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Les virus multipartites ont un génome divisé en plusieurs segments d’acide nucléique, chacun isolé 

dans une particule individuelle. L’existence d’une telle organisation génomique pourrait reposer sur 

une plus grande stabilité des particules virales renfermant une courte molécule d’acide nucléique [1], 

ou encore sur une réplication plus rapide [2]. Toutefois, il est plus souvent proposé que les échanges 

de segments entre différents génomes apparentés sont facilités, illustrant un exemple de l’évolution 

du « sexe » chez les virus [3,4]. A l’inverse, la multi-compartimentation des génomes engendre un 

coût qui résulte de la difficulté à rassembler au moins une copie de chaque segment lors de 

l’infection d’une nouvelle cellule [5]. Ce coût augmente avec le nombre de segments pour un 

génome donné, et plus encore si la fréquence relative des segments n’est pas égale ; les segments 

rares ayant une probabilité très faible de participer à la colonisation initiale d’une cellule. En 

conséquence, en l’absence de contraintes spécifiques, les segments génomiques d’un virus 

multipartite devraient s’accumuler à fréquence égale afin de minimiser les coûts pour le système. 

Nous avons mesuré les quantités relatives des huit segments (huit gènes) qui composent le génome 

du Faba bean necrotic stunt virus (FBNSV, famille Nanoviridae) au cours de l’infection de plants de 

fève. Les segments se stabilisent à une fréquence relative différente, de 2% à 25% suivant le 

segment considéré. Dans chaque plante hôte, la population virale converge vers une composition 

génétique reproductible, dénommée la « formule génomique », où chaque segment s’ajuste à son 

nombre de copie spécifique [6]. Nous avons démontré que la formule génomique est hôte-spécifique 

et qu’elle change dans les pucerons qui transmettent le virus de plante à plante. Ces observations 

suggèrent que la plasticité de la formule génomique permet un ajustement du nombre de copies des 

gènes viraux à l’environnement.  

Le contrôle du nombre de copies est décrit comme un mécanisme régulateur majeur de l’expression 

des gènes et de l’expression phénotypique dans la plupart des organismes vivants [7], et nous 

proposons que c’est ce phénomène qui impose une contrainte spécifique aux différents segments 

génomiques des virus multipartites. En contrepartie, cette situation engendre un coût maximum qui 

pose la question des mécanismes permettant une infection efficace sans perdre les gènes les moins 

représentés dans la population virales qui circulent au sein d’un hôte. 
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