


1- épidémiologie



2- Difficultés de l’association 
virus/cancer





3- définitions



4- Théories de l’oncogenèse virale







5- Virus et cancer

15% des cancers humains sont associés à des virus (80% HPV, HBV, HCV…)



6 -Les principaux virus oncogènes



6-1 Rétrovirus oncogènes 



Mutagénèse insertionnelle

Les tumeurs se développent ++ mois après infections et ne touchent que 
peu d’A+

Le virus établie une infection chronique chez tous les A+ infectés 
(il est nécessaire mais non suffisant pr produire des tumeurs)
Le provirus est présent à la fois dans les Ȼ normales et la Ȼ tumorales





A la différence de l’ALV, le RSV induit des tumeurs qlq semaines après 
l’infection
Les tumeurs se développent chez tous les A+ infectés 
Le pouvoir transformant dépend de la température de culture  

(RSV)





(Human T leukemia virus)



Figure 6: Oncogènes de l’HTLV-1 et mécamismes d’action possibles: les protéines 
virales Tax et dans une moindre mesure  Rex , altèrent de nombreuses voies de 
signalisation cellulaire  



6-2 Virus à ADN oncogènes 

Les virus à ADN oncogènes sont très variés. Les 
tumeurs se développent dans le contexte d’une 
infection persistante, abortive ou chronique



A- Oncogénèse et infection abortives : 
Petits virus à ADN oncogènes 





rappels











B- Oncogenèse et infection latente

L’un des V+ humain qui à le + fort pouvoir oncogène



 Au cours de la pri-moinfection, l’EBV infecte des lymphocytes B 

 La majorité éliminée par la réponse cytotoxique

 Ceux qui survivent , des lymphocytes B mémoires  (peuvent être 
détecter ds le sang circulant)  réservoir à long terme du virus ds
l’O⁺

 Ces cellules contiennent le virus sous forme latente (génomes viral 
présent s/s forme circulaire multicopie et l’expression des gènes 
viraux très limitée  échapper à la réponse cytotoxique

 Ces Ȼ peuvent gagner les tissus lymphoides subissent 
l’influence des facteurs inconnus pr la plupart, qui altèrent les 
relations entre virus latent et sa hôte Ȼ entrée en cycle lytique

 Disseminassion du V⁺ ds l’O⁺mort des cellules

Ds un contexte pathologique, les oncogènes viraux exprimés 
durant la latence stimulent la prolifération des lymphocytes B et 
favorisent secondairement la survenue d’altérations génétiques



Activité transformante de l’EBV

1. L’oncogenèse est associée à la latence
2. Persistance du génome viral, sous forme épisomale
- EBNA1 
- Ori P
3. Action d’une ou plusieurs oncoprotéine(s) virale(s)
- EBNA2: facteur transcription
- EBNA3: répresseur transcriptionnel
- EBNA5 : coopération avec EBNA2
- EBNA6 : répresseur transcriptionnel
- LMP1 : oncogène membranaire



C- Oncogenèse et infection chronique





Oncogenèse et infection chronique



Oncogenèse et infection chronique



Stratégies préventives et 
thérapeutiques




