Ef accination des

Comme Anne Flamand I'a récem-
ment rappelé dans ces colonnes, le
renard roux est, en Europe, le prin-
cipal réservoir du virus rabique, res-
ponsable de la progression de I’épi-
zootie actuelle [1]. La solution
adoptée jusqu’a ce jour pour lutter
contre ’extension de la maladie est
I'abattage massif des renards,
mesure juste capable de ralentir la
progression de I’épizootie et non de
la stopper. La vaccination des ani-
maux sauvages se heurte a d’éviden-
tes difficultés de réalisation et exige
en pratique l’administration par
voie orale de vaccins vivants, virus
atténués ou vecteurs recombinés.
Le danger théorique des vaccins
atténués est celui d’une réversion
vers la virulence; un tel risque
n’existe évidemment pas lorsque le
géne codant pour une protéine vac-
cinante est transféré dans un vec-

animaux sauvages contre la rage

teur viral vivant peu dangereux, tel
le virus de la vaccine [2].

La société Transgeéne de Strasbourg
a réussi a produire un tel virus vac-
cinal recombiné par I’intégration du
gene codant pour la glycoprotéine
de surface du virus rabique [3].
Lorsqu’il est administré a des
renards par I'intermédiaire de mor-
ceaux de viandes contaminés par le
virus vaccinal recombiné, le vaccin
permet le développement d’anti-
corps spécifiques et protége les ani-
maux contre une infection ulté-
rieure par le virus rabique virulent
(4] Malheureusement la protection
vaccinale ne semble pas étre
« contagieuse » et pouvoir s¢ propa-
ger d’un animal vacciné a un animal
sensible. Associée a la poursuite de
’abattage des renards (pour mainte-
nir des populations a faible densité),
la vaccination antirabique des popu-

lations sylvestres sensibles permet
cependant d’entrevoir des moyens
efficaces d’endiguer I’extension de
cette terrible maladie [5].
Dans les pays du tiers-monde ou la
rage continue d’étre une cause tres
importante de mortalité humaine
[1], la vaccination des chiens et des
chats errants devrait également
permettre de diminuer la fréquence
de I'affection.
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Un essai therapeutique chez des jumeaux
identiques atteints de myopathie de Duchenne

En 1981, Mayana Zatz et coll. (Sao
Paulo, Brésil) avaient observé un
malade, alors agé de 13 ans, atteint
simultanément de maladie de
Duchenne et de déficit en hormone
de croissance, chez lequel I’évolu-
tion de la myopathie se montrait
particulierement lente [1]. L’hy-
pothése qu’ils ont émise d’un effet
retardateur des inhibiteurs de la
croissance sur la myopathie n’a pu
étre vérifiée correctement du fait
des difficultés extrémes des essais
médicamenteux dans cette affection.
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Zatz et Betti [2] ont tiré parti de
I’étude de deux jumeaux identiques
agés de 7 ans, atteints de maladie de
Duchenne, dont I'un a regu, avec
P’accord des parents, un traitement
par un inhibiteur de la croissance, le
mazindol, en double insu. Au bout
d’un an létat de santé du jumeau
non traité s’est notablement dété-
rioré, alors que celui du jumeau
traité est resté stable et il est désor-
mais capable de performances trés
supérieures a celles de son frere.

Sans vouloir tirer d’une telle obser-

vation des conclusions abusives, on
peut penser que cette expérience
unique autorise quelques espoirs et
pourrait justifier des essais systéma-
tiques dans cette maladie ou aucun
médicament ne s’est encore montré
efficace. J.-C.D.
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