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INFLUENZA : une  bonne comparaison ? 



La grippe espagnole de 1918 en Espagne  

× Nombre de décès liés à l'infection dans le monde variait de 20 à > 100 millions. 
 

× La source nôest pas l'Espagneé mais les premi¯res nouvelles publiques de 

l'épidémie sont apparues à Madrid 
 

× Propagation importante en France : en raison du trafic ferroviaire important de 

travailleurs espagnols et portugais non qualifiés à destination et en provenance de la 

France qui a fourni un remplacement temporaire pour la pénurie de jeunes ouvriers 

français engagés dans la guerre. 

 



INFLUENZA : une  bonne comparaison ? 

ÁTaux de réassortiment (changement antigénique) élevé parmi les 

virus co-infectant la même cellule 
 

ÁLe changement antigénique entre virus animal et virus humain peut 

entraîner l'émergence de souches pandémiques 
 

ÁEntre les années de changements antigéniques, des dérives 

antigéniques se sont produites presque chaque année 
 

Á291.243 à 645.832 décès pour complications respiratoires liés à la 

grippe saisonnière surviennent chaque année dans le monde (4,0 à 

8,8 pour 100.000) 
Á .  



INFLUENZA : une  bonne comparaison ? 

ÁFacteurs déterminant la gravité d'une épidémie : 

V La sensibilité de la population: déterminée par la prévalence des anticorps 

dirigés contre le virus circulant 

V Virulence intrinsèque: efficacité de la transmission ou leur capacité à 

provoquer une infection symptomatique 



INFLUENZA : une  bonne comparaison ? 

 

ÇJusqu'à présent, le nouveau coronavirus a provoqué plus de 

100.000 maladies et plus de 3.000 décès dans le monde. 

 

ÇAux USA seulement, la grippe saisonnière a causé environ 34 

millions de maladies, 350.000 hospitalisations et 20.000 décès cette 

saison, selon le CDC. 

 

ÇLe problème maintenant avec COVID-19 est qu'il y a beaucoup 

d'inconnues." (A. Fauci) 



Définition  du COVID -19 

üGroupe de virus de la famille des Coronaviridae 
 

üCe sont des virus enveloppés, constitués d'une enveloppe 

virale entourant une capside hélicoïdale qui contient le brin dôARN 
 

ü Infectent à la fois les animaux et les humain 



Les HCoV et les infections  

 

üLes coronavirus humains peuvent provoquer une maladie bénigne, 

tandis que d'autres provoquent une maladie plus grave: 

 

ÇLe MERS - syndrome respiratoire du Moyen-Orient   

ÇLe SRAS - syndrome respiratoire aigu sévère 

 
 

ü Certains sont considérés comme des zoonoses 



Brève  histoire et découverte  

ÁLes coronavirus ont été découverts pour la première fois dans les 

années 1960.  

ÁLe premiers découverts étaient: 

V virus de la bronchite infectieuse chez les poulets  

V deux virus des cavités nasales de patients humains atteints de rhume: 

(coronavirus humain 229E et coronavirus humain OC43). 

ÁLe terme coronavirus provient de l'apparence des virions au  

microscope électronique, caractérisée par une frange de grandes 

protub®rances entourant l'enveloppe avec l'apparence dôune 

couronne. 

 



Les zoonotiques  

Coronavirus sont zoonotiques, côest-à-dire quôils se transmettent de 

lôanimal ¨ lôhomme.  

 

Des enquêtes détaillées ont révélé que:  

ÇLe SARS-CoV se transmettait de la civette ¨ lôhomme 

 

ÇLe MERS-CoV du dromadaire ¨ lôhomme.  

 

Plusieurs coronavirus connus qui nôont pas encore infect® lôhomme 

circulent chez certains animaux. 



Le Coronavirus infectant lõhomme 

 

 

Sept coronavirus peuvent infecter les humains et donner des maladies 

respiratoires : 4 sont adaptés aux humains 

ÁHCoV-HKU1 

ÁHCoV-OC43 

ÁHCoV-NL63 

ÁHCoV-229 

 



Le Coronavirus et " sauts dõesp¯ces" 
3 sont des accidents « sauts dôesp¯ces » 

ÇSARS-COV :  

V 2002  

V 8000 infections  

V Mortalité: 9.6% et une durée de 7 mois 

ÇMERS-COV :  

V 2012 (Arabie Saoudite) et 2015 (Corée du Sud)  

V 2000 cas  

V Mortalité 35% 

ÇSARS-COV2 : COVID-19 

V Décembre 2019 : épidémie en cours 



Récepteurs cellulaires des HCoV 
Á HCoV-HKU1 : acide sialique 9 -

O-acétylé  

Á HCoV-OC43  : acide sialique 9 -

O-acétylé  

Á HCoV-NL63 : ACE2 

Á HCoV-229 : aminopeptidase N 

(APN) 

Á SARS-CoV  : ACE2 

Á SARS-CoV2  : ACE2 

Á MERS-CoV  : dipeptidyl  

peptidase 4 (DPP4)  

 



Caractéristiques génomiques de ACE2 parmi les  

différentes populations  

 

Á Aucune preuve directe n'a été identifiée génétiquement soutenant l'existence de mutants 

ACE2 résistants à la liaison de la protéine S du coronavirus dans différentes populations (Afro-

Africains, Asiatiques, Caucasiens et Blancs). 

 

ÁA lôinverse, les donn®es sugg¯rent la différence potentielle d'expression de l'ACE2 dans 

différentes populations et ethnies en Asie. 

 

          Cell Discov. 2020 Feb 24;6:11. doi: 10.1038/s41421-020-0147-1. eCollection 2020 



Le COVID-19 et les premiers événements  

  https://special.croi.capitalreach.com/  

https://special.croi.capitalreach.com/
https://special.croi.capitalreach.com/


La presse  et le Coronavirus en  2020 



Que disaient les scientifiques  entre 2007 et 2013?  



Que disaient les scientifiques  en  2007? 

J Virol.2007 Nov;81(21):11620-33. Epub 2007 Aug 22. 

 

Severe acute respiratory syndrome coronavirus evades antiviral signaling: role of 

nsp1 and rational design of an attenuated strain. 

 

Wathelet  MG,  Orr M,  Frieman  MB, Baric  RS. 

 

Ç L'épidémie de syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS) a été causée par la propagation 

d'un agent infectieux jusque-là inconnu, le coronavirus associé au SRAS (SARS-CoV) 
 

Ç L'expression de nsp1 inhibait de manière significative l'activation des trois voies de 

signalisation d®pendantes de lôinterf®ron (INF). 
 

Ç Un mutant par génétique inverse est produit au laboratoire et ce virus mutant était viable 

et répliqué aussi efficacement que le virus de type sauvage dans les cellules avec une 

réponse IFN défectueuse. 
 

Ç Cependant, la réplication du virus mutant a été fortement atténuée dans les cellules avec 

une réponse IFN intacte. 

 



Que disaient les scientifiques  en  2013? 

PLoS One. 2013 Apr 29;8(4):e62416. doi: 10.1371/journal.pone.0062416. Print 2013. 

 

Identification of residues of SARS-CoV nsp1 that differentially affect inhibition 

of gene expression and antiviral signaling. 

 

Jauregui AR, Savalia D, Lowry VK, Farrell CM, Wathelet MG. 

Ç Une épidémie de syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS) a conduit à l'identification 

d'un coronavirus associé, le SRAS-CoV. 

 

Ç Le SRAS-CoV est un virus qui échappe à la réponse immunitaire innée de l'hôte en partie 

grâce à l'expression de sa protéine non structurale (nsp) 1, qui inhibe à la fois 

l'expression du gène hôte et la signalisation dépendante de l'interféron (IFN). 

 

Ç Ainsi, nsp1 est une cible prometteuse pour les médicaments, car l'inhibition de nsp1 

rendrait le SRAS-CoV plus sensible aux défenses antivirales de l'hôte. 



Prévalence, symptômes et excrétion des HCoV et 

autres virus respiratoires chez les jeunes adultes   

Pendant une période de 3 mois couvrant une seule saison hivernale (oct-12 à janv-13) 250 

échantillons auprès de 176 participants atteints d'une infection respiratoire aiguë (toux et 

courbatures ou frissons ou fièvre) et leurs contacts sociaux.  

Le virus a été détecté par RT-PCR. 


