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La rage vulpine 
par 
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SUMMARY 

In 1966, sylvatic rabies reappeared in Belgium; the red fox 
(Vulpes vu l pes L.) plays a major epidemio l og i ca l role by transmitting 
sy l vat1c rab 1es to bovines and, through th i s spec i es, to man. There are 
two actors in fo x rabies, namely, rabies virus and the fo x. The aim of 
th i s article i s to examine the relation between the two . Several emer­
ging new facts tend to indi cate the existence of a fox variant of the 
rabies virus. Understand i ng the bio l ogy of the i nfect i on of the fox by 
th i s fox stra i n of rabies virus, and i ts modes of excretion and trans­
mission, is a prerequi s ite for rational prophyla xis. Among the availab l e 
rabies control techniques, vacc i nat i on is of particular interest and 
requ i res further studies. 

RESUME 

La rage réapparue en Be l gique en 1966 est sylvatique et le re ­
nard roux (Vu l pes vul pes L.) joue le rôle cl é dans l'épidémiologie en 
la transmettant aux bovins et, par eux, à l 'homme. La rage vu l pi ne se 
joue entre deux partenaires : l e virus rabique et l e renard. Le présent 
article tente de faire l e point sur l a relation existant entre eux. De 
nombreu ses données nouve l les sont apparues qui plaident en fa veur de 
l' existence d'une variété vulp i ne du virus rabique. Mieux comprendre la 
bio logie de l'infection rabique du renard par l e virus vulpin, avoir de 
me ill eures connai ssance s sur son mode d'excrétion et de transmis s ion 
permettent de mieu x aborder la prophyl axie. Parmi" les techniques de 
prophylaxie actuellement disponibles, la vaccination mérite un intérê t 
tout particu l ier et de s recherches complémentaires. 
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IN TRODUCTION 

Dans 1 es années 1880, GAL TI ER, professeur à 1 ' éco 1 e vétérinaire 
de Lyon, démontrait que l a rage est une malad i e tran smissible. L'étude 
de l a rage sortait de 1 'empiri sme. Les observat i ons et les expériences 
de GALTIER fondaient l es bases sc ientifiques nécessa i res à l a compré ­
hension de 1 'ép i démi ologie de l a maladie et, par voie de conséquence, 
donnaient les premi ers outils rationnels de sa prophylaxie. En 1885, 
il y a cent ans d'ic i , PASTEUR appliquait l es pr incipes de la vacc i na­
tion i nventée par JENNER à l a prévention de la rage chez l' homme . 

La rage n'a cepe ndant pas arrêté de faire par l er d ' elle. Après 
36 ans d ' absence, elle est réappa ru e en Bel gi que en 1966; dan s l'inter­
valle , ell e ava i t changé de vi sage (GREGOIRE, 1969 ) . En effet , avant 
1930 , il s 'a gi ssait essent i ellement d'une rage urba ine qu i atte i gnait 
pr inci pa lem2nt le s ch i ens et qui, ainsi, a pu f ac il ement être ma ît r i sée . 
Le renard n'intervenait pas dans sa propagation. 

En 1966, la rage est revenue sous une autre forme épidémio l o­
gique; il s ' agissa it d ' une rage sy l va ti que: l'espèce pri ncipalement 
touchée est l e renard et, parmi l es an imau x domes tiques , le bov i n 
(BUGYAKI et al. , 1979 ; MARCHAL , 1977; PASTORET et SCHWERS, 1984). Alors 
que l'h omme était auparavant princ i pa leme nt contaminé par le s chiens, 
c 'est le bov in qui est actuellement le pl us souvent à 1 'origine des con ­
t aminations humaines . L'étude rétrospect i ve des cas de rage du renard 
s i gnalé s au cours de l' histoire (STECK et WAN DE LER, 1980) donne à pen­
ser qu'il n'a pas exi sté de "pandémie" de rage vulpine authen ti que avant 
l e vingtième siècle (BLANCOU, 1985; BAER, 19 75). 

La situation observée en Belg ique n 'est cependant pas univer­
selle. Elle présente, par exemple, un tout autre visage en Amér ique 
latine, où l es rése rvoirs-vecteurs son t des ch iroptères hématophages, 
plus communéme nt appe l és vampires. D' autre part , le s bov i ns n' y jouent 
qu 'un rôle ma r ginal dans la transmission à l'homme, ce rôle restant dé­
volu au chien. 

Comme actuellement, dans nos pays, l a rage trouve son vecteur 
dans la faune sauvage, le cont rôle de la malad ie est devenu beaucoup 
plus difficile et aucune des mesures pr i ses jusqu' à présent n'ont per ­
mis son érad i cation . La rage s 'est maintenue et a con nu en 1982 une vé ­
ritable exp losion en Belg i que avec plus de 600 cas recen sés dont 174 
parmi l es bov ins (sou rce : Dr. COSTY, Inst itut Pasteur du Brabant). 

La rage est donc devenue sylvati que et le renard roux (Vulpes 
vulpes L.) joue le rô l e-clé dans son ép id émi ol ogie. La rage vulp--:rne5e 
~ntre deux partenaires : le virus rab i que et l e renard. Le présent 
art i cle se propose de faire le po i nt sur l a re l at i on existant entre eux. 
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LE VIRUS RABIQUE 

Le virus de la rage appartient à la famille de s rhabdoviridae 
(genre Lyssavirus). Il possède une morpho l ogie ca ractéristique dite en 
"balle de révolver" et un RNA mono ca t énaire de polarité négative. Le 
virus rabique comporte cinq polypeptides co nst itutifs dont un seul est 
transmembranaire : la glycoprotéine. Ce tte glyco protéine joue un rôle 
déterminant car, étant la seule transmembranaire, elle est également la 
seule capable de susciter la synthèse d'anticorps neutrali sa nts et la 
seule capable de réagir avec ces derniers (K IENY et al., 1984; PERRIN 
et al., 1984) . C'est dès lors elle qui induit la formation de s anti ­
corps protecteurs (WIKTOR, 197 3) . Le rôle majeur joué par la glycopro­
téine du virus rabique est déf i nitivement démontré grâce à l'obtention 
d'un virus vaccinal (Poxv irus ) recombinant contenant le gène codant 
pour la glycoproté i ne rabique. L' i nocu lation de ce virus recombinant, 
qui ne contient que l a se ule glycoprotéine rabique, à des animaux suf-
fit à les protéger contre une épreuve virulente ultérieure (WIKTOR et al., 
1984). 

La séquence de s acides aminés de la glycoprotéine est connue 
(ANILIONIS et al., 1981; KIENY et al., 1984) et présente des similitu­
des avec celle de certaines neurotoxines curaromimét i ques de venin de 
serpent (LENTZ et al., 1984). La glycoprotéine serait en effet éga l e­
ment responsable du pouvoir pathogène du virus rabique (COU LON et al., 
1982) et le récepteur cellulaire capable de se li er avec la glycopro­
téine rabique pourrait être celui de l' acétylcholine; la liaison de la 
glycoprotéine avec ce récepteur contribuerait au neurotropisme du virus. 

Le gène codant pour la glycoproté ine rabique a été cloné en 
bactérie (Escherichia coli) et en levure (LECOCQ et al ., 1984; YELVERTON 
et al . , 1983) et, comme menti on né, a été inséré dans un virus vaccinal 
vecteur (KIENY et al., 1984). 

Une batterie d'anticorps monoclonau x dirigés contre des déter­
minants antigéniques du virus rabique ont été obtenus (WIKTOR et 
KOPROWSKI, 1978) . Ils permettent d'opérer des distinctions entre les 
souches du virus rabique et des virus apparentés (WIKTOR et al., 1980; 
FLAMAND et al . , 1980) , entre l es souches de virus d 'ori gines géogra­
phiques différente s (SUREAU et al., 1982) et également de reconnaître 
certaines so uche s vaccinales atténuées (WHETSTONE et al.,198.4).L'ancien 
mythe de l'uni cité parfaite du virus rabique est donc détruit mais l' on 
ne mesure pas encore trè s bien la portée pratique de cette variabilité 
antigénique . En outre, des observations épidémiologiquPs et des faits 
expérimentau x plaident en faveur d'une variabilité biologique du virus. 
C'est ainsi que BLANCOU et collaborateurs (1983) ont pu montrer qu'i l 
existait des différences dan s le pouvoir pathogène de souches de virus 
rabique adaptées au renard ou au chien . 

L'e xi stence d'une souche "vulpine" i mp liquée dans l'épizootie 
de la rage sylvatique que nous connaissons actuellement semb le donc 
devoir être admise. La capacité d'excrétion de cette so uche varierait 
éga l ement se lon les espèces. 
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SENSIBILITÉ DU RENARD AU VIRUS VULPIN 

Les caractères bio l ogiques du vi rus rab i que vu lpin se manifes­
tent par des différences observées se lon les espèces dans leur se ns i bi­
lité à l'infect i on par l e virus et leur capacité del 'e xc réter ultérieu­
reme nt (S IKES, 1962; BLACK et LAWSON, 1970) . 

Le renard est inconte stab l ement l 'espèce an i ma l e la pl us sen ­
s ible au vi rus vu l pin. Par voie intramusculaire il suffit du tiers 
d'une dose l éta l e 50 intracérébrale souri s pour tuer un renard sur deux 
(B LANCOU et al ., 1979a; BLANCOU, 1985). Les renard s peuvent éga lemen t 
se co ntam iner morte ll ement par simple ingesti on du virus à l a cond iti on 
d'en absorber une do se re lat ivement élevée. La sens i bilité du renard 
obéit à une l oi do se-effet remarquable qui permet de prévo ir en condi­
t i ons expérime ntales, avec préc i s ion, à la foi s l a durée d' i ncuba ti on 
de l a ma l ad i e et l e nombre d'animaux qui succomberont. 

Si l'on compare la sens i bilité du renard vi s -à-vis de son pro ­
pre viru s à la sens i bilité du ch i en vis -à-vi s d'une souche d ' or i gi ne 
can ine, il semble bien que l e virus vu l pin so it mieux adapté au renard 
que ne l 'est l a souche canine au chien puisqu' il faut davantage de vi­
rus pour tuer le ch ien en système homo l ogue (SOU LEBOT et al ., 1982) . 
Le s autres espèces domest i ques et sauvages présentent une sensibilité 
variable au virus rabique vulp i n, certa ines étant extrêmemen t résistan­
tes . 

EXCRÉTION DU VIRUS VULPIN 

Sur 100 renards enragés, 93 à 100 (se l on les auteurs) héber­
gent du virus rabique dans leurs glandes saliva ires à des titres varia ­
bles ma i s généralement très élevés . Ce vi rus se retrouve en grande 
quantité dans l a sa live (une morsure de renard équivaut à l'inoculation 
d'env iron 3 .000 DL50 IC so uris) et l a sa li ve de renard peut être co nta­
minante jusque cinq jours avant l' appar ition des premi ers symptôme s de 
la ma l ad i e chez l' an i mal (BLANCOU et al., 1979a) . Le pourcentage d'ani­
maux exc réteurs est extrêmement élevé pui sque BLANCOU et co llaborate u r~ 
(1979b) ont pu i so ler du virus rab ique de l a sa live de re nards morts de 
rage dans 54 % des cas. 

Cette même souche vulpine n'est réexcrétée en proportion aussi 
él evée que par le blaireau (83 %) et le s bovins (80 %) (B LA NCOU, 1985; 
PEPIN et al. , 1984). Les autres espèces excrètent moin s facilement le 
virus vulpin : chat 70 %, fouine 50 %, alors que le chi en ou le furet 
ne l'excrè tent que très rarement à des t itres faib l es (B LANCOU, 1985 ; 
BLANCOU et al., 1982) . A l 'i nverse, la souche can ine se rait excrétée 
dans 80 à 90 % des cas par le ch ien alors que l e renard inoculé ne l 'ex­
crète pas (BLANCOU et al. , 1983). 
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LA BIOLOGIE DU RENARD 

Les renards sont de s mammi fères carni vores appartena nt à la 
fam ill e des ca nidés. L' espèce rencontrée da ns l' ouest européen es t le 
renard roux (V ulpes vulpes L. ). Le renard roux a conservé une grande fa­
culté d ' adaptat ion et reste l argement répandu dans toute s l es zone s tem­
pérées de l'ancien et du nouveau monde, devenant ho l oarctiq ue . 

Il s ' ag it d 'un animal essent i ellement nocturne ou crépuscu l aire 
ma i s qu i peut devenir diurne dans l es end roits paisibles. L'espèce est 
monogame ou po lygame et le mâle ai de parfo is l a femelle à prendre so in 
de s petits; à ce l a près, l es adultes sont surtout solitai res en - dehors 
de l'époque du rut. Dans no s régions, le rut a lieu à partir des der­
niers jours de décembre ou au début de janvi er s i l e temps est froid. 
Les mâles se ba ttent fréquemment pendant ce tte période, se transmettant 
ains i l a rage. Ce pendant, dan s une zone d'épizooti e, l a rage ne semb l e 
pa s influencer l a sex-ratio qui est normalement de 1. A l'i ss ue d'une 
période de gestat i on de cinquante à ci nquante- s i x jours, les renardeaux 
nais sent au nombre de troi s à hu i t (quatre à cinq en règle généra le) 
(ARTOIS et al., 1982; BLANCOU et al., 1982 ; WANDELER et al ., 1974a). 

Le renard a une espérance de vie de di x à qu i nze ans, ma i s 
dans nos pays, en raison notamment de l a po liti que de chasse , il vit 
mo i ns de trois ans en moyenne (ANDERSON, 1981). La structure d ' âge d ' 
une population vu l pine se répartit généra l ement comme sui t ( IOKEM ,1982) : 
- renardeaux de mo i ns d'un an : 70 à 75 % du total; 
- renards de 1 à 2 ans : 15 à 20 %; 
- renard s de 2 à 3 ans : env i ron 5 %; 
- renards plus âgés : rares . 

Les jeunes quittent l e terrier en septembre -octobre po ur deve­
nir indépendan t s et se reproduire l ' année su i vante. Ce tte période sem­
bl e éga l ement êt re critique pour l a propagat i on du virus de la rage 
qui s ' étendra par suite de la dispersion des jeunes. 

Le terrier est généra lement sit ué en bord ure de forêt, près 
des cl airières. Dans une étude portant sur 150 terr i ers s i tués en 
Lorraine be l ge , IOKEM (1985a) montre que près de 71 % des terriers so nt 
situés à mo i ns de 100 mètres des terres de cu ltu re, près de 21 % à mo ins 
de 500 mètres, près de 7 % à mo i ns de 1.000 mètres et aucun au-de l à de 
cette distance. Le type de paysage et l a disponibilité de nourriture 
et d ' eau exercen t une i nfluence sur la répartiti on des terr i ers (IO KEM, 
1985b) . 

Le menu des renards est très var i e. Les mammi fères (pr incipa­
l ement rongeurs et lagomorphes) et les végétaux sont l es plus fréquem ­
ment consommés; viennent ensuite les oiseaux et le s lombr ics (IOKEM, 
1985a) . Les micromammifères sont donc le s proies préférées des renards 
et parmi ceux-ci le mulot sy lvestre (Apodemus sylvaticus), le campagno l 
terrestre (Arv icola terrestr i s) et les autres campagnols (M icrotus sp.) . 
Il faut cependant remarquer que le rat (Rattus norvegicus) i nterv i ent 
actuel l ement pour une part non négligeabre:-Tes cu l tures et l es pâtures 
de même que l es dépôts d 'i mmond i ce constituent donc le princ i pal ter­
rain de chasse des renards, qu i entrent ains i fr équemment en co ntact 
avec l es bov ins . 
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LA RAGE DU RENARD 

Le renard est vraisemblablement l'espèce la plus sensible à 
l'infection par le virus rabique vulpin. La durée de la période d'incu­
bation de la maladie chez le renard dépend de la dose de virus inoculée 
et varie en moyenne de 10 à 41 jours (BLANCOU, 1979a). La maladie cli­
nique évolue en trois à cinq jours. Le s symptômes sont extrêmement va­
riés. GEORGE et collaborateurs (1980) se so nt livrés à une étude systé­
matique des symptômes et des prodrômes en le s inventoriant et en calcu­
lant leur fréquence d'apparition chez 57 renards adultes étudiés en sta­
tion expérimentale. Le nombre de cas de forme furieuse (attaque sponta­
née d'autres animaux ou objets) était de 11 % et celui des formes d'e xc i­
tation (a u cours desquelles on peut provoquer l'attaque ) de 45 %; au 
cours de cette étude, tous les autres animaux se sont montrés plutôt 
apathiques, so uvent immobiles et paralysés confirmant ainsi le s observa­
tions faites par STECK et WANDELER (1980). Les lésions oculaires obser­
vées chez certains individus pourraient expliquer le s troubles visuels 
et les éga rements s ignalés chez le renard enragé (RAVISSER et BLANCOU, 
1981). La maladie chez le renardeau se rapproche de celle décrite chez 
l'adulte (ATANASIU et al., 1970) mais semble être pl us fulminante 
(THIRIART et al., observations non publiées). 

LA TRANSMISSION DE LA RAGE CHEZ LE RENARD 

Le virus rabique se transmet essentiellement par morsure . Si 
1 'on s 'en tient aux résultats des centres de diagnostic, il semble que 
les renardeaux de moins d'un an sont mo in s souvent contaminés que les 
individus plus âgés. Cependant, des renardeaux capturés au terrier dans 
le Luxembourg belge ont spo ntanément présenté la rage (PASTORET et al., 
1983; THIRIART et al., 1985). La rage pourrait surven ir chez les très 
jeunes animaux beaucoup plus so uvent qu 'on ne l'admet communément, mais 
comme les renardeau x meurent au terrier, le phénomène passe inaperçu la 
plupart du t emps. Les renardeaux enragés mordent leurs congénères à la 
tête (THIRIA RT et al., non publié), ce qui favorise considérablement la 
contamination puisque l'on sa it qu'il faut inoculer cinq fois moins de 
virus dans le muscle temporal qu'il n'en faut dans le musc le crural 
pour tuer un animal (BLACK et LAWSON, 1980) . 

Durant la période d'état de la maladie, le renard adulte pré­
sen t e un comportemen t considérablement modifié; il circule fr éq uemmen t 
à découvert, ma i s les accès de forme furieuse sont relativement rares. 
SYKES et ANDRA L (1982) et ANDRAL et al. (1982), qui étudiaient soit les 
commémoratifs accompagnant les cadavres de renards adressés pour le 
diagnost ic ou les comportements des renards enragés par "radio- pi sta ge ", 
insistent sur la rareté des formes furieu ses, l'extrême rareté de s at­
taques caractérisées de l'homme et la fréquence nettement pl us grande 
des formes apathiques. 

Dans la nature, c'est plus généralement le renard sain qui se 
contamine au contact d'un sujet enragé venu agoniser hors des limites 
de son territoire plutôt que l'inverse . Cec i explique que la rage se 
propage plutôt par contiguïté de territoire et les renards enragés n' 
ont pas tendance à propager l'épizoot ie su r de longue s distances 
(ARTO IS et al., 1984 ). 
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LE RENARD : VECTEUR, RÉSERVOIR OU VICTIME DE LA RAGE ? 

La conséq uence la plus importante de l'e xtrême sens i bi lité du 
renard au viru s vulpin est que, en règle généra le, tout renard contaminé 
est condamné à une mort pratiquement certaine (BLANCOU, 1985) : le nom­
bre de suj et s survivant s à la contamination (recon nu s par des traces 
d'anticorps sériques) est extrêmemen t réduit (de 0 à 8 % selon les au­
teurs). Contrairement à la s ituat ion observée pour d'autres maladies 
infectieuses, le s chances de voir ainsi se co nstituer au sein des popu­
lations de renard des noyaux de sujets immunitairement résistants son t 
donc nulles ou très faibles (WANDELER, 1974b) . Le renard est donc prin­
cipalement une victime de la rage; il en est auss i l e principal vecteur. 
Res te à savoir s 'il peut dans ces cond ition s en const ituer éga lement le 
réservoir. 

La situation de la rage vulpine ne peut certainement pas se 
comparer à celle de la rage des ch iroptè res en Amérique latine. En ef­
fet, dans ces conditions épidémiologiques, le vampire sert à la foi s de 
vecteur et de réservoir de la rage car l'infection rabique donne régu­
lièrement lieu, chez ces espèces de mammifères, à un portage asymptoma­
tique du virus rabique. En d'autre s termes, les vampires survivent à 
l'infection pendant un temps variable et excrètent l e virus sans présen­
ter des symptômes pendant parfois plusieurs mois. Il y a une so rte 
d'état d'équilibre insta llé entre l'hôte et le viru s, très favorable au 
virus puisqu'il assure sa pérennité (BAER, 1975). 

Alors que la rage dans les autres espèces comme l e ch ien et le 
renard a été très longtemps considérée comme une maladie obligatoire­
ment fatale, il y a actuellement une accumulation de résultats et d'ob­
servations qui suggèrent que l'infection par le virus rab ique peut abou­
tir à des i ss ues variées comme des infections inapparentes, la surv ie 
avec des séquelles ou, le plus souvent, la mort (DOEGE et NORTHROP, 
1974). PASTEUR le premier avait reconnu que le chien peut so uffr i r de 
la rage et la surmonter; ces observations ont été ultérieurement confir­
mées expérimentalement (FE KADU et BAER, 1980) . Certa in s chiens dev i en ­
draient excréteurs asymptomatiques (F EKADU et a~., 1982) . 

Co mpte tenu de 1 'ensemble des info rmati on s actue llement di spo­
nibles, il se pourrait, comme l'ont suggéré CAREY et Mc LEA N (1983), 
qu'un état de co-adaptation existe à des degrés divers entre le virus 
et son hôte présentant un large éventa il de variations se lon les sens i­
bilités respectives à l'infection (COUGH et JORGENSO N, 1976). 

Cette co-adaptation expliquerait que le virus rabique puisse 
subs i ster dans une population à 1 'état rélictuel chez quelques rares 
survivants d'une épizootie avant de retrouver le s co ndition s favora bles 
à une nouvelle expansion, c'est-à-dire la reconstitution de la popula­
tion-cible. Ce mode de relation expliquerait ainsi l a répétition des 
cycles pluriannuel s de rage observés (pér iode épizootique suivie de s i­
lence) par la persistance à bas bruit du virus entre les cycles. En 
d'autre s termes, le renard pourrait aussi se rvir de réservoir. La der­
nière question qui re ste posée est celle de savoir s'il n'existe pas un 
autre réservoir que le renard dans la nature. Il ne semble pas à 1 'heure 
actuelle, en Belgique, que la rage subsiste en absence de cas de rage 
chez l e renard (MA RCHAL, 1977), malgré les différentes publications 
faisant état d'un réservoir alternatif chez le s micromammifères (Micro­
~~-) (SODJA et al., 1982). Ces résultats ont été complètement-:rnîlr-
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més par d'autres auteurs (FOSTER et al., 1977). Cet te hypothèse ne 
sembl e donc pas devoir êt re retenue, de même que AUBERT (1981) a dé­
montré que les tique s du renard ne jouaient pas davantage de rôle de 
vecteur ou de réservoir. Répondre à cette que stion est d'une importance 
fondamentale, car s 'il ex i st e un ré se rvoir animal du viru s rabique au­
tre que le renard, le s mesures de prophylaxie hygiénique ou médicale 
uniquement centrées sur l e renard seraient sans effet à long terme. 

ALLURE ÉPIZOOTIOLOGIQUE DE LA RAGE 

L'incidence de la rage chez le renard se ca ractérise par de s 
variations cycliques annuelle s ou pluriannuelles (MA RC HAL, 1977; 
ANDERSON, 1981). Une première sorte de fluctuation se manifeste donc 
chaque année, elle semble étroitement dépendre des moeurs du renard. 
On constate régulièrement une première vague rabique au cours du pre­
mier trimestre del 'année, qui suit la période d'accouplement et qui 
atteint son pic au cours du moi s de mars. Une deuxième poussée apparaît 
au cours du dernier trimes tre comme suite à la di spersion de s renar­
deaux. Un deu xi ème t ype de fluctuation semb l e plus directement lié aux 
variations des population s de renards, ell e est d'une périodicité cycli· 
que de quatre ans . Un terme de fr éq uence rabique maximale entraîne pro­
gress i vement une diminution de la population vulpine et un silence de 
l'enzootie. A la faveur d'une lente recons tituti on , le repeup lement en 
renards s 'opère et est à l 'origine du deuxième terme de forte contami -
nation rab ique. Il y a de fait une auto régulation de la population vul· 
pine en partie due à la rage elle-même. L'étude des fluctuations a per­
mi s de développer des modèles math éma tiques de simulRtion de l 'épizoo­
tie rabique (ANDERSON, 1981; TOMA et ANDRA L, 1977; BOGEL et al., 1981; 
Mc DONALD, 1980). 

Les autre s es pèces animales impliquées dan s l' ép izootie rabi­
que son t généralement, pour diverses raisons, des cu l s de sac épidémio­
logi ques , notamment dans les espèces domestiques. L' espèce la plus sou­
vent touchée est le bov i n. En effet, les bovins se tran smettent très 
difficilement la rage entre eux et la maladie est sporadique au se in 
d'un troupeau pui squ ' ell e dépend presq u'obligatoirement de la morsure 
d'un renard et qu'il n'y a pas de retour vers l' espèce initiale; il s 
so nt cependant bien les principaux responsables des contaminations hu­
maines (GREGO IRE, 1969; THILLE ROT, 1980 ; COSTY, communi ca ti on person­
nel le ) . 

PROPHYLAXIE DE LA RAGE VULPINE 

1. INTRODUCTION 

La rage est une anthropozoonose grave et c'est ce caractère 
qui explique l'intérêt que l'homme lui a toujours porté et son désir 
de s'en protéger. Dans le s conditions épidémiologiques ac tuelles, 
l'homme est le plus so uvent contaminé par l e bovin qui, lui-même, est 
contaminé par le renard . Pour protéger l'homme, la lutte contre la ma­
ladie chez les bovins peut être conduite de deu x manières : soit en 
protégeant les bovins, soit en essayant de réduire l 'incidence de la 
rage vulpine, c'est-à-dire en s'attaquant à la racine . La seule mani èrE 
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d'agir sur les bovins est la vaccination. En effet, actuellement, tou­
tes les espèces domestiques peuvent être efficacement protégées contre 
la rage par l'emploi de vaccins à virus inactivé ou atténué. Pour ce 
qui concerne le renard, deux attitudes sont possibles, soit une attitude 
de prophyla xie hygiénique, c'est-à-dire celle qui consiste à vouloir ré­
duire le s populations vectrices, soit une attitude de prophyla xie médi­
cale, en protégeant le renard de la rage par la vaccination. 

Traditionnellement, les objectifs de la prophylaxie hygiénique 
sont de limiter le nombre de renards qui pourraient être contaminés 
(WANDELER et al., 1974a). Les fondements d'une prophylaxie hygiénique 
qui vise à "éradiquer" la rage ou interdire son accès en région indemne 
ont souvent été justifiés par l'anal yse de la corrélation existant en­
tre l'incidence de la rage et l'index de densité des populations de re­
nards (BLANCOU, 1985). La mesure de cet index de densité est souvent 
indirecte. Ainsi, le "Hunting indicator of fox population density" 
(HIPD) (STECK et WANDELER, 1980; STECK, 1982) suggère que lorsque sur 
un territoire assez vaste, cet index atteint les valeurs de 0,3 à 0,4 
renards tués par kilomètre carré, la rage disparaît du territoire . Ces 
données confirmeraient celles de DEAN aux U.S.A. (1955) se lon lequel 
la réduction de la population vulpine tend à l'amener à un seuil en­
dessous duquel la transmission de la rage devient imposs ible. Ce seuil 
serait de un renard pour 250 à 500 hectares. Cependant, d'après BOGEL 
et collaborateurs (1981), la simulation d'épizooties et de mesures de 
lutte portant sur des cycles consécutifs de population montre l'effet 
limité d'une restriction de la population dans une zone exempte de rage 
et met en évidence l'efficacité douteuse des mesures réduisant une po­
pulation normale de renards à moins de 40 %, même si une telle réduc­
tion peut être effectuée annuellement. C'est ainsi qu'à l'exception du 
Danemark, les mesures de prophylaxie hygiénique appliquées dans les au­
tres pays européens n'ont pas permis d'enrayer l'extension de la mala­
die et, en règle générale, les populations vulpines reconstituent leurs 
effectifs (après une épizootie de rage ou après des mesures de contrôle) 
en l'espace de quatre à six ans. 
Parmi les mesures disponibles pour réduire les populations de renard 
il faut, si elles sont prises, toujours préférer celles qui sont sé lec­
tives (BLANCOU et ROBOLY, 1983) et épargnent ainsi systématiquement 
d'autres espèces comme le blaireau (RYELANDT et al., 1982) , autre vic­
time privilégiée de la rage (WACHENDORFER et SCHWIERZ, 1980; MOEGLE et 
KNORPP, 1978). 

Introduction 

La vaccination antirabique des animaux sauvages a été envisa­
gée depuis plus de vingt ans (BAER, 197 5) . Les objectifs de cette me­
sure de prophylaxie so nt fondamentalement identiques à ceux de la pro­
phylaxie hygiénique, à la différence qu'au lieu de détruire le vecteur 
du virus, elle vise à le rendre réfractaire à l ' infection (BLANCOU, 
1979, 1985) . Cependant, cette vaccination soulève des problèmes de plu­
sieurs ordres que l'on peut résumer comme suit : efficacité, faisabi­
lité, innocuité pour les espèces-cibles et non cibles. Comme suite à un 
rapport d'ANDRAL et BLANCOU (1982), l'Office International des Epizooties 
(O.I.E.), formule en cette matière les recommandations suivantes : 
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"Lors de l'utilisation de vaccins à virus mod ifi és , non inac tivés, il 
conv i en t tout particuliêrement de s 'a ssu re r qu'ils ne comportent pas 
de pouvoir pathogêne ré siduel pour lP.s espêces an i males cibles et non 
ci bl es et qu'ils ne provoq uen t pas de réac tion positive aux ép reuve s de 
diagnos tic par immu nofl uoresce nce ... 
. .. Il est recommandé d'entreprendre des recherches à ce sujet en vue 
d'obtenir une immuni sa tion sati sfai sante au moyen de l' admin i stration 
ora le de virus inactivé . Si la vaccination par vo i e ora l e des espêces 
sau vages concernées dan s le s enzooti es de rage sy lv atique devenait réa-
1 i sab l e , le contrôle numérique de s popu l ations de s espêces sauvages re­
deviendrai t al ors un acte cynégétique et ne sera plu s un ac te de prophy­
l axie sanitaire mal accep t é par l es popu lati ons." 

Ces conc lus ions résument le prob l ême posé par la vaccination 
de s espêces sa uvages dont l e renard. On di spose actuellement so i t de 
vaccins atténués , so it de vaccins inactivés, ou encore de vaccins sous­
unitaires qui peuvent être administrés soit par voie orale, soit par 
voie parentérale. 

Eff icacité de l a vaccination antirab ique du renard 

Le premier cr itêre auquel doit répondre tout procédé de vacci­
nation est celui de l' effi cac ité . L'effica cité d'une vaccination peut 
être jugée soit en conditions expér i mentales soit su r le terrain. Les 
essai s pra tiqués en stati on expér i menta l e ont été résumés dans une pu­
blication récente (B LAN COU et al., 1984) . Au cou r s des essa i s réal i sés 
en s tation expérimental e (vaccination su ivi e d' une in ocu l at ion d'épreuve ) , 
l' admin i stration par voie ora l e au renard d ' un vaccin ant i rabique s'est 
avérée efficace par distr i bu tion en appât, aux condition s su ivante s : 
tout d'a bo rd que l a so uche so it atténuée; que le virus vacc inal po ssêde 
un titre suffi sant, en généra l supé rieur à 107 P.F .U., avant d'être in­
corporé à l'appât ; que l a so uche utili sée soit três immunogêne ( la plus 
efficace étant la souche SAD standard ou mod ifi ée (B 19/va)) ; que l e re­
nard soit adulte ou, s 'il est su badulte , qu 'il reçoive un rappel à 
l'âge de un an. Le s vaccins inact i vés son t effi caces s 'i ls so nt adminis­
trés par voie parentérale (THIRIART et al ., 1985 ; BROCHIER et al., 1985 ; 
LAWSON et al., 1982: SCHMIDT et SIKES , 1968); par cont re, l'a dm i ni stra­
tion orale ne semble pas effi cace con trairement à ce qui a été décrit 
chez le chat (METIANU, 1981). L'absence de réponse par vo ie orale est 
confirmée par des expér ien ces prat iquées par admi nistrat i on intraduodé­
nale directe (LAWSON et al., 1982) ou conjointement à un viru s entéropa­
thogêne en gélul es gastrorésistantes (BROCHIER et al ., 1985 ; AUBERT et 
al., 1982). La réponse i mmunitaire observée aprês vacc inati on à l'aide 
de viru s atténués admini strés par vo ie orale ou de virus i nactivés admi­
nistrés par vo i e parentérale l ai ssent présage r une durée de protect i on 
peut-être supé ri eure à l a durée moyenne de vie du renard qui est vo i­
s ine de troi s ans (THIRIART et al., 1985 ; PASTORET et al ., 1983; 
BLAN COU et al . , 1984 ; JANOT et a 1 • , 1981; BLAN COU et JANOT, 1982) . Ce -
pendant, l'âge auquel la vacc i nat ion est prat i quée joue éga lement un 
rôle pui sque l es renards adu ltes répondent mi eux que les renardeau x, ce 
qui li mite la portée pratique de la vacc i nat i on réa li sée ap rês capture 
de s renardeaux au terr i er (SEIDLER et al., 1982; PASTORET et al., 1983 ; 
THIRI ART et al., 1985) . 

Les ré sul tat s de vacc inat ions pratiquées su r le terra in es sen­
tiellement à l'aide de vacc in atténué pa r vo i e orale, en Suisse ou en 
All emagne, semblent éga l ement concluants, si un pourcentage sa ti sfa i­
sa nt de la populati on vulpine est vacc iné (STE CK et al., 1982a et b; 
SCHNEIDER et al., 1984; FROST et al ., 1982 ) . Deux tiers à tro i s quarts 
de s renards d'une rég i on déterminée peuvent être vacc inés par appâts 
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contenant une souche atténuée (SC HNEIDER et al., 1984; WACHENDORFER et 
al . , 1984; BLANC OU, 1985) et dès l ors protégés. 

Le problème de l a stabilité de la souche vira l e (D EBBIS, 1974) 
disponible dans le s appâts semble être résolu, mais l e renard entre 
très souvent en compétition avec le sanglier pour l eur consommation 
(VERME ULE N, 1984). 

Faisabilité de la vaccinati on anti rab ique du renard 

La vacc ination des renards par voie orale à l' aide d 'un vacc i n 
inactivé ét ant j usqu' à ce jour inefficace, force est d'admini strer les 
vaccins inacti vés par voie parentérale après capture des animaux 
(S EIOLER, 1982 ; PASTOR ET et al., 1983; PASTORET et al., 1984), ce qui 
limite très fortement la portée pratique de l a méthode par comparaison 
à la voie orale. La so lution idéale semb l e dès l ors être la vaccination 
par voie orale qui a démontré sa faisabilité sur le terrain. Le cho i x 
du support de vacc ination (appât) mérite des recherches supplémentaires 
car la préparation des vaccins en tête de poulet alourdit la méthode. 
Comme nous l'avons rappelé précédemment, se ules l es souches atténuée s 
ét ant efficaces par voie orale (RHODES, 1981; BAER et al., 1970; DEBB IS 
et al., 197 2; BLACK et LAWSON, 1973; BLANCOU et al., 1982; MAYR et al., 
19 72; WIN KLER et al., 1975), seule cette so luti on peut actue ll ement 
être retenue pour la vacc ination par voie ora le sur l e terrain. D' autres 
so lutions verront peut-être le jour, où l e virus rabique serai t inof­
fen sif car repré sen t é par une so us-un ité (WUNNER et al., 1983), en l ' oc­
curence la glycoprotéine. 

Innocuité de la souche utilisée 

Comme la vaccination à l'aide d'un vacci n inactivé, parfaite­
ment inoffensif, n'est pas efficace par vo ie ora le et que l a voie ora l e 
semble être la seule praticable à grande échelle , force est donc d'uti­
li ser des so uche s atténuées pour la vacc inat i on du renard dans l' éta t 
actuel des choses. Cette absence, que l 'on es père temporaire, d 'une so-
1 uti on qui donnerait toute garanti e de séc ur ité, entraîne la néce ss ité 
de s'entourer d 'un maximum de préca utions avant l 'emploi de souches at­
t én uée s tan t po ur l'espèce cib l e que pour des espèces non-cib l es 
(B LANCOU, 1982) . Le renard n'est pas le seul à consommer l es appâts, 
l oin s'en faut; d'autre part des enfa nt s pourra ient acc i den t ell ement 
le s man i pu ler. C'es t pourquot l ' O.M.S . a exigé que toute souche atté­
nuée candidate à une utilisation sur le terrain so it au préa l ab l e testée 
pour son innocu ité enve r s di x espèces no n- cibles. 

Le problème de l'innocuité envers l 'espèce cible est automati­
quement étudié expér imenta l ement conjointement aux essais d'efficacité 
et l es souches actue ll ement utili sées se sont révélées apathogènes po ur 
l e renard (BLANCOU, 1982; DUBREUIL et al ., 1979; BLACK et LAWSON, 1980) . 
Cepe ndant, selon BLANCOU et collaborateurs ( 1983) , on . devrait faire de s 
épreuves de "sécurité" dans l'espèce-cible en utili san t différentes do­
ses de virus pour év iter toute mauvaise surprise et l es souches utili­
sées doivent être suffi samment s t ables génét i quement (absence de réver­
sion ). 

Le problème des espèces-non cibles est plus diffici l e à résou­
dre. Les essa i s réalisés en condition s expérimenta les, notamment sur di­
verses espèces de rongeurs, ont montré que, même si certaines so uches 
res t ai en t pathogènes pour certa in s rongeurs (WINKLER et al. , 1976), l e 
danger de voir cette infection s 'in sta ll er de manière permanente, par 
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passages successifs au sein de l'espèce, est fort improbable 
(WACHENDORFER et al., 1978). D'autres auteurs n'ont pas pu mettre de 
virulence résiduelle en évidence (NICHOLSON et al., 1981). Lors des es­
sa i s actuellement réalisés en Allemagne, les virus rabiques réisolés 
dans le s régions concernées sont caractérisés à l'aide d'anticorps mono­
clonaux (WACHENDORFER et al ., 1984; SCHNEIDER et al., 1983). Aucune des 
souches réisolées sur l e terrain ne correspondait à la so uche utilisée. 
Les examens négatifs réalisés sur un grand nombre d'espèces différentes 
semb l ent confirmer que la so uche atténuée n'est pas in sta ll ée comme pa­
thogène chez de s espèces sa uvage s ou domestiques. 

Risques épidémiologiques encourus 

Un autre problème qui peut surgir est ce lui du risque épidé­
miologique qui pourrait survenir su ite à la vaccinat i on systématique 
des populations de renard. Certains ont en effet émi s la crainte de 
créer ainsi des porteurs asymptomatiques de virus. En réalité, si un 
renard est correctement vacciné, il devient réfractaire à l'infection. 
Des expériences menées en Belgique ont en outre montré (THIRI ART et al., 
1985; PASTORET et al., 1983, 1984) qu'une seule vaccination pratiquée 
chez des renardeaux en cours d'incubation de la maladie n'a pas de va­
leur curative et ne protège pas si la contamination surv ient dans les 
jours qui su ivent la vacc ination avant qu'une immunité satisfaisante 
ait pu s'installer. Au contraire, l'évolution de la maladie semb le être 
accélérée par la vaccination; il se pourrait qu'un "early death pheno­
menon" ana logue à celui observé dans d'autre s espèces (BLANC OU et al . , 
1980) existe également chez l e renard. 

Lorsque la vaccination est appl iquée sur le terrain en vue de 
contrôler la maladie, une telle situat ion se présente certa inement. La 
vaccination ne semble pas entraîner de risque épidémiologique potentiel 
la vaccination n'entravant pas l'évolution de la maladie chez un animal 
en cours d'incubation, il ne devrait pas provoquer l'apparition de por­
teurs asymp tomatiques de virus rabique. Il est toutefois difficile 
d'évaluer à l'heure actuelle l'impact d'une vaccination systéma tique 
sur l'allure épidémiologique de la maladie au sein des populations du 
renard. La vaccination engendre une situation nouvelle pour la nature, 
presque ch iméri que, en créant une population immune envers une ma ladie 
qui avait pris jusqu'alors l'habitude de frapper quasi inexorabl ement. 

CONCLUSION 

Ce rapide survol de l a rage vulpine montre que le problème est 
loin d'être simple et que de nouvelles notions sont récemment apparues 
qui jettent une lumière nouvelle pour sa compréhens ion. D'anciennes 
"images" doivent être abandonnées ou reconsidérées. 

Ces nouvelles acquisitions aident non seu lement à mieux com­
prendre le caractère particulier de la rage vulpine mais donnent de 
meilleures connaissances nécessaires à l'étude de nouveau x moyens de 
lutte plus efficaces. 
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