Cahiers d'Ethologie appliquée, 1985, 5 (1) : 51-70
SYNTHESE

La rage vulpine
par
A. AGUILAR-SETIEN, ¥ 1. THOMAs, ** B. BROCHIER, ** Cl. THIRIART, **

A. SCHWERS, ** p.p. PASTORET **

SUMMARY

In 1966, sylvatic rabies reappeared in Belgium; the red fox
(Vulpes vulpes L.) plays a major epidemiological role by transmitting
sylvatic rabies to bovines and, through this species, to man. There are
two actors in fox rabies, namely, rabies virus and the fox. The aim of
this article is to examine the relation between the two. Several emer-
ging new facts tend to indicate the existence of a fox variant of the
rabies virus. Understanding the biology of the infection of the fox by
this fox strain of rabies virus, and its modes of excretion and trans-
mission, is a prerequisite for rational prophylaxis. Among the available
rabies control techniques, vaccination is of particular interest and
requires further studies.

RESUME

La rage réapparue en Belgique en 1966 est sylvatique et Te re-
nard roux (Vulpes vulpes L.) joue le rdle clé dans 1'épidémiologie en
la transmettant aux bovins et, par eux, a 1'homme. La rage vulpine se
joue entre deux partenaires : le virus rabique et le renard. Le présent
article tente de faire le point sur la relation existant entre eux. De
nombreuses données nouvelles sont apparues qui plaident en faveur de
1'existence d'une variété vulpine du virus rabique. Mieux comprendre 1la
biologie de 1'infection rabique du renard par le virus vulpin, avoir de
meilleures connaissances sur son mode d'excrétion et de transmission
permettent de mieux aborder la prophylaxie. Parmi’ les techniques de
prophylaxie actuellement disponibles, la vaccination mérite un 1nteret
tout particulier et des recherches complémentaires.
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INTRODUCTION

Dans les années 1880, GALTIER, professeur a 1'école vétérinaire
de Lyon, démontrait que la rage est une maladie transmissible. L'étude
de la rage sortait de 1'empirisme. Les observations et les expériences
de GALTIER fondaient les bases scientifiques nécessaires a la compré-
hension de 1'épidémiologie de la maladie et, par voie de conséquence,
donnaient les premiers outils rationnels de sa prophylaxie. En 1885,

il y a cent ans d'ici, PASTEUR appliquait les principes de la vaccina-
tion inventée par JENNER a la prévention de la rage chez 1'homme.

La rage n'a cependant pas arrété de faire parler d'elle. Aprés
36 ans d'absence, elle est réapparue en Belgique en 1966; dans 1'inter-
valle, elle avait changé de visage (GREGOIRE, 1969). En effet, avant
1930, i1 s'agissait essentiellement d'une rage urbaine qui atteignait
principalement les chiens et qui, ainsi, a pu facilement étre maitrisée.
Le renard n'intervenait pas dans sa propagation.

En 1966, la rage est revenue sous une autre forme épidémiolo-
gique; il s'agissait d'une rage sylvatique : 1'espéce principalement
touchée est le renard et, parmi Tes animaux domestiques, le bovin
(BUGYAKI et al., 1979; MARCHAL, 1977; PASTORET et SCHWERS, 1984). Alors
que 1'homme était auparavant principalement contaminé par les chiens,
c'est le bovin qui est actuellement le plus souvent a 1'origine des con-
taminations humaines. L'étude rétrospective des cas de rage du renard
signalés au cours de 1'histoire (STECK et WANDELER, 1980) donne a pen-
ser qu'il n'a pas existé de "pandémie" de rage vulpine authentique avant
le vingtiéme siécle (BLANCOU, 1985; BAER, 1975).

La situation observée en Belgique n'est cependant pas univer-
selle. Elle présente, par exemple, un tout autre visage en Amérique
latine, ol les réservoirs-vecteurs sont des chiroptéres hématophages,
plus communément appelés vampires. D'autre part, les bovins n'y jouent
qu'un roéle marginal dans la transmission a 1'homme, ce rdle restant dé-
volu au chien.

Comme actuellement, dans nos pays, la rage trouve son vecteur
dans la faune sauvage, le contrdle de Ta maladie est devenu beaucoup
plus difficile et aucune des mesures prises jusqu'a présent n'ont per-
mis son éradication. La rage s'est maintenue et a connu en 1982 une vé-
ritable explosion en Belgique avec plus de 600 cas recensés dont 174
parmi les bovins (source : Dr. COSTY, Institut Pasteur du Brabant).

La rage est donc devenue sylvatique et le renard roux (Vulpes
vulpes L.) joue le rdle-clé dans son épidémiologie. La rage vulpine se
Jjoue entre deux partenaires : le virus rabique et le renard. Le présent
article se propose de faire le point sur la relation existant entre eux.
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LE VIRUS RABIQUE

Le virus de Ta rage appartient a la famille des rhabdoviridae
(genre Lyssavirus). I1 posséde une morphologie caractéristique dite en
"balle de révolver" et un RNA monocaténaire de polarité négative. Le
virus rabique comporte cing polypeptides constitutifs dont un seul est
transmembranaire : la glycoprotéine. Cette glycoprotéine joue un role
déterminant car, étant la seule transmembranaire, elle est également Ta
seule capable de susciter la synthése d'anticorps neutralisants et la
seule capable de réagir avec ces derniers (KIENY et al., 1984; PERRIN
et al., 1984). C'est dés lors elle qui induit la formation des anti-
corps protecteurs (WIKTOR, 1973). Le réle majeur joué par la glycopro-
téine du virus rabique est définitivement démontré grdce a 1'obtention
d'un virus vaccinal (Poxvirus) recombinant contenant le géne codant
pour la glycoprotéine rabique. L'inoculation de ce virus recombinant,
qui ne contient que la seule glycoprotéine rabique, & des animaux suf-
fit a les protéger contre une épreuve virulente ultérieure (WIKTOR et al.
1984).

La séquence des 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 curaromimétiques de venin de
serpent (LENTZ et al., 1984). La glycoprotéine serait en effet égale-
ment responsable du pouvoir pathogéne du virus rabique (COULON et al.,
1982) et le récepteur cellulaire capable de se lier avec la glycopro-
téine rabique pourrait étre celui de 1'acétylcholine; 1a Tiaison de la
glycoprotéine avec ce récepteur contribuerait au neurotropisme du virus.

Le géne codant pour la glycoprotéine rabique a été cloné en
bactérie (Escherichia coli) et en levure (LECOCQ et al., 1984; YELVERTON
et al., 1983) et, comme mentionné, a été inséré dans un virus vaccinal
vecteur (KIENY et al., 1984).

Une batterie d'anticorps monoclonaux dirigés contre des déter-
minants antigéniques du virus rabique ont été obtenus (WIKTOR et
KOPROWSKI, 1978). I1s permettent d'opérer des distinctions entre les
souches du virus rabique et des virus apparentés (WIKTOR et al., 1980;
FLAMAND et al., 1980), entre les souches de virus d'origines géogra-
phiques différentes (SUREAU et al., 1982) et également de reconnaitre
certaines souches vaccinales atténuées (WHETSTONE et al.,1984).L'ancien
mythe de 1'unicité parfaite du virus rabique est donc détruit mais 1'on
ne mesure pas encore trés bien la portée pratique de cette variabilité
antigénique. En outre, des observations épidémiologiques et des faits
expérimentaux plaident en faveur d'une variabilité biologique du virus.
C'est ainsi que BLANCOU et collaborateurs (1983) ont pu montrer qu'il
existait des différences dans le pouvoir pathogéne de souches de virus
rabique adaptées au renard ou au chien.

L'existence d'une souche "vulpine" impliquée dans 1'épizootie
de la rage sylvatique que nous connaissons actuellement semble donc
devoir étre admise. La capacité d'excrétion de cette souche varierait
également selon les espéces.
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SENSIBILITE DU RENARD AU VIRUS VULPIN

Les caractéres biologiques du virus rabique vulpin se manifes-
tent par des différences observées selon Tes espéces dans leur sensibi-
1ité & 1'infection par le virus et leur capacité de 1'excréter ultérieu-
rement (SIKES, 1962; BLACK et LAWSON, 1970).

Le renard est incontestablement 1'espéce animale la plus sen-
sible au virus vulpin. Par voie intramusculaire i1 suffit du tiers
d'une dose 1étale 50 intracérébrale souris pour tuer un renard sur deux
(BLANCOU et al., 1979a; BLANCOU, 1985). Les renards peuvent également
se contaminer mortellement par simple ingestion du virus a la condition
d'en absorber une dose relativement élevée. La sensibilité du renard
obéit a une loi dose-effet remarquable qui permet de prévoir en condi-
tions expérimentales, avec précision, a la fois la durée d'incubation
de lTa maladie et Te nombre d'animaux qui succomberont.

Si 1'on compare la sensibilité du renard vis-a-vis de son pro-
pre virus a la sensibilité du chien vis-a-vis d'une souche d'origine
canine, il semble bien que le virus vulpin soit mieux adapté au renard
que ne 1'est la souche canine au chien puisqu'il faut davantage de vi-
rus pour tuer le chien en systéme homologue (SOULEBOT et al., 1982).
Les autres espéces domestiques et sauvages présentent une sensibilité
variable au virus rabique vulpin, certaines étant extrémement résistan-
tes.

EXCRETION DU VIRUS VULPIN

Sur 100 renards enragés, 93 a 100 (selon les auteurs) héber-
gent du virus rabique dans leurs glandes salivaires & des titres varia-
bles mais généralement trés élevés. Ce virus se retrouve en grande
quantité dans la salive (une morsure de renard équivaut a 1'inoculation
d'environ 3.000 DL50 IC souris) et la salive de renard peut étre conta-
minante jusque cing jours avant 1'apparition des premiers symptdmes de
la maladie chez 1'animal (BLANCOU et al., 1979a). Le pourcentage d'ani-
maux excréteurs est extrémement élevé puisque BLANCOU et collaborateurs
(1979b) ont pu isoler du virus rabique de la salive de renards morts de
rage dans 54 % des cas.

Cette méme souche vulpine n'est réexcrétée en proportion aussi
élevée que par le blaireau (83 %) et les bovins (80 %) (BLANCOU, 1985;
PEPIN et al., 1984). Les autres espéces excrétent moins facilement le
virus vulpin : chat 70 %, fouine 50 %, alors que le chien ou le furet
ne 1'excrétent que trés rarement a des titres faibles (BLANCOU, 1985;
BLANCOU et al., 1982). A 1'inverse, la souche canine serait excrétée
dans 80 a 90 % des cas par le chien alors que le renard inoculé ne 1'ex-
créte pas (BLANCOU et al., 1983).
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LA BIOLOGIE DU RENARD

Les renards sont des mammiféres carnivores appartenant a la
famille des canidés. L'espéce rencontrée dans 1'ouest européen est le
renard roux (Vulpes vulpes L.). Le renard roux a conservé une grande fa-
culté d'adaptation et reste largement répandu dans toutes les zones tem-
pérées de 1'ancien et du nouveau monde, devenant holoarctique.

I1 s'agit d'un animal essentiellement nocturne ou crépusculaire
mais qui peut devenir diurne dans les endroits paisibles. L'espéce est
monogame ou polygame et le male aide parfois la femelle a prendre soin
des petits; a cela prés, les adultes sont surtout solitaires en-dehors
de 1'époque du rut. Dans nos régions, le rut a lieu a partir des der-
niers jours de décembre ou au début de janvier si le temps est froid.
Les madles se battent fréquemment pendant cette période, se transmettant
ainsi la rage. Cependant, dans une zone d'épizootie, la rage ne semble
pas influencer la sex-ratio qui est normalement de 1. A 1'issue d'une
période de gestation de cinquante & cinquante-six jours, les renardeaux
naissent au nombre de trois a huit (quatre a cing en régle générale)
(ARTOIS et al., 1982; BLANCOU et al., 1982; WANDELER et al., 1974a).

Le renard a une espérance de vie de dix a quinze ans, mais
dans nos pays, en raison notamment de la politique de chasse, il vit
moins de trois ans en moyenne (ANDERSON, 1981). La structure d'dge d'
une population vulpine se répartit généralement comme suit (IOKEM,1982):
- renardeaux de moins d'un an : 70 a 75 % du total;
- renards de 1 a8 2 ans : 15 a 20 %;
- renards de 2 & 3 ans : environ 5 %;
- renards plus agés : rares.

Les jeunes quittent le terrier en septembre-octobre pour deve-
nir indépendants et se reproduire 1'année suivante. Cette période sem-
ble également étre critique pour la propagation du virus de Ta rage
qui s'étendra par suite de Ta dispersion des jeunes.

Le terrier est généralement situé en bordure de forét, prés
des clairiéres. Dans une étude portant sur 150 terriers situés en
Lorraine belge, IOKEM (1985a) montre que prés de 71 % des terriers sont
situés a moins de 100 métres des terres de culture, prés de 21 7 a moins
de 500 métres, prés de 7 % a moins de 1.000 métres et aucun au-dela de
cette distance. Le type de paysage et la disponibilité de nourriture
et d'eau exercent une influence sur la répartition des terriers (IOKEM,
1985b) .

Le menu des renards est trés varié. Les mammiféres (principa-
lement rongeurs et lagomorphes) et les végétaux sont Tes plus fréquem-
ment consommés; viennent ensuite les oiseaux et les lombrics (IOKEM,
1985a). Les micromammiféres sont donc les proies préférées des renards
et parmi ceux-ci le mulot sylvestre (Apodemus sylvaticus),le campagnol
terrestre (Arvicola terrestris) et les autres campagnols (Microtus sp.).
I1 faut cependant remarquer que le rat (Rattus norvegicus) intervient
actuellement pour une part non négligeable. Les cultures et les patures
de méme que les dépdts d'immondice constituent donc le principal ter-
rain de chasse des renards, qui entrent ainsi fréquemment en contact
avec les bovins.
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LA RAGE DU RENARD

Le renard est vraisemblablement 1'espéce la plus sensible a
1'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 a 41 jours (BLANCOU, 1979a). La maladie cli-
nique évolue en trois a cing jours. Les symptémes sont extrémement va-
riés. GEORGE et collaborateurs (1980) se sont Tivrés a une étude systé-
matique des symptomes et des prodrémes en les inventoriant et en calcu-
lant Teur 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'exci-
tation (au cours desquelles on peut provoquer 1'attaque) de 45 %; au
cours de cette éetude, tous Tes autres animaux se sont montrés plutdt
apathiques, souvent immobiles et paralysés confirmant ainsi les observa-
tions faites par STECK et WANDELER (1980). Les 1ésions oculaires obser-
vées chez certains individus pourraient expliquer les troubles visuels
et les égarements signalés chez le renard enragé (RAVISSER et BLANCOU,
1981). La maladie chez le renardeau se rapproche de celle décrite chez
1'adulte (ATANASIU et al., 1970) mais semble étre plus 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 moins souvent contaminés que les
individus plus agés. Cependant, des renardeaux capturés au terrier dans
le Luxembourg belge ont spontanément présenté la rage (PASTORET et al.,
1983; THIRIART et al., 1985). La rage pourrait survenir chez les trés
jeunes animaux beaucoup plus souvent qu'on ne 1'admet communément, mais
comme les renardeaux meurent au terrier, le phénoméne passe inapercu la
plupart du temps. Les renardeaux enragés mordent leurs congénéres a la
téte (THIRIART et al., non publié), ce qui favorise considérablement la
contamination puisque 1'on sait qu'il faut inoculer cing fois moins de
virus dans le muscle temporal qu'il n'en faut dans le muscle crural
pour tuer un animal (BLACK et LAWSON, 1980).

Durant la période d'état de la maladie, le renard adulte preé-
sente un comportement considérablement modifié; i1 circule fréquemment
a découvert, mais les accés de forme furieuse sont relativement rares.
SYKES et ANDRAL (1982) et ANDRAL et al. (1982), qui étudiaient soit Tes
commémoratifs accompagnant les cadavres de renards adressés pour le
diagnostic ou les comportements des renards enragés par "radio-pistage",
insistent sur la rareté des formes furieuses, 1'extréme rareté des at-
taques caractérisées de 1'homme et la fréquence nettement plus 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 plutdt que 1'inverse. Ceci explique que la rage se
propage plutdt par contiguité de territoire et les renards enragés n'
ont pas tendance & propager 1'épizootie sur de longues distances
(ARTOIS et al., 1984).
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LE RENARD : VECTEUR, RESERVOIR OU VICTIME DE LA RAGE 7

La conséquence la plus importante de 1'extréme sensibilité du
renard au virus vulpin est que, en régle générale, tout renard contaminé
est condamné & une mort pratiguement certaine (BLANCOU, 1985) : Te nom-
bre de sujets survivants a la contamination (reconnus par des traces
d'anticorps sériques) est extrémement réduit (de 0 a 8 % selon les au-
teurs). Contrairement a la situation observée pour d'autres maladies
infectieuses, les chances de voir ainsi se constituer au sein des popu-
lations de renard des noyaux de sujets immunitairement résistants sont
donc nulles ou trés faibles (WANDELER, 1974b). Le renard est donc prin-
cipalement une victime de Ta rage; il en est aussi Tle principal vecteur.
Reste & savoir s'il peut dans ces conditions en constituer également Tle
réservoir.

La situation de 1a rage vulpine ne peut certainement pas se
comparer a celle de la rage des chiroptéres en Amérique latine. En ef-
fet, dans ces conditions épidémiologiques, le vampire sert & la fois de
vecteur et de réservoir de la rage car 1'infection rabique donne réqu-
1iérement lieu, chez ces espéces de mammiféres, a un portage asymptoma-
tique du virus rabique. En d'autres termes, les vampires survivent a
1'infection pendant un temps variable et excrétent le virus sans présen-
ter des symptdmes pendant parfois plusieurs mois. I1 y a une sorte
d'état d'équilibre installé entre 1'hdote et le virus, trés favorable au
virus puisqu'il assure sa pérennité (BAER, 1975).

Alors que Ta rage dans les autres espéces comme le chien et le
renard a été trés longtemps considérée comme une maladie obligatoire-
ment fatale, i1 y a actuellement une accumulation de résultats et d'ob-
servations qui suggérent que 1'infection par le virus rabique peut abou-
tir & des issues variées comme des infections inapparentes, la survie
avec des séquelles ou, le plus souvent, la mort (DOEGE et NORTHROP,
1974). PASTEUR Te premier avait reconnu que le chien peut souffrir de
la rage et la surmonter; ces observations ont été ultérieurement confir-
mées expérimentalement (FEKADU et BAER, 1980). Certains chiens devien-
draient excréteurs asymptomatiques (FEKADU et al., 1982).

Compte tenu de 1'ensemble des informations actuellement dispo-
nibles, il se pourrait, comme 1'ont suggéré CAREY et Mc LEAN (1983),
qu'un état de co-adaptation existe & des degrés divers entre le virus
et son hote présentant un large éventail de variations selon les sensi-
bilités respectives a 1'infection (COUGH et JORGENSON, 1976).

Cette co-adaptation expliquerait que le virus rabique puisse
subsister dans une population & 1'état rélictuel chez quelques rares
survivants d'une épizootie avant de retrouver les conditions favorables
a une nouvelle expansion, c'est-a-dire la reconstitution de la popula-
tion-cible. Ce mode de relation expliquerait ainsi la répétition des
cycles pluriannuels de rage observés (période épizootique suivie de si-
lence) par la persistance a bas bruit du virus entre les cycles. En
d'autres termes, le renard pourrait aussi servir de réservoir. La der-
niére question qui reste posée est celle de savoir s'il n'existe pas un
autre réservoir que le renard dans la nature. I1 ne semble pas a 1'heure
actuelle, en Belgique, que la rage subsiste en absence de cas de rage
chez Te renard (MARCHAL, 1977), malgré les différentes publications
faisant état d'un réservoir alternatif chez les micromammiféres (Micro-
tus sp.) (SODJA et al., 1982). Ces résultats ont été complétement infir-
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més par d'autres auteurs (FUSTER et al., 1977). Cette hypothése ne
semble donc pas devoir étre retenue, de méme que AUBERT (1981) a dé-
montré que les tiques du renard ne jouaient pas davantage de réle de
vecteur ou de réservoir. Répondre a cette question est d'une importance
fondamentale, car s'il existe un réservoir animal du virus rabique au-
tre que Te renard, les mesures de prophylaxie hygiénique ou médicale
uniquement centrées sur le renard seraient sans effet a long terme.

ALLURE EPIZOOTIOLOGIQUE DE LA RAGE

L'"incidence de la rage chez le renard se caractérise par des
variations cycliques annuelles ou pluriannuelles (MARCHAL, 1977;
ANDERSON, 1981). Une premiére sorte de fluctuation se manifeste donc
chaque année, elle semble étroitement dépendre des moeurs du renard.

On constate réguliérement une premiére vague rabique au cours du pre-
mier trimestre de 1'année, qui suit la période d'accouplement et qui
atteint son pic au cours du mois de mars. Une deuxiéme poussée apparait
au cours du dernier trimestre comme suite a Ta dispersion des renar-
deaux. Un deuxiéme type de fluctuation semble plus directement 1ié aux
variations des populations de renards, elle est d'une périodicité cycli-
que de quatre ans. Un terme de fréquence rabique maximale entraine pro-
gressivement une diminution de Ta population vulpine et un silence de
1'enzootie. A l1a faveur d'une Tente reconstitution, le repeuplement en
renards s'opére et est a 1'origine du deuxiéme terme de forte contami-
nation rabique. IT y a de fait une auto régulation de la population vul
pine en partie due a 1a rage elle-méme. L'étude des fluctuations a per-
mis de développer des modéles mathématiques de simulation de 1'épizoo-
tie rabique (ANDERSON, 1981; TOMA et ANDRAL, 1977; BOGEL et al., 1981;
Mc DONALD, 1980).

Les autres espéces animales impliquées dans 1'épizootie rabi-
que sont généralement, pour diverses raisons, des culs de sac épidémio-
logiques, notamment dans Tes espéces domestiques. L'espéce la plus sou-
vent touchée est Te bovin. En effet, Tes bovins se transmettent trés
difficilement la rage entre eux et Ta maladie est sporadique au sein
d'un troupeau puisqu'elle dépend presqu'obligatoirement de 1a morsure
d'un renard et qu'il n'y a pas de retour vers 1'espéce initiale; ils
sont cependant bien les principaux responsables des contaminations hu-
maines (GREGOIRE, 1969; THILLEROT, 1980; COSTY, communication person-
nelle).

PROPHYLAXIE DE LA RAGE VULPINE

1. INTRODUCTION

La rage est une anthropozoonose grave et c'est ce caractére
qui explique 1'intérét que 1'homme Tui a toujours porté et son désir
de s'en protéger. Dans les conditions épidémiologiques actuelles,
1'homme est le plus souvent contaminé par le bovin qui, Tui-méme, est
contaminé par le renard. Pour protéger 1'homme, la Tutte contre la ma-
ladie chez Tles bovins peut étre conduite de deux maniéres : soit en
protégeant les bovins, soit en essayant de réduire 1'incidence de 1la
rage vulpine, c'est-a-dire en s'attaquant & la racine. La seule maniére
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d'agir sur les bovins est la vaccination. En effet, actuellement, tou-
tes les espéces domestiques peuvent étre efficacement protégées contre
la rage par 1'emploi de vaccins & virus inactivé ou atténué. Pour ce

qui concerne le renard, deux attitudes sont possibles, soit une attitude
de prophylaxie hygiénique, c'est-a-dire celle qui consiste a vouloir ré-
duire les populations vectrices, soit une attitude de prophylaxie 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 étre contaminés
(WANDELER et al., 1974a). Les fondements d'une prophylaxie hygiénique
qui vise a "éradiquer" la rage ou interdire son accés en région indemne
ont souvent été justifiés par 1'analyse de la corrélation existant en-
tre T'incidence de la rage et 1'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) suggére que lorsque sur
un territoire assez vaste, cet index atteint les valeurs de 0,3 a 0,4
renards tués par kilométre carré, la rage disparait du territoire. Ces
données confirmeraient celles de DEAN aux U.S.A. (1955) selon lequel
la réduction de la population vulpine tend & 1'amener a un seuil en-
dessous duquel Tla transmission de la rage devient impossible. Ce seuil
serait de un renard pour 250 & 500 hectares. Cependant, d'aprés BOGEL
et collaborateurs (1981), la simulation d'épizooties et de mesures de
lutte portant sur des cycles consécutifs de population montre 1'effet
1imité d'une restriction de la population dans une zone exempte de rage
et met en évidence 1'efficacité douteuse des mesures réduisant une po-
pulation normale de renards & moins de 40 %, méme si une telle réduc-
tion peut étre effectuée annuellement. C'est ainsi qu'ad 1'exception .du
Danemark, les mesures de prophylaxie hygiénique appliquées dans les au-
tres pays européens n'ont pas permis d'enrayer 1'extension de la mala-
die et, en régle générale, les populations vulpines reconstituent leurs
effectifs (aprés une épizootie de rage ou aprés des mesures de contrédle)
en 1'espace de quatre a six ans.

Parmi les mesures disponibles pour réduire les populations de renard

il faut, si elles sont prises, toujours préférer celles qui sont sélec-
tives (BLANCOU et ROBOLY, 1983) et épargnent ainsi systématiquement
d'autres espéces 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, 1975). Les objectifs de cette me-
sure de prophylaxie sont fondamentalement identiques a ceux de la pro-
phylaxie hygiénique, a la différence qu'au lieu de détruire le vecteur
du virus, elle vise & Te rendre réfractaire a 1'infection (BLANCOU,

1979, 1985). Cependant, cette vaccination souléve des problémes de plu-
sieurs ordres que 1'on peut résumer comme suit : efficacité, faisabi-
1ité, innocuité pour les espéces-cibles et non cibles. Comme suite a un
rapport d'ANDRAL et BLANCOU (1982), 1'Office International des Epizooties
(0.I.E.), formule en cette matiére les recommandations suivantes :
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"Lors de 1'utilisation de vaccins a virus modifiés, non inactivés, il
convient tout particuliérement de s'assurer qu'ils ne comportent pas

de pouvoir pathogéne résiduel pour les espéces animales cibles et non
cibles et qu'ils ne provoquent pas de réaction positive aux épreuves de
diagnostic par immunofluorescence...

I1 est recommandé d'entreprendre des recherches a ce sujet en vue
d'obtenir une immunisation satisfaisante au moyen de 1'administration
orale de virus inactivé. Si la vaccination par voie orale des espéces
sauvages concernées dans les enzooties de rage sylvatique devenait réa-
lisable, Te contrdle numérique des populations des espéces sauvages re-
deviendrait alors un acte cynégétique et ne sera plus un acte de prophy-
laxie sanitaire mal accepté par les populations."

Ces conclusions résument le probléme posé par la vaccination
des espéces sauvages dont le renard. On dispose actuellement soit de
vaccins atténués, soit de vaccins inactivés, ou encore de vaccins sous-
unitaires qui peuvent étre administrés soit par voie orale, soit par
voie parentérale.

Efficacité de la vaccination antirabique du renard

Le premier critére auquel doit répondre tout procédé de vacci-
nation est celui de 1'efficacité. L'efficacité d'une vaccination peut
étre jugée soit en conditions expérimentales soit sur le terrain. Les
essais pratiqués en station expérimentale ont été résumés dans une pu-
blication récente (BLANCOU et al., 1984). Au cours des essais réalisés
en station expérimentale (vaccination suivie d'une inoculation d'épreuve),
1'administration par voie orale au renard d'un vaccin antirabique s'est
avérée efficace par distribution en appdt, aux conditions suivantes :
tout d'abord que la souche soit atténuée; que_le virus vaccinal posséde
un titre suffisant, en général supérieur a 10" P.F.U., avant d'étre in-
corporé a 1'appat; que la souche utilisée soit trés immunogéne (la plus
efficace étant la souche SAD standard ou modifiée (B19/va)); que le re-
nard soit adulte ou, s'il est subadulte, qu'il recoive un rappel &
1'd4ge de un an. Les vaccins inactivés sont efficaces s'ils sont adminis-
trés par voie parentérale (THIRIART et al., 1985; BROCHIER et al., 1985;
LAWSON et al., 1982: SCHMIDT et SIKES, 1968); par contre, 1'administra-
tion orale ne semble pas efficace contrairement a ce qui a été décrit
chez le chat (METIANU, 1981). L'absence de réponse par voie orale est
confirmée par des expériences pratiquées par administration intraduodé-
nale directe (LAWSON et al., 1982) ou conjointement & un virus entéropa-
thogéne en gélules gastrorésistantes (BROCHIER et al., 1985; AUBERT et
al., 1982). La réponse immunitaire observée aprés vaccination a 1'aide
de virus atténués administrés par voie orale ou de virus inactivés admi-
nistrés par voie parentérale laissent présager une durée de protection
peut-étre supérieure a la durée moyenne de vie du renard qui est voi-
sine de trois ans (THIRIART et al., 1985; PASTORET et al., 1983;

BLANCOU et al., 1984; JANOT et al., 1981; BLANCOU et JANOT, 1982). Ce-
pendant, 1'dge auquel la vaccination est pratiquée joue également un
role puisque les renards adultes répondent mieux que les renardeaux, ce
qui limite la portée pratique de la vaccination réalisée aprés capture
des renardeaux au terrier (SEIDLER et al., 1982; PASTORET et al., 1983;
THIRIART et al., 1985).

Les résultats de vaccinations pratiquées sur le terrain essen-
tiellement & 1'aide de vaccin atténué par voie orale, en Suisse ou en
Allemagne, semblent également concluants, si un pourcentage satisfai-
sant de la population vulpine est vacciné (STECK et al., 1982a et b;
SCHNEIDER et al., 1984; FROST et al., 1982). Deux tiers a trois quarts
des renards d'une région déterminée peuvent étre vaccinés par appats
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contenant une souche atténuée (SCHNEIDER et al., 1984; WACHENDORFER et
al., 1984; BLANCOU, 1985) et dés lors protégeés.

Le probléme de Ta stabilité de la souche virale (DEBBIS, 1974)
disponible dans les appdts semble étre résolu, mais le renard entre
trés souvent en compétition avec le sanglier pour Teur consommation
(VERMEULEN, 1984).

Faisabilité de la vaccination antirabique du renard

La vaccination des renards par voie orale a 1'aide d'un vaccin
inactivé étant jusqu'a ce jour inefficace, force est d'administrer les
vaccins inactivés par voie parentérale aprés capture des animaux
(SEIDLER, 1982; PASTORET et al., 1983; PASTORET et al., 1984), ce qui
Timite trés fortement la portée pratique de Ta méthode par comparaison
a la voie orale. La solution idéale semble dés lors étre Ta vaccination
par voie orale qui a démontré sa faisabilité sur le terrain. Le choix
du support de vaccination (appdt) mérite des recherches supplémentaires
car la préparation des vaccins en téte de poulet alourdit la méthode.
Comme nous 1'avons rappelé précédemment, seules les souches atténuées
étant efficaces par voie orale (RHODES, 1981; BAER et al., 1970; DEBBIS
et al., 1972; BLACK et LAWSON, 1973; BLANCOU et al., 1982; MAYR et al.,
19725 WINKLER et al., 1975), seule cette solution peut actuellement
étre retenue pour la vaccination par voie orale sur le terrain. D'autres
solutions verront peut-étre le jour, ol le virus rabique serait inof-
fensif car représenté par une sous-unité (WUNNER et al., 1983), en 1'oc-
curence la glycoprotéine.

Innocuité de la souche utilisée

Comme la vaccination a 1'aide d'un vaccin inactivé, parfaite-
ment inoffensif, n'est pas efficace par voie orale et que la voie orale
semble étre la seule praticable a grande échelle, force est donc d'uti-
Tiser des souches atténuées pour la vaccination du renard dans 1'état
actuel des choses. Cette absence, que 1'on espére temporaire, d'une so-
Tution qui donnerait toute garantie de sécurité, entraine la nécessité
de s'entourer d'un maximum de précautions avant 1'emploi de souches at-
ténuées tant pour 1'espéce cible que pour des espéces non-cibles
(BLANCOU, 1982). Le renard n'est pas le seul a consommer les appdats,
loin s'en fauts; d'autre part des enfants pourraient accidentellement
les manipuler. C'est pourquoi 1'0.M.S. a exigé que toute souche atté-
nuée candidate a une utilisation sur le terrain soit au préalable testée
pour son innocuité envers dix espéces non-cibles.

Le probléme de 1'innocuité envers 1'espéce cible est automati-
quement étudié expérimentalement conjointement aux essais d'efficacite
et les souches actuellement utilisées se sont révélées apathogénes pour
le renard (BLANCOU, 1982; DUBREUIL et al., 1979; BLACK et LAWSON, 1980).
Cependant, selon BLANCOU et collaborateurs (1983), on devrait faire des
épreuves de "sécurité" dans 1'espéce-cible en utilisant différentes do-
ses de virus pour éviter toute mauvaise surprise et les souches utili-
sées doivent étre suffisamment stables aénétiquement (absence de réver-
sion).

Le probléme des espéces-non cibles est plus difficile & résou-
dre. Les essais réalisés en conditions expérimentales, notamment sur di-
verses espéces de rongeurs, ont montré que, méme si certaines souches
restaient pathogénes pour certains rongeurs (WINKLER et al., 1976), le
danger de voir cette infection s'installer de maniére permanente, par
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passages successifs au sein de 1'espéce, est fort improbable
(WACHENDORFER et al., 1978). D'autres auteurs n'ont pas pu mettre de
virulence résiduelle en évidence (NICHCLSON et al., 1981). Lors des es-
sais actuellement réalisés en Allemagne, les virus rabiques réisolés
dans les régions concernées sont caractérisés a 1'aide d'anticorps mono-
clonaux (WACHENDORFER et al., 1984; SCHNEIDER et al., 1983). Aucune des
souches réisolées sur le terrain ne correspondait & la souche utilisée.
Les examens négatifs réalisés sur un grand nombre d'espéces différentes
semblent confirmer que la souche atténuée n'est pas installée comme pa-
thogéne chez des espéces sauvages ou domestiques.

Risques épidémiologiques encourus

Un autre probléme qui peut surgir est celui du risque épidé-
miologique qui pourrait survenir suite & la vaccination systématique
des populations de renard. Certains ont en effet émis la crainte de
créer ainsi des porteurs asymptomatiques de virus. En réalité, si un
renard est correctement vacciné, il devient réfractaire a 1'infection.
Des expériences menées en Belgique ont en outre montré (THIRIART 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 protége pas si la contamination survient dans les
jours qui suivent Ta vaccination avant qu'une immunité satisfaisante
ait pu s'installer. Au contraire, 1'évolution de la maladie semble étre
accélérée par la vaccination; il se pourrait qu'un "early death pheno-
menon" analogue a celui observé dans d'autres espéces (BLANCOU et al.,
1980) existe également chez le renard.

Lorsque la vaccination est appliquée sur le terrain en vue de
controler la maladie, une telle situation se présente certainement. La
vaccination ne semble pas entrainer de risque épidémiologique potentiel
la vaccination n'entravant pas 1'évolution de la maladie chez un animal
en cours d'incubation, i1 ne devrait pas provoquer 1'apparition de por-
teurs asymptomatiques de virus rabique. I1 est toutefois difficile
d'évaluer a 1'heure actuelle 1'impact d'une vaccination systématique
sur 1'allure épidémiologique de la maladie au sein des populations du
renard. La vaccination engendre une situation nouvelle pour la nature,
presque chimérique, en créant une population immune envers une maladie
qui avait pris jusqu'alors 1'habitude de frapper quasi inexorablement.

CONCLUSION

Ce rapide survol de Ta rage vulpine montre que le probléme est
loin d'étre simple et que de nouvelles notions sont récemment apparues
qui jettent une lumiére nouvelle pour sa compréhension. D'anciennes
"images" doivent étre abandonnées ou reconsidérées.

Ces nouvelles acquisitions aident non seulement & mieux com-
prendre le caractére particulier de la rage vulpine mais donnent de
meilleures connaissances nécessaires a 1'étude de nouveaux moyens de
Tutte plus efficaces.
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