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lence par un facteur 10 à 30 (Préhaud et al,
1988). Certaines d’entre elles sont situées dans
la zone d’homologie de G avec les neurotoxines
qui se fixent sur les récepteurs de l’acétylcholine
(Lenz et al, 1984). Ces mutants peuvent aider à
comprendre le rôle que joue éventuellement ce
récepteur dans le cycle rabique.

En dehors de ces mutations qui affectent

spécifiquement le neurotropisme, d’autres

substitutions peuvent diminuer la capacité du
virus de se multiplier aussi bien en animal qu’en
cultures de cellules. Ce sont, par exemple, les
mutations thermosensibles qui altèrent le dérou-
lement du cycle viral à haute température. L’une
d’entre elles, située dans le gène de la glycopro-
téine, rend le virus avirulent par la voie périphé-
rique. Le mutant correspondant protège contre
une surinfection par une souche pathogène
(Préhaud et al, 1989).
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A partir de 1978, l’extension de l’épizootie de
rage vulpine s’est ralentie et a même régressé
dans certaines zones proches du front de la

rage en France. En revanche, à l’arrière de cette
zone frontale, la rage persistait durablement.
Une des hypothèses émises pour expliquer
cette situation épidémiologique paradoxale im-
plique des changements de la virulence et du
pouvoir pathogène du virus lui-même. Nous

avons entrepris une étude pour essayer d’éclair-
cir ce problème.

Deux souches du virus de la rage isolées en
France chez le renard roux en 1976 et 1986 ont
été inoculées respectivement à 2 groupes de 10 0
renards, à raison d’environ 50 doses létales

50% intracérébrale souris, par renard. Vingt
autres renards ont été gardés sains, chacun
dans la cage d’un renard inoculé, afin d’étudier
la transmission de la rage des seconds aux pre-
miers.

Tous les renards artificiellement infectés ont
transmis la rage à leur compagnon. L’intervalle
de temps entre la mort du renard artificiellement
infecté et celle de son compagnon s’est révélé

significativement plus variable avec la souche la
plus ancienne, bien que l’intervalle moyen soit
similaire pour les 2 souches.

On a mis en évidence une virémie chez 2 re-

nards inoculés avec la souche la plus récente,
mais on ne peut affirmer qu’il s’agisse d’une ca-
ractéristique propre à cette souche.



La virulence salivaire a été démontrée chez
les renards, quelle que soit la souche, dans un
intervalle de 29 j au maximum, avant l’apparition
des symptômes.

Rien n’indique donc que les renards puissent
survivre à la contamination par des souches ra-

biques récentes, cependant, les délais de mor-
talité apparaissent significativement plus homo-
gènes avec la souche la plus récemment isolée.
Certaines souches récentes auraient pu perdre
une part de variabilité des délais de mortalité,
offrant une moins grande dispersion calendaire
des intervalles de contamination possible. Ces
souches seraient devenues géographiquement
et temporellement moins expansives pour cette
raison.

La virémie et la durée de l’incubation obser-
vées au cours de cette étude remettent en

cause, par ailleurs, certaines connaissances an-
ciennes qui paraissaient bien établies.
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Introduction

Au sein de la famille des Rhabdoviridae, une at-
tention particulière a toujours été portée d’un
point de vue médical aux membres du genre
Lyssavirus dont le virus de la rage a longtemps
été le seul représentant. Cette unicité antigéni-
que contrastait alors avec l’hétérogénéité déjà
démontrée des représentants des autres genres
de Rhabdovirus.

Il a fallu attendre l’isolement en 1968 du virus
Mokola par Shope au Nigeria puis, par la suite,
des virus Duvenhage et Lagos bat, toujours en
Afrique, pour que des «variants·> sérologiques
autrement appelés virus rabiques apparentés
soient distingués. Quatre sérotypes différents de
Lyssavirus ont ainsi pu être caractérisés par
l’emploi d’anticorps monoclonaux. Certaines de
ces souches sont suffisamment éloignées anti-
géniquement pour ne pas présenter de protec-
tion croisée entre elles. C’est particulièrement le
cas des souches vaccinales de rage (sérotype
1) et du virus Mokola (sérotype 3).


