénétration via un vecteur mécanique ou 
biologique (transmission vectorielle)
 Arbovirus
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y Spécificité d’hôte et tropisme 
tissulaire

 Reconnaissance entre 
le ligand viral et le 
récepteur cellulaire

 Virus influenza
 Spectre d’hôte : 

liaison entre HA et 
acide sialique

 Tropisme tissulaire 
épithéliums 
respiratoire et digestif
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y Dissémination du virus 
dans l’organisme

 Propagation locale

 Dissémination 
lymphatique

 Virémie

 Localisation cutanée

 Localisations respiratoire 
et intestinale

 Invasion du système 
nerveux central

 Passage transplacentaire
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Propagation locale

 Multiplication virale dans les cellules
épithéliales du site d’entrée

 Papillomavirus
 Infection de la couche basale de l’épiderme
 Maturation dans les cellules kératinisées 

migrant vers la surface de la peau
 Virus influenza
 Muqueuse respiratoire

 Rotavirus
 Muqueuse intestinale

26
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Dissémination lymphatique

 Passage des virions vers les tissus
sous épithéliaux

 Exposition aux macrophages et pénétration 
dans les vaisseaux lymphatiques

 Rencontre avec les macrophages
 Virions phagocytés → réponse immunitaire

 Virions infectent macrophages
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Virémie

 Virémie primaire → premier passage dans le sang

 Virémie secondaire → multiplication du virus
dans des sites secondaires

 Deux formes de virémie dans le sang :
 Virus associé aux lymphocytes, monocytes

et plus rarement aux érythrocytes

 Virus libre rencontrant soit des macrophages 
tissulaires soit des cellules de l’endothélium 
vasculaire
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y Localisation : sites de multiplication 
virale primaires et secondaires

 Localisation cutanée
 Infection après un phase de virémie

 Lésions érythémateuses, vésiculeuses
et nécrose cellulaire

 Localisations respiratoire et intestinale
 Infection par des virus inhalés ou ingérés

 Infection après une phase de virémie

 Endothélium vasculaire

 Organes internes

 Système nerveux central
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Invasion du système nerveux central

 Neuroinvasion
 Dissémination via les vaisseaux sanguins

 Dissémination via les nerfs périphériques

 Neurotropisme

 Neurovirulence
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Passage transplacentaire

 Infection de la mère ou transport par virémie

 Passage de la barrière placentaire

 Conséquences:
 Avortement, malformations et 

immunotolérance envers le virus

32



29/09/2015

17

V
ir

o
lo

g
ie

 v
ét

ér
in

ai
re

 –
B

M
V

3 
-

E
. T

h
ir

y Excrétion du virus
V

ir
o

lo
g

ie
 v

ét
ér

in
ai

re
 –

B
M

V
3 

-
E

. T
h

ir
y Types d’infections 

virales

 Infections aiguës

 Infections persistantes 

 Infection latente

 Infection chronique

 Infection chronique 
lente
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y Infections persistantes :
infection latente

 Installation d’un virus dans des cellules
en l’absence de multiplication virale

 Rétrovirus
 Intégration de l’ADN proviral dans le génome 

cellulaire
 Absence d’expression → infection latente

 Herpèsvirus
 Présence du génome viral dans le noyau du 

neurone à l’état d’épisome
 Rupture de l’état de latence → réactivation
 Retour à l’état latent
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y Infection latente : de l’infection aiguë à l’installation à 
l’état latent (BoHV1; alphaherpesvirus ; rhinotrachéite 

infectieuse bovine)
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y Infection latente : de l’infection latente à la 
réactivation/réexcrétion ; maintien à vie de l’état latent 
(BoHV1; alphaherpesvirus ; rhinotrachéite infectieuse bovine)
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y Infections persistantes : 
infections chroniques

 Infections chroniques

 Production virale continuelle

 Infections chroniques lentes

 Période d’incubation longue

 Rétrovirus → intégration de l’ADN proviral dans le génome 
de la cellule hôte

 Stratégie de variation antigénique

Exemple : anémie 
infectieuse des équidés
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En résumé


