
Reproduksjon av dyrevirus

• Adsorpsjon
• Penetrasjon og avkledning
• Replikasjon og transkripsjon
• Syntese og samling (assembly) av 

viruskapsid
• Frigjøring
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Virus multiplisering
• Initiering

• Adsorpsjon
• Penetrasjon
• Avkledning (uncoating)

• Replikasjon
• Genom syntese
• RNA produksjon
• Protein syntese

• Frigjøring
• Sammensetning
• Modning
• Frigjøring



Virusreseptorer - adsorpsjon
Reseptorer bestemmer hvilke celler som er mottakelige
for infeksjon

Virusreseptorer faller inn mange ulike kategorier
Immunoglobulin-liknende superfamilie molekyler
Membranassosierte reseptorer
Transmembran transportere og kanaler

Virus benytter molekyler som kreves for normale 
cellulære funksjoner



Virusreseptorer 
o Mange virusreseptorer er kjent



Interaksjon virus vert 
(nakent virus)



Interaksjon virus-vert (HIV)



Penetrasjon

• Translokasjon
• Fusjon
• Endocytose







HIV - initiering



Influensa fusjon - avkledning



Replikasjon 

• Tidlige gener – (tar over cellekontroll) - mRNA
transkripsjon / translasjon av ikke-strukturelle gener

• Replikasjon av viral nukleinsyre (hovedsakelig i kjernen, 
men enkelte virus replikerer i cytoplasma)

• Sene gener - mRNA transkripsjon / translasjon av 
strukturelle gener



Strategier for produksjon av viralt mRNA
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Replikasjon





Retrovirus replikasjon





Influensa virus
-replikasjon i kjernen



Semliki forest virus
-replikasjon i cytoplasma



Assembly



Frigjøring -

knoppskyting fra

cellemembran



Frigjøring –
knoppskyting fra 
Golgi-membran

Eks.:



Effekter på vertsceller
• Virus utnytter cellens metabolske maskineri
• Virus, som plasmider og andre genetiske elementer, kan 

påføre vertscellen nye egenskaper
• Disse egenskapene vil arves dersom vertscellen deler seg, 

dersom de nye cellene også inneholder virusgenomet
• Disse forandringene er ofte ikke skadelige, og kan til og 

med være fordelaktige for cellen
• I motsetning til plasmider, har imidlertid virus en 

ekstracellulær form, som gjør at viruset lett kan overføres 
fra en vert til en annen. 

• Dette muliggjør at enkelte virus kan replikere i en 
vertscelle på en måte som er destruktiv for vertscellen –
(destruktiv replikasjon) noen virus er sykdomsagens



Mulige effekter av virusinfeksjon



Celleødeleggelse

• Cytocidale infeksjoner

– Inhibisjon av vertens DNA, RNA syntese
– Lysosome ødeleggelse
– Angrep av immunforsvaret
– Toksiske proteiner i cellen
– Inklusjonslegemer
– Kromosomal ødeleggelse
– Transformasjon til kreftceller



Oppsummering

• Virus har en betydelig mengde strategier for 
uttrykking av egne gener og egen replikasjon

• Kunnskap om virusets biologi, vertsspesifisitet, 
målcelle, entringsmåte og strategier for genuttrykk 
og replikasjon er nøkkelen til utvikling av 
rasjonelle og effektive metoder for forebygging og 
behandling av virussykdommer



Hvorfor er det vanskelig å 
behandle virussydommer?



Virus – gener i drift

• Acellulære enheter med genom innesluttet i en 
proteinkappe (av og til med membran)

• Inneholder RNA eller DNA, ikke begge

• Reproduserer bare innen levende celler– forårsaker derfor 
store medisinske problemer

• Det er vanskelig å forhindre at et antiviralt middel 
ikke skader cellen

• Til tross for dette er enkelte antivirale agens blitt 
utviklet 









HA – reseptorbinding

NA – reseptorødeleggende enzym















- HIV
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inhib

AZT







Viroider

• Små ssRNA sirkulære molekyler
• De minste patogener som er kjent (fra 246-375 nt)
• Kan forårsake en rekke alvorlige sykdommer på avlinger
• Ekstracellulær form er nakent RNA – det finnes ingen 

kapsid
• RNA inneholder ingen kodende gener!
• Er derfor totalt avhengig av vertsfunksjoner for replikasjon
• Er viroider ”unnsluppede” introns?



Prioner

• Har , i motsetning til viroider, en distinkt ekstracellulær 
form – kun protein! – ingen nukleinsyre!

• Prionpartikkelen er infeksiøs
• Ulike prioner kan forårsake sykdommer som BSE, CJD, 

Scrapie
• Prioninfeksjon resulterer i produksjon av flere kopier av 

prionproteinet – dette proteinet må kodes fra nukleinsyrer!
• Prioner ser ut til å forårsake at et normalt forekommende 

vertsgen produserer flere kopier av det patogene proteinet.



Prioner
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