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INTRODUCTION

enveloppé; son génome
est fractionné en 8
segments hélicoidaux
d’ARN simple brin de
polarité négative

2o

Les mécanismes
d’évolution sont le
réassortiment (échange
de segment d’ARN) et les
mutations ponctuelles

\,

Le virus IA est '

J L canal ionique M2
_J

Chaque segment d’ARN
'st enroulé sur des
itéines NP et associé
a un complexe
lymérase (PB1, PB2
et PA)
———

face est tapissée par
3s glycoprotéines
magglutinine H et la
iminidase N) avec un

Combinaison entre I’hémagglutinine et
Receptor binding site
(RBS) : Attachement
viral au récepteur
cellulaire

Site de clivage de HA :
Degré de
pathogénicité de
souche

Neuraminidase Canal ionique M2

s de virul Résistance aux ant
Pimmunité de 'héte chimiques




Enzootie du virus HIN2 chez les

‘FM,.quedu B l
volailles a travers plusieurs pays Nord
L . plusieurs pays | g []mgﬁi Of WS l"

d’Asie, de Moyen-Orient et
d’Afrique du Nord

Infections humaines par le virus L 1 "T‘i e
HIN2 en Chine, 2 Hong Kong et 7
en Egypte (depuis 1998)

Tunisie

Contribution du virus HIN2
dans des épidémies causées par
le virus H5N1 de Hong Kong
(1997) et par les virus H7N9 et
H10NS8 en Chine (2013),
donnant a ces virus des
segments de son génome

Circulation du virus HIN2 en

| Tunisie depuis 2009 en causant

des pertes économiques dans le
secteur avicole
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mplification du génome
viral complet par RT-PCR
en utilisant des amorces
universelles

Séquengage du géno!
complet des 5 souches

HIN2 a haut débit par la
technologie lllumina miseq

lutinine H9

7]
o0
@
=
7]

Site de clivage de I

Site de clivage
monobasique
(333-342)

Les motifs
PARSSR/GLF et
F

indiquent la
nature faiblement

des
isolats tunisiens
de 2012-2016

RSSR/GLF 342

333 PSRSSR/GLF **

2010-2016

A198T (2016) : Nouvelle substi

S409=Marqueur ¢

arqueur «Human-like»
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«Human-like»

E372=

2010 2012-2015 2016
Résistance a 'amantadine

Sensibilité a I'amantadine

=

Amérique du Nord

La substitution A30S est observée pour la premiére fois en Tunisie chez une souche HIN2.
Cette substitution a été décrite seulement en Asie du Sud-Est et en Amérique du Nord chez
les sous-types H5 et H7 (Dong et al., 2015; llyushina et al., 2005)

Acquisition des nouvelles
mutations (au niveau
'hémagglutinine, de PA et de
wP) permettant une meilleure
adaptation chez les mammiferg

P virus HIN2 circulant en
kie pourraient présenter un
ger sur la santé publique

ntification d’une résistance™a

mantadine chez la souche de

2016, caractérisée par la

utation A30S au niveau du
canal ionique M2
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