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L'antigène CD21 
est-il l'unique récepteur 
du virus Epstein-Barr ? 

Le virus d'Epstein-Barr (EB),  appar­
tenant à la famille des Herpesviridae, 
est l'agent causal de la mononucléo­
se infectieuse. Il est aussi associé à 
deux types de cancers, le lymphome 
de Burkitt et le carcinome du nasa­
pharynx. -Le virus ayant infecté les 
cellules épithéliales de l'oropharynx, 
c'est là que débute la réplication 
virale. Présents en grand nombre 
dans l'oropharynx, les lymphocytes B 
sont également infectés. L'adsorp-
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tion du virus sur la membrane de la 
cellule cible est une étape cruciale ::::, 
du processus infectieux. Les lympho-
cytes B (et les cellules épithéliales de 
l 'oropharynx) lient le virus EB via 
une glycoprotéine de 1 45 kDa appe-
lée CR2 ou CD21 .  Le CD21 est un 
récepteur ayant  une double affinité, 
l'une pour le virus EB, l 'autre pour 
le fragment C3d du complément. Q L'adsorption du virus sur le CD21 
fait intervenir la gp350/220, une gly-
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coprotéine fortement exprimée sur 
l'enveloppe externe du virus. 
Bien que les lymphocytes B soient 
depuis longtemps reconnus comme 
la principale cible du virus EB, plu­
sieurs études indiquent que ce virus 
peut aussi se lier à la surface mem­
branaire d'autres types cellulaires. 
Par exemple, il a été démontré que 
les thymocytes immatures et les lym­
phocytes T pouvaient également être 
infectés par le virus EB [ 1 ] .  En effet, 
la présence du génome viral et des 
antigènes EBNA-1-2* et LMP** a été 
détectée chez des m alades ayant 
développé des lymphomes de type T.  
Des études ultérieures ont suggéré 
qu'une ou plusieurs molécules diffé­
rentes de l'antigène CD21 seraient 
reco nn ues par le virus EB. Ainsi, 
dans une étude portant sur des lym­
phocytes T humains fraîchement iso­
lés, il a été démontré que le virus EB 
pouvait se lier à environ 50 % des 
cellules T de phénotype CDS+, bien 
que la présence du récepteur CD21 
n'ait pu être détectée sur ces cellules 
par l'utilisation d'anticorps monoclo­
naux anti-CD21 [2] . Dans une étude 
récente, Hedrick et al. [3] proposent  
qu'une protéine de 70 kDa agisse 
comme récepteur du virus EB à la 
surface membranaire des cellules 
HSB-2 (lignée cellulaire T) dépour­
vues d e  C D 2 1 ,  pour lesquel les ,  
cependant, on  a montré liaison vira­
le et infection. Dans cette étude, les 
auteurs ont produit une protéine 
recom binante correspondant aux 
4 70 premiers acides aminés de la 
portion N-terminale de la gp350 / 
220,  protéine d e  l ' e nveloppe du 
virus EB qui  pouvait se  l ier  à la 
membrane des cellules HSB-2 et Raji 
et inhiber la liaison du virus à ces 
cellules. Afin de déterminer le poids 
moléculaire de l 'antigène membra­
n aire rec o n n u  par l a  proté i n e  
recombinante, des homogénats de 
cellules HSB-2 ont été soumis à une 
étape de purification par chromato­
graphie d'affinité en utilisant la pro­
téine recombinante comme matrice. 
L'analyse par électrophorèse en gel 
de polyacrylamide en présence du 
détergent SDS (sodium dodecyl sulfate) 

* EBNA : Epstein-Barr nuc/ear antigen. 
** LMP : latent membrane protein. 
*** EA : early antigen. 
**** VCA : viral capsid antigen. 

a révélé que la protéine isolée avait 
une masse moléculaire de 70 kDa, 
différente donc de celle du récep­
teur CD2 1  déjà connu ( 1 45 kDa) , 
suggérant ainsi qu'il existe plus d'un 
récepteur du virus EB. 
En outre, Cantaloube et al. [ 4 ]  
avaient proposé qu' un e  molécule 
autre que le récepteur CD2 1  joue un 
rôle important dans l ' infection du 
lymphocyte B par le virus E B  à 
l'étape de la fusion des membranes, 
permettant l ' internalisation de la  
capside dans la  cellule. Utilisant des 
fibroblastes de souris transfectés avec 
de l 'ADN génomique humain, ces 
auteurs ont pu produire des clones 
exprimant l 'antigène CD2 1 .  Bien 
que le récepteur CD21 exprimé à la 
surface des cellules transfectées se 
soit révélé fonctionnel, tant pour la 
liaison du virus EB que pour la liai­
son du fragment C3d, aucun gène 
viral (EBNA, EA*** et VCA****) ne 
put être détecté par immunofluores­
cence, même après plusieurs jours 
de culture en présence de particules 
virales. Les auteurs ont donc conclu 
que la présence du CD21 était insuf­
fisante à la pénétration du virus, sug­
gérant qu'un ou des facteurs addi­
tionnels étaient nécessaires au pro­
cessus infectieux. Tel est le cas pour 
le virus Herpes simplex et probable­
ment pour le virus de l'immunodéfi­
cience acquise humaine,  où une 
deuxième molécule serait impliquée 
dans l'internalisation du virus. Il en 
est de même pour les adénovirus qui 
utilisent un récepteur pour se lier à 
la cel lule e t, comme deuxième 
récepteur pour pénétrer la  cellule 
cible, une molécule de la famille des 
intégrines [5] . 
L'ensemble de ces données, d 'une 
part, démontre que les lymphocytes 
B (et  les cellules é pithéliales de 
l'oropharynx) ne sont pas les cibles 
exclusives du virus EB et que le virus 
EB peut se lier à des récepteurs 
autres que CD2 1  et, d'autre part, 
suggère qu'en plus des récepteurs 
responsables de la liaison du virus à 
la cellule, d'autres molécules pour­
raient être impliquées dans le pro­
cessus d'internalisation.  Ces données 
récentes incitent à considérer que le 
virus EB pourrait avoir des cibles cel­
lulaires et moléculaires non recon­
nues à ce jour. 
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