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Préface

de Pierre Cornuet




 Pourquoi étudier les virus des végétaux? Pour améliorer les méthodes de lutte contre les maladies à virus des plantes, c’est la première réponse qui vient à l’esprit, mais dès leur découverte les virus ont fasciné les chercheurs par leurs caractères extrêmes. On a étudié les virus tout simplement par curiosité pour comprendre leur structure, leur mode de réplication, de dissémination, d’action sur l’hôte tout en gardant, bien sûr, une motivation agronomique de lutte.

Les virus procèdent du vivant et ne diffèrent pas très fondamentalement des autres êtres vivants. Ce sont des acides nucléiques qui codent pour des protéines servant au maintien de leur identité physique au cours du temps; si nous sommes beaucoup plus, en dernière analyse le séquençage du génome humain réduit l’homme zoologique à un acide désoxyribonucléique codant.

Les virus se multiplient dans tous les organismes vivants, depuis les archéobactéries, tels les Fusellovirus, bactériophages de l’archéobactérie Sulfolobus qui vit dans les eaux à 85°C, jusqu’aux nombreux types de cellules humaines; les bactéries, les algues, les champignons, les végétaux qui vont nous intéresser particulièrement, les insectes, les poissons, les reptiles, les oiseaux, les mammifères, tous les êtres cellulaires ou pluricellulaires sont susceptibles d’héberger des virus.

Les virus apparaissent un peu comme un dénominateur commun dans le grand chimiotactisme des êtres vivants entre eux. Le virus de l’immunodéficience humaine (Human immunodeficiency virus, HIV) circulant dans le sang recherche le lymphocyte T4 où il pourra se multiplier. Un hyménoptère, pour se reproduire, pond ses œufs dans la larve de la pyrale parasite du maïs, les spermatozoïdes de l’homme cherchent à fusionner avec l’ovule féminin.

Parasitisme, développement au détriment du milieu environnant, sexualité sont des aspects de cette prodigieuse interaction, interpénétration des acides nucléiques qui résulte de la recherche d’une stabilité moléculaire complexe constamment en lutte contre l’inexorable écoulement du temps, contre la destruction. Les virus ne sont qu’une des manifestations de la vie parmi bien d’autres, une manifestation dont l’aspect de parasitisme nous frappe en premier lieu, mais ne sommes nous pas, nous humains, les principaux parasites de la merveilleuse nature qui s’épanouit sur cette planète?

Où faut-il donc trouver l’originalité des virus?

La définition des virus est actuellement la suivante: parasite acellulaire ayant un génome polynucléotidique qui code au moins pour une protéine impliquée dans sa réplication et qui, une fois dans la cellule hôte, peut induire sa propre multiplication. La taille de ces organismes est très petite. Les virus sont invisibles au microscope optique; les plus petits virus des végétaux, les Nanovirus, qui ont comme homologues chez les animaux les Circovirus, sont constitués de particules icosaédriques de 17 à 22 nm de diamètre renfermant un ADN de 1000 bases (1Kb).

La seconde originalité des virus réside dans la nature de leur information génétique. Tandis que tous les organismes cellulaires ou pluricellulaires, procaryotes ou eucaryotes, ont un génome à ADN deux brins, les virus ont eux utilisé tous les types de polynucléotides: ADN 2 brins, circulaire ou linéaire; ADN 1 brin, circulaire ou linéaire; ARN 2 brins; ARN 1 brin de polarité positive c’est-à-dire à fonction messagère; ARN de polarité négative. De plus le génome peut être en une seule pièce ou en plusieurs morceaux, enfermés dans un type de particule ou dans plusieurs.

Toutes ces structures utilisent pour leur réplication des systèmes enzymatiques variés: les polymérases. Jusqu’à ces dernières années on considérait que les virus possédaient tous un ou plusieurs gènes codant pour leur propre polymérase, mais depuis on a découvert des virus (Geminivirus, Nanovirus) dont le gène nécessaire à leur multiplication n’a pas la fonction polymérase mais une fonction qui détourne une polymérase de l’hôte pour leur réplication. Les Retrovirus (HIV), les Caulimovirus possèdent bien un gène polymérase, la transcriptase inverse, mais elle aussi ne sert qu’indirectement à la réplication de leur information génétique, celle-ci étant en définitive effectuée par la transcriptase de l’hôte.

La troisième originalité des virus est de ne pas comporter de système de synthèse de protéines, mais d’utiliser celui de l’hôte. Cette énorme simplification entraîne une vitesse de réplication incomparable avec celle des autres organismes vivants. Chaque espèce vivante possède des potentialités de naissance, de développement, de reproduction et de mort. Beaucoup d’insectes ont une naissance – croissance très longue comparée à la durée de la forme parfaite, seule adaptée à la reproduction et à la mort. La naissance d’un végétal après le réveil de certaines graines peut se produire après de nombreuses années d’attente de conditions favorables. Les cellules cancéreuses deviennent vite terriblement encombrantes car elles ne savent pas mourir. Les virus ont, eux, une vitesse de reproduction, on dit de réplication, qui se mesure en milliers de copies par seconde ou par minute tandis que les trois autres événements sont réduits à l’extrême, sauf si l’on considère non plus la particule individuelle mais l’existence de la population qui peut naître, se développer et disparaître. Les virus, il est vrai, n’ont de réelle identité que dans cet ensemble. Néanmoins on peut dire que la relation des virus avec la fonction temps est primordiale: les virus se répliquent pour durer, pour que les mutations bénéfiques qu’ils ont accumulées dans leur acide nucléique et les recombinaisons effectuées avec d’autres virus ou avec des polynucléotides de l’hôte persistent et éventuellement s’accroissent; c’est là leur seule possibilité d’existence. La vitesse de réplication des virus est pour une part la conséquence d’une structure d’extrême simplicité qui autorise leur multiplication avec un minimum de contraintes.


Le monde des virus

Quelle étonnante simplicité dans la structure d’un virus! Une coque utile à la dissémination et à la protection, la capside, renfermant une information génétique sous forme de chaînes polynucléotidiques et, pour la majorité des virus, rien de plus. Cette structure, si élémentaire, porte néanmoins les plus redoutables propriétés d’une puissante autoréplication qui, en quelques heures, amènera l’envahissement et la perturbation de la cellule hôte. Cette simplicité peut être mesurée par l’évaluation de la quantité d’information génétique que portent les virus, comparée à celle des autres organismes vivants. De très nombreux ARN ou ADN viraux ont été séquencés, et le nombre de leurs gènes est déterminé avec précision, mais pour les organismes supérieurs on ne connaît que la masse moléculaire de l’ADN de l’organisme procaryote, ou d’une cellule d’eucaryote, d’où est déduit le nombre de paires de bases. En postulant très grossièrement qu’un gène occupe 750 paires de bases, on peut évaluer la complexité des organismes.

Les viroïdes sont les plus petits polynucléotides autoréplicables connus; ils sont constitués d’une chaîne circulaire d’ARN et ne codent pour aucune protéine. Un nombre important de virus des plantes comportent 4 à 7 gènes; il est probable que la grande majorité des virus ne comportent pas plus de 200 gènes et, si l’on s’arrête à ce chiffre, on remarquera qu’entre virus et phytoplasmes il y a un accroissement net de la quantité d’information génétique. Cette masse correspond à la mémoire nécessaire au codage de l’ensemble de la machinerie servant à la synthèse des protéines.

Cinq cents gènes au moins sont nécessaires pour faire de la synthèse protéique. Les mollicutes dont font partie les phytoplasmes sont les premiers êtres vivants à les posséder. Au-delà des bactéries, chez les eucaryotes, l’évaluation du nombre de gènes devient très difficile car l’ADN comporte de très nombreuses régions non codantes. La première plante dont le génome sera entièrement séquencé est l’arabette, Arabidopsis thaliana; on estime actuellement qu’elle possède environ 63 000 gènes. Pour l’homme, depuis la découverte des introns, nos prétentions sont tombées de 3 x 106 à 3 x 105 puis à 100 000 et Dieu sait ce qu’il restera lorsque l’on aura identifié chacun de nos gènes. Mais, de toute façon, la comparaison avec la grenouille ne nous permettait même pas de nous prévaloir de la plus grande quantité d’ADN par cellule. Plus l’organisme est complexe plus le rapport ADN sur nombre de gènes paraît être élevé. Les virus ont quant à eux, un génome très condensé, il est même fréquent que les gènes se chevauchent sur le brin d’acide nucléique.




Comment classer les virus?

Une des causes de l’intérêt porté aux sciences naturelles à la fin du XVIIII siècle a été la mise en évidence d’une possibilité de classement rigoureux de chaque espèce dans un genre, dans une famille, dans un ordre. C’est l’époque des grands botanistes voyageurs qui se passionnent à découvrir, à dessiner, à décrire et mettre en herbier de nouvelles plantes exotiques en attendant de leur assigner une place dans une classification. L’esprit humain a besoin intensément de construire des casiers et de ranger dans des cases ce qu’il voit, ce qui l’entoure, pour pouvoir un jour appréhender l’ensemble. Les virologistes se trouvent aujourd’hui dans la même situation que les botanistes du XVIIIe siècle et ils sentent que les virus se prêtent très bien à ce rangement. Ils ont, pour le moment, plus de deux mille virus à classer. Virus à ARN ou à ADN, monocaténaire ou bicaténaire, à symétrie hélicoïdale ou isométrique, comportant un poly A à l’extrémité 3’ ou une structure en ARN de transfert, etc., cet ensemble de structures variées commence à dévoiler le fil évolutif pour aiguiser la plus grande sagacité des chercheurs.

Pour organiser le classement des virus, les points de vue peuvent être très différents. La première tentative de classification a été celle de Holmes basée sur les symptômes: mosaïque = Marmoracae, jaunisse = Chlorogenacae etc.; elle n’a en fait été adoptée que par son auteur.

La morphologie externe observable au microscope électronique permet déjà des regroupements qui englobent des propriétés communes et c’est bien la principale utilité d’une classification. Certains virus sont dits enveloppés: en plus de leur capside ils sont entourés d’une membrane arrachée à la cellule hôte au moment de la sortie. Cette structure est fréquente chez les virus des animaux et de l’homme car elle leur permet de voyager dans le sang comme une cellule de l’organisme et de n’être que faiblement reconnus par le système immunitaire. Les virus non enveloppés peuvent être soit en forme de billes à symétrie icosaédrique soit en bâtonnets ou filaments à symétrie hélicoïdale dont les dimensions sont en rapport avec la quantité d’acide nucléique qu’ils renferment. Un autre point de vue pourrait être le mode de transmission d’une plante à l’autre soit par contact direct, soit par l’intermédiaire d’un élément vecteur (insecte, nématode, champignon, pollen). La spécificité des vecteurs est grande et donc des regroupements seraient possibles.

La localisation cellulaire et tissulaire constitue aussi un mode de différenciation, virus nucléaires ou de chloroplastes, virus de parenchyme ou de liber etc. Théoriquement les virus de plantes ne peuvent infecter les animaux à sang chaud, car leurs polymérases ne fonctionnent pas, ou mal, à 37°C mais il ne faut pas oublier que le code génétique est universel et les virus peuvent encore réserver quelques surprises.

Mais finalement ce sont les caractéristiques les plus spécifiques des virus, à savoir la structure de l’information génétique et la stratégie de réplication, qui seront utilisées jusqu’au jour où l’on aura démêlé l’écheveau très embrouillé de leur filiation.

Le premier groupe comprend les virus à ADN et à ADN-polymérase dont le plan de synthèse suit le dogme classique: ADN viral → ARN viral → protéines virales (dont la polymérase) → ADN viral.

Le deuxième groupe comprend les virus à ARN et à ARN-polymérase. ARN viral → protéines virales → ARN viral, ce type de virus est très fréquent chez les plantes. Dans cette classe on distingue les virus à ARN 2 brins et à ARN de polarité négative (ARN(-)), c’est-à-dire qui présentent une séquence de nucléotides inverse de celle qui permet la traduction en protéines. Ces deux sous-groupes impliquent nécessairement la présence dans la particule de molécules de polymérase qui transcrivent ces structures en un ARN de polarité positive (ARN(+)), c’est-à-dire messager, pour que les premières protéines virales puissent être synthétisées. Ces deux groupes ne sont donc pas directement messagers. On distingue enfin les virus à ARN 1 brin de polarité positive ou ARN (+). C’est le type de virus le plus commun chez les végétaux.

Le troisième groupe est celui des Retrovirus ou des rétro-éléments infectieux qui diffère nettement des deux précédents. Ce sont des virus à ADN ou à ARN qui ne portent pas de gène permettant la réplication directe de leur information génétique; par contre ils ont un gène de transcriptase inverse dont la fonction consiste à transcrire l’ARN en ADN et à intégrer cet ADN dans l’ADN de la cellule hôte pour qu’il y soit transcrit. Un dernier groupe peut être constitué par les virus qui ne codent pas à proprement parler pour une polymérase (Geminivirus, Nanovirus); ils utilisent une polymérase de l’hôte.

La notion de polymérase codée par le génome viral est encore assez imprécise; dans de nombreux cas cette polymérase nécessite pour fonctionner d’être associée à une structure protéique de l’hôte. La relation hôte-virus est donc non seulement intime au niveau de la synthèse protéique mais aussi sur le plan de l’activité de réplication du génome viral. Les diverses modalités de relations du génome viral avec l’hôte pour la réplication sont sur le point d’être dévoilées; elles font apparaître une grande diversité dans les moyens que les virus ont élaborés pour profiter de l’hôte.

La fréquence des diverses structures génomiques à l’intérieur d’une classe d’hôtes reflète très probablement des contraintes particulières qui ne sont pas encore élucidées; ainsi on trouve principalement des virus à ADN 1 brin chez les bactéries et les phytoplasmes. On trouve une proportion relativement importante de virus à ARN (-) chez les vertébrés dont l’homme, et une majorité de virus à ARN (+) chez les plantes. Chez les champignons il y a une majorité de virus à ARN 2 brins. On peut aussi remarquer que les génomes fragmentés des virus, phénomène assez courant, se présentent toujours enfermés (on dit encapsidés) à l’intérieur d’une seule particule chez les vertébrés, hôtes mobiles, où le risque de perte d’une partie de l’information génétique est plus grand, et encapsidés dans plusieurs particules chez les végétaux, hôtes immobiles, où c’est en général l’insecte qui effectue très généreusement la transmission du virus d’une plante à l’autre. La structure des informations génétiques des virus pose donc des problèmes qui devraient contribuer à mieux comprendre l’intimité de la relation hôte-parasite.

Quelles sont les principales protéines codées par les acides nucléiques viraux? On distingue deux types de protéines: les « protéines structurales » que l’on trouve assemblées dans la particule et dont les fonctions sont toutes celles nécessaires à la survie du virus en dehors de sa biosynthèse; c’est-à-dire sa protection, sa dissémination et son attachement à la cellule hôte, et les « protéines non structurales », souvent enzymatiques, qui sont utilisées au cours de la biosynthèse et restent dans la cellule hôte après la sortie du virus. Le virus HIV du SIDA comporte 9 gènes codant pour 14 protéines différentes (chez les virus on a souvent le cas d’un ARN codant pour une polyprotéine qui sera découpée en protéines fonctionnelles par un enzyme). Parmi ces 14 protéines il y a trois enzymes: transcriptase inverse, intégrase et protéase, 6 protéines régulatrices de la vitesse de synthèse et 5 protéines structurales; on devrait aussi considérer la transcriptase inverse comme une protéine structurale puisqu’elle se trouve dans la particule.

Le virus de la mosaïque jaune du navet (Turnip yellow mosaic virus, TYMV) comporte 3 gènes ou plus exactement 3 cadres de lecture pour 4 protéines codées. Un cadre de lecture est commun avec une partie des nucléotides d’un autre cadre, situation assez fréquente chez les virus où la taille réduite de l’information génétique est un facteur primordial pour la vitesse de réplication et où tout ce qui la raccourcit présente un avantage sélectif. Une protéine est structurale et constitue la capside du virus lorsqu’elle est groupée en 180 unités identiques; deux protéines sont des sous-unités de la polymérase. Chez de nombreux virus cette polymérase est associée à une hélicase qui sert à placer l’acide nucléique dans une configuration spatiale propre à la réplication. Enfin une protéine sert à la translocation du virus de cellules en cellules; elle est présente chez les virus des plantes, car le passage au travers des plasmodesmes est un mécanisme beaucoup plus complexe que la migration de cellule à cellule chez l’animal.

La protéine de structure a en général une fonction d’accrochage au vecteur mais chez certains virus cette fonction est renforcée par une protéine non structurale appelée facteur assistant. Tels sont les principaux gènes des phytovirus. Leur expression peut être régulée de façon très différente: ce sont les « stratégies virales »; elles seront étudiées en détail car elles sont propres à chaque groupe de virus.

Outre la compréhension de l’organisation des virus, les protéines virales présentent un intérêt fondamental; par exemple l’auto-assemblage des sous-unités capsidiales intéresse la nanotechnologie pour fabriquer des structures biologiques auto-assemblables; la construction de nanomachines passe en effet par l’assemblage de molécules organiques et inorganiques et la nature nous apprend comment procéder. La polyfonctionnalité de certaines protéines peut aussi être intéressante en pharmacologie. Les virus n’ont pas fini de servir de modèle; il y a plus de vingt ans que l’on connaissait la protéine de translocation et ce n’est que récemment que l’on a découvert une protéine cellulaire analogue qui remplirait la même fonction.

La classification a longtemps été une pomme de discorde entre les virologistes. Elle s’est opérée peu à peu par l’adoption d’un regroupement en genres. Aujourd’hui, le Comité international de taxonomie des virus (ICTV) a établi des règles de classification et de dénomination qui sont suivies par tous.

La dénomination est constituée par un ensemble de plusieurs mots, par exemple pour le virus de la marbrure de l’oeillet le nom officiel est: « Carnation mottle virus » dont le sigle sera: CarMV et non CARMV. C’est le sigle qui sera employé au cours du texte. Un genre est un groupe d’espèces. Le nom de genre est exprimé par un seul mot se terminant par «...virus », par exemple « Carmovirus ». Une famille est un groupe de genres.

La dénomination de la famille est exprimée par un seul mot se terminant par « ...viridae », par exemple: « Tombusviridae ».




L’étude des virus commence avec Pasteur

Les virus recouvrent une idée que l’on associe généralement au mauvais, au mal, à la maladie. En fait, on veut bien accepter la vaccine mais on refuse le rhinovirus parce que gênant, bien qu’il nous fasse produire du précieux interféron qui, peut-être, nous protégera d’infections plus graves. Si nous gardons ce point de vue subjectif, on peut dire que le virus de la vaccine est vraiment un bon virus. L’histoire de la vaccine débute en 1795 lorsque Jenner, médecin variolisateur (on pratiquait alors le mal par le mal, pour essayer de lutter contre la terrible variole), remarqua que les vachères ne contractaient jamais la variole mais présentaient souvent de petites pustules sur les doigts à la suite de la traite de vaches atteintes de cow-pox. Le 14 mai 1796, Jenner préleva, avec sa lancette, le contenu d’une pustule sur Sarah, la vachère, et l’inocula au bras du jeune James. Quelques mois plus tard, il essaie de varioliser James mais ne réussit pas. James était bien vacciné contre la variole.

L’histoire de la vaccine ne s’arrête pas là. En 1983 l’Académie des Sciences des États-Unis publiait deux articles de manipulation génétique réalisée avec le virus vaccinal. On avait inséré dans l’ADN de la vaccine des séquences d’ADN de l’herpès ou de l’hépatite B, deux virus contre lesquels on ne savait pas faire de vaccins. Le virus de la vaccine, synthétisant ainsi des protéines-clés de ces 2 virus, devait induire, outre les anticorps antivarioliques, des anticorps anti-herpès ou anti-hépatite B. Plus récemment l’utilisation de la vaccine comme vecteur d’antigènes du HIV a été, semble-t-il, désastreuse, car la vaccine devenait virulente chez les personnes immunodéprimées. Rien n’est définitivement gagné en sciences !

Le virus de la mosaïque du tabac a été recombiné avec des antigènes du protozoaire du paludisme. Chaque sous-unité du virus (il y en a 2130 par particule) porte ainsi à sa surface un motif malaria, procurant un vaccin peu onéreux mais dont l’efficacité reste pour le moment à démontrer. Les virus des plantes sont de très bons candidats pour de telles manipulations: ils peuvent s’obtenir en grande quantité, sont faciles à purifier et surtout ne risquent pas d’être contaminés par des germes pathogènes pour l’homme. Qu’en est-il maintenant des mauvais virus? En fait, comme tous les êtres vivants, ils ne se manifestent de façon intempestive que lorsque les conditions d’équilibre naturel sont modifiées. Comme le lapin est devenu une peste en Australie, le virus Y de la pomme de terre est devenu gênant et Dieu sait pourtant combien d’efforts l’homme a dû faire pour réussir à répandre le virus Y. D’abord, à grands frais d’expéditions maritimes, il a dû rapporter d’Amérique du Sud, en 1566, ce végétal bizarre, la pomme de terre; puis, après l’avoir longtemps ignoré, l’homme s’est mis à le multiplier non pas sur quelques dizaines de mètres carrés mais sur des milliers d’hectares, réalisant d’immenses étendues d’individus génétiquement identiques les uns aux autres et favorables à toutes les épidémies. L’homme avait auparavant acclimaté, en même temps que le pêcher, un puceron très spécifique de cette espèce qui, malgré les tribulations qu’on lui a fait subir, ne consent, encore aujourd’hui, à pondre ses oeufs que sur le pêcher mais ne dédaigne pas la pomme de terre pour sa nourriture. Enfin, avec une inconscience totale mais avec obstination, l’homme prélève, chaque année, des tubercules sur les plantes infectées pour en faire sa semence de l’année suivante, au lieu d’utiliser la graine. Mais restons encore résolument subjectifs, sinon la science n’aurait plus d’objet, et considérons le virus Y comme une punition divine parce que nous mangeons trop de pommes de terre et cherchons malgré tout à éviter la fatalité en étudiant les virus.

C’est entre 1850 et 1860 que Pasteur étudie les fermentations; il montre que la fermentation du vin en vinaigre, la fermentation alcoolique et la putréfaction de la matière organique sont dues à de très petits organismes, les micro-organismes et, à l’occasion, il renverse le mythe de la génération spontanée. En 1877, Pasteur et Koch découvrent indépendamment que la maladie charbonneuse de la poule est due à une « bactéridie » cultivable hors de l’organisme; ensuite, pendant plusieurs années, les deux savants se partageront la découverte des pneumocoques (Pasteur, 1880), choléra de la poule (Pasteur, 1880), staphylocoque dans le pus (Pasteur, 1880), bacille de la typhoïde (Koch, 1880), streptocoque (Koch, 1881), tuberculose (Koch, 1882). Mais, bien sûr, un des titres de gloire supplémentaires de Pasteur sera la compréhension et la maîtrise du phénomène de vaccination avec des micro-organismes dont la virulence est artificiellement atténuée.

Nous arrivons ainsi vers la fin du XIXe siècle où les agents infectieux connus avaient pour caractéristiques générales d’être constitués de particules visibles au microscope optique, d’être retenus par des filtres en porcelaine et de se cultiver sur milieu artificiel; ce sont les microbes, objet d’une nouvelle science: la microbiologie. Mais il ne faut pas croire que le concept de germe s’était imposé facilement; il faut lire les discussions épiques de Pasteur avec ses contradicteurs devant les membres de l’Académie pour comprendre combien tenace était l’idée populaire des miasmes, poisons ou toxines.

À peine la victoire commençait-elle à se dessiner que, déjà, des cas atypiques de maladies microbiennes infectieuses se révélaient çà et là à l’expérimentation. Pasteur lui-même découvre que la rage « est un micro-organisme d’une infinie ténuité ne possédant ni la forme d’un bacille, ni celle d’un micrococcus » (1887, Lettre sur la rage). Adolphe Mayer était déjà confronté avec une maladie du tabac appelée « mosaïque » ; il démontrait, en 1883, que la maladie était infectieuse, qu’elle n’était pas due à un champignon car elle passait au travers de papiers filtres. Ce devait donc être une bactérie mais Mayer n’arrive pas à la voir et il le dit. Il fait alors deux hypothèses: ou bien ce n’est pas une bactérie, ou bien il ne sait pas la voir et d’autres, un jour, la verront. Il retient cette dernière idée. Adolphe Mayer, en solide professeur de Faculté, n’a pas osé franchir le gouffre de l’inconnu: et si ce n’était pas une bactérie? L’idée l’effleure mais il la rejette. Il doit rester sur la solidité du rivage des connaissances de son temps. Dimitri Ivanovski est un jeune étudiant de Saint-Pétersbourg; une firme de tabac lui a demandé d’étudier la mosaïque du tabac qui sévit dans les champs de la compagnie en Bessarabie. Ivanovski sait que les filtres en porcelaine de Chamberland arrêtent les bactéries. Il essaie avec du jus de tabac et la mosaïque du tabac passe au travers. Les bactéries ne passent pas au travers des filtres. Mais Ivanovski est jeune. Il a finalement trouvé une bactérie qui passe au travers des filtres. C’est donc une bactérie filtrante. Il fait le grand saut, tout en disant que cela pourrait aussi être une toxine. Nous voilà donc de nouveau avec deux théories: bactérie filtrante ou toxine.

Martinus W. Beijerinck est un élève de Mayer. Il a l’idée, pour résoudre le problème d’Ivanovski, de rechercher si la mosaïque diffuse dans un bloc d’agar. Si l’élément est particulaire, corpusculaire ou cellulaire, il ne doit pas diffuser; si l’agent est liquide, dissous, il doit diffuser et il diffuse. Alors Beijerinck lance la formule du « contagium vivum fluidum »; c’est un peu ampoulé car nous sommes en 1900 mais, du coup, ces nouveaux éléments vivants sont radicalement différenciés des bactéries: le monde des virus filtrants s’ouvre à la connaissance.

Si la mosaïque du tabac fait l’objet d’études depuis 1886, c’est seulement à partir de 1900 que d’autres maladies des plantes vont être attribuées à ces nouveaux agents infectieux que sont les virus. À cette époque, comme nous avons pu le voir, le concept de virus était encore bien mal établi et ce sera davantage par le symptôme de dégénérescence et par le mode de transmission par insectes que ces maladies vont peu à peu se singulariser. Elles vont faire l’objet d’études de plus en plus nombreuses et se révéleront, plus tard, être causées par des virus. En 1901, Takami découvre le rabougrissement du riz transmis par cicadelle; dans le domaine animal, Read montre que la fièvre jaune est véhiculée par des moustiques. C’est sur la pomme de terre que vont être décrits les principaux symptômes de dégénérescence: enroulement, mosaïque et bigarrure (Orton, 1913) et que leur transmissibilité par pucerons sera établie. La Hollande aura joué un rôle initiateur prépondérant dans la connaissance agronomique des virus de plantes. C’est à Wageningen où A. Mayer et Beijerink étaient professeurs, puis directeurs de la station de Recherche, que les noms de Johanna Westerdyk, H. M. Quanjer, Oortwiju Botjes, Thung sont respectivement associés à la transmission par la graine (1910), à la transmission par greffe de l’enroulement (1916), à la transmission par pucerons des virus de la pomme de terre (1920), à la prémunition (1931).

La virologie moderne débute avec Wendell Meredith Stanley, qui en 1935, obtint des cristaux du virus de la mosaïque du tabac. Le prix Nobel récompensa cette découverte qui fut le signal d’un immense intérêt porté à ces agents mystérieux.

En France, ce sont surtout des sélectionneurs qui, les premiers, apprirent à reconnaître les maladies à virus de la pomme de terre et ont établi la méthode de sélection sanitaire comme moyen de lutte. Les noms de Alabouvette, Duboys, Ducomet, Foex, Diehl, Bustarret resteront attachés à ces travaux de pionniers. Les recherches de laboratoire ne commenceront qu’à la veille de la Seconde Guerre mondiale avec Limasset à la Station de pathologie végétale de Versailles. P. Limasset a eu le grand mérite de mettre au point la méthode de diagnostic sérologique et de créer un service de virologie. Vers 1950, L. Hirth monte un grand service de virologie végétale à l’université de Strasbourg. À l’université de Paris, l’équipe de Chapeville s’oriente vers la biochimie des virus des plantes. Aujourd’hui la biologie moléculaire a gagné la virologie végétale et fort heureusement à l’Université, au CNRS, à l’INRA les laboratoires se sont multipliés.




Homme et plante, cibles mobiles ou fixes des virus

Pour mieux différencier les caractères spécifiques des virus des végétaux, essayons de comparer leur étiologie avec les maladies virales humaines.

Chez l’homme les portes d’entrée des virus sont multiples. La voie respiratoire est utilisée par exemple par le rhinovirus, l’influenza, le virus de la rougeole. Un individu atteint exhale à chaque respiration un nuage de vapeur d’eau chargé de particules infectieuses, un voisin proche les inhale et la pénétration dans les cellules du pharynx ou dans les cellules alvéolaires du poumon se réalise par contact et par fusion de l’enveloppe du virus avec la membrane de la cellule, sans lésion. La voie alimentaire sera utilisée par le virus de la poliomyélite; l’eau d’une piscine est polluée par quelques particules échappées de l’orifice intestinal, l’absorption entraîne chez une personne non vaccinée une multiplication très active dans les cellules intestinales qui sont tuées et libèrent les particules dans le conduit intestinal pour un nouveau cycle. La voie génitale représente aussi une porte d’entrée naturelle; par contre la peau, le système sanguin ne deviennent des voies de pénétration que s’il y a piqûre d’insecte, morsure, transfusion, greffe, etc. À part les rares cas de transmission sexuelle par le pollen, les végétaux n’ont pas de porte d’entrée naturelle pour les virus et de plus les virus des plantes n’ont aucune adaptation à être libérés dans le milieu ambiant et à pénétrer une cellule de végétal par leur propre moyen. Comme nous le verrons il faut toujours qu’un élément actif fasse le prélèvement du virus, son transfert et son inoculation. On peut dire que dans le cas des maladies à virus des plantes il y a trois partenaires: le virus, le vecteur et l’hôte.

Une fois le virus parvenu à l’intérieur d’une cellule épithéliale de l’homme ou des parenchymes des plantes, deux situations peuvent se présenter: le virus reste localisé ou bien il se généralise. Les rhinovirus restent localisés, la rougeole se généralise. Il est probable que beaucoup de virus restent localisés chez les végétaux, formant ce que l’on nomme une lésion locale, mais les plantes ne se plaignent pas et l’incidence sur la production étant nulle, personne ne s’inquiète. Par contre, lorsqu’il y a généralisation, le porte-monnaie est souvent affecté et par voie de conséquence la plante est alors considérée comme atteinte d’une maladie grave.




Maladies généralisées et persistantes

Chez l’homme, pour que les virus se propagent, il faut qu’ils empruntent des voies de migration. Les voies lymphatiques, sanguines, et quelquefois nerveuses sont des passages obligés pour les virus de mammifères. Le virus de l’hépatite B s’associe aux lymphocytes pour atteindre le foie, le virus de l’herpès se colle aux plaquettes du sang pour se promener un peu partout... Mais la généralisation ne se produit que dans certains types de tissus. Le virus de l’hépatite B est généralisé dans le sang et dans le foie. Chez les sujets immunodéprimés le cytomégalovirus peut se généraliser dans les reins, les glandes salivaires, la rétine, les poumons, l’intestin, etc., mais pas dans les muscles.

Chez les plantes la généralisation a un sens beaucoup plus large. Comme il y a essentiellement deux types de tissus, les parenchymes et les tissus conducteurs, les divers virus sont plus ou moins généralisés dans les cellules vivantes de l’un...
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