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INTRODUCTION

Si la rage est une maladie commune
a4 de nombreuses espéces dont
Fhomme, c’est lorsqu’elle atteint les
carnivores que son incidence est
considérée comme la plus préoccu-
pante pour la santé publique.

En effet, chez ces espéces, 1’associa-
tion entre une excrétion salivaire im-
portante du virus par les malades, et
leur propension & mordre en fait des
vecteurs redoutés.

Parmi les carnivores domestiques le
chat a toujours occupé, aux cotés du
chien, un statut mal défini. Tantot
présenté comme I'espéce la plus dan-
gereuse pour I'homme, par la «fu-
reur de ses attaques et la gravité de
ses motsures», tantot relégué au rang
de «cul de sac épidémiologique»,
nous verrons que la vérité est moins
tranchée, parce que dépendante de
multiples facteurs.

Quoiqu’il en soit, le chat mérite aussi
bien Pattention des épidémiolo-
gistes, des cliniciens et des virolo-
gistes par le caractére particulier de
la rage dans cette espece que de celle
des hygiénistes chargés de lutter
contre elle.

Ce sont donc ces différents points
que nous envisagerons, en traitant
d’abord des aspects épidémiolo-
giques, cliniques et virologiques de la
rage féline, puis de sa prophylaxie sa-
nitaire et médicale.

1. La rage du chat: aspects
épidémiologiques, cliniques et
virologiques

1.1. Aspects epidémiologiques

* Incidence de la rage féline dans le
monde

Dans le monde entier la rage féline a
toujours été reconnue li oll sévissait
un autre type de rage, qu’elle soit ca-
nine ou selvatique. il est impossible
de connaitre le nombre exact de ces
cas de rage (Lobry, 1965; Bull. Off.
Int. Epiz., 1977; Vaughn, 1975) la
proportion dans laquelle ils sont re-
connus par rapport i ceux des chiens
ou des animaux sauvages, varic trés
peu, comme lillustrent les données
publiées par I’Organisation Mon-
diale de la Santé (W.H.O., 1984).

— En Amérique Latine (1970-
1980) : 10 597 cas de rage du
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1. Aspects  épidémiologiques,
cliniques et virologiques

La rage du chat n'est qu’un «sous-
produit» de celle transmise par les
vecteurs majeurs de rage canine ou
selvatique : elle représente rare-
ment plus de 5 % de ces cas.

Cliniqguement, elie ne différe guere
de celle des autres carnivores, mais
les cas de rage furieuse sont pius
spectaculaires.

Le chat est plus sensible que e
chien & certaines souches (ex.:
vulpine) et, s'il mord moins souvent
que lui, c’est plus dangereusement.
Il excréte, en effet, plus souvent le
virus {ex.: vulpin}, et a des titres
plus élevés. Malgré cela, il ne s’est
jamais établi de cycle intra spéci-
fique, durable, de la rage féline,
pour des raisons probablement
éthologigues et écologigues.

2. Aspects prophylactiques

La prévention de la rage feline peut
revétir, classiquement, deux as-
pects. Ceux d'une prophylaxie hy-
giénique ou médicale. La prophy-
laxie hygiénique de la rage chez le
chat se limite & tenter d’empécher la
rencontre entre le chat et I'animal
vecteur, soit en le séquestrant, soit
en éliminant les chats harets dans
les zones contaminées.

La prophylaxie médicale de la rage
chez le chat est longtemps demeu-
rée difficile car on ne possédait pas
de vaccin efficace et s(r.

La situation a profondément évolué
ces derniéres années puisque l'on
dispose & I'heure actuelle de vac-
cins & virus inactivé parfaitement
inoffensifs et qui conferent une im-
munité solide et durable. La vacci-
nation antirabique du chat doitdonc
étre encouragée.
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chat sur 258 464 cas recensés, soit

4,1 % (contre 76,5 % de cas de rage

canine).

— En Amérique du Nord (1970-
1980) : 2 484 sur 62 134,s0it4 %
(contre 76,5 % de cas de rage sel-
vatique).

— En Europe (1971-1981) : 3 800
cas sur 87 491 soit 4,3 % (contre
78,8 % de cas de rage selvatique).

— En Afrique (différentes périodes
cumulées) : 280 cas sur 15 588
soit 1,79 % {contre 68,6 % de
rage canine).

— En Asie (différentes périodes
cumulées) : 802 cas sur 88 834
s0it 0,95 % (contre 87,8 % de cas
de rage canine).

On constate donc que, quel que soit
le continent ot elle sévit, et quel que
soit son vecteur, la rage ne fait pas
plus de 5 % de victimes parmi les
chats.

Cette faible proportion est, déja, le
signe d’une résistance naturelle €le-
vée du chat aux divers types de virus
rabiques, quels que soient les pays et
les périodes considérées.

* Incidence de la rage féline en
Europe

Pendant plusieurs millénaires, la
rage a probablement eu pour seul
vecteur, en Europe, le chien et le
loup (BOTROS et al., 1979). Prati-
quement éliminée entre les deux
guerres mondiales, elle réapparait,
aprés la seconde guerre, avec pour
seul vecteur et réservoir le renard
roux (Vulpes vulpes) et, dans une cer-
taine mesure, Ie chien viverrin (Nyc-
tereutes procyonoides) en UR.S.S. et
en Pologne.

Les chiffres suivants, publiés par le
Centre collaborateur de 'Organisa-
tion Mondiale de la Santé (O.M.S.}
de Tiibingen (Rabies Bull. Europe,
1989) indiquent le nombre de chats
ayant contracté la rage en 1989. Il est
intéressant de comparer ce nombre a
celui des chiens, des renards ou des
autres espéces contaminées dans
chacun des pays.

On constate que la majorité des pays
européens ont un taux & peu prés
comparable de rage féline (< 5 %).
Seules la Roumanie, la Pologne, la
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Hongrie et 1a République démocra-
tique allemande semblent avoir une

proportion  (respectivement de
17,4 %, 7.9 %, 7,4 % et 7 %)} supé-
rieure 3 la moyenne européenne.
Mais si cette situation peut refléter
une différence réelle de l'incidence
de la maladie chez les chats de ces
pays, elle pourrait aussi signer une
sous-estimation du nombre de cas de
rage chez les espéces sauvages (re-
nards en particulier).

* Evolution de la rage féline dans le
temps

Quelles que soient les circonstances,
le nombre de cas de rage féline évo-
lue en général au gré des fluctuations
cycliques (saisonniéres ou pluri-an-

nuelles) de lincidence de la rage

chez le vecteur principal : chien, re-
nard, moufette, ete, ... On peut sim-
plement noter un léger décalage
dansleur calendrier d’apparition par
rapport aux «pics» de rage du vec-
teur, lié au temps d’incubation de la
maladie chez les chats contaminés.

Régularité du pourcentage de cas de
rage féline et décalage dans le temps
par rapport aux cas observés chez les
espéces vectrices confirment que la
rage du chat n’est qu'un «sous-pro-
duit» de 1a rage canine ou selvatique.
I1n’est encore jamais apparu de cycle
intra-spécifique de rage féline, a de
trés rares exceptions, locales et tran-
sitoires, difficiles a vérifier «a poste-

riori» (ACORDA et GONZALES,
1981; BERAN, 1981; VAUGHN,
1975).

* Importance de la contamination de
Phomme par les chats enragés

Quel que soit Ie type de rage, canine
ou selvatique, le chat semble é&tre
proportionnellement & Porigine de
moins de traitements humains que le
chien. Ainsi les statistiques relevées
par GAMET et ARDOIN (1979} in-
diquent une moyenne de 32 traite-
ments humains pour un chien en-
ragé, contre 10 pour un chat (en
Afrique), 12 traitements pour un
chien contre 4 pour un chat (en Amé-
rique du Sud) ou 17 traitements pour
un chien contre 3 pour 1 chat (en Eu-
rope).

" Les statistiques sont comparables
aux U.S.A. (DIESCH et al., 1982) ol
sur 196.117 morsures enregistrées de
1971 2 1972, 84 % étaient le fait des -
chiens contre 9,5 % celui des chats.

Or, dans tous ces pays, les chats re-
présentent, en réalité, moins de 5 %
des animaux enragés. En examinant
de plus prés les chiffres européens on
constate que, §’il y a moins de trai- - -
-tements aprés contamination par le
chat, ces traitements sont plus sou-
vent justifiés qu’ils ne le sont pour le
chien. C’est ainsi que, en 1985, les
statistiques ~ frangaises  (Bull
C.N.E.R,, 1985) indiquent que, sur

TABLEAU 1 -
Incidence relative de la rage chez le renard, Ie chien et Ie chat dans 12 pays européens en 1989 -
(Source : Centre Coll. O.M.S., Ttibingen) :

Principales espéces carnivores enragées

Pays Total
Renards Chiens Chats des cas
de rage animale

Autriche 1618 5 34 (1,8 %) i 890
Belgique 520 12 33(32%) 841
France 3341 53 117 (3,35 %) 3490
Hongrie 840 61 79 (7.4 %) 1061
Luxembourg 66 1 32,15 %) 139
Pologne 1176 83 149 (7,9 %) 1 891
Rép. Dém. All, 2 364 136 251 (7 %) 3596
Rép. Féd. All. 2 491 27 7% (2.4 %) 3227
Roumanie 3 1 4 (174 %) 23
Tchécoslovaquie 1542 20 61 (3,6 %) 1713
Yougoslavie 1287 18 32(2,3 %) 1 410




8.139 traitements, 4.426 ont été pre-
scrits aprés suspicion de contamina-
tion par des chiens (soit 122 par
chien réellement enragé cette an-
née-13), 2.069 aprés contamination
par des chats (soit 24 par chat en-
ragé) et 133 aprés contamination par
des renards (soit 0,2 par renard en-
ragé). ‘

La raison de cette derniére diffé-
rence est sans doute que, encore plus
que le renard, le chat n’est agressif
que lorsqu’il est réellement enragé,
alors que le chien, mé&me non enragé,
mord souvent 'homme.

Mais les morsures de chat sont-elles
plus graves 7 Les statistiques euro-
péennes semblent 1'indiquer (GA-
MET et ARDOIN, 1979) puisque de
1953 4 1961, en République démo-
cratique allemande, 3 cas de rage hu-
maine sur 25 ont été imputables i des
contaminations par les chats (12 %)
et 15 sur 25 en 1961 en Hongrie
(60 %). Toutefois ces chiffres sont 4
prendre avec réserve car ils ne dis-
tinguent pas les cas de mort par ab-
sence de traitement (contamination
dcculte, ou négligée) de celles sur-
venues par Pinefficacité du traite-
ment. Mais avec les vaccins mo-
dernes cette derniére semble exclue,
et c’est encore la morsure du loup
enragé (faciale, profonde et déla-
brante) qui reste considérée comme
la plus dangereuse pour I’homme.

* Quelques éléments d'épidémiologie
analytique

L’analyse des conditions de la trans-
mission d’une maladie infectieuse

N

conduit & s’interroger successive-
ment sur 'origine des matiéres vi-
rulentes, sur les conditions de leur vi-
rulence et sur les modalités de la
contamination par ces maticres.

L’origine des matiéres virulentes :
dans la plupart des cas, le chat est
contaminé par la salive d’'un animal
d'une autre espece. Le virus rabique
est alors lui-méme réexcrété dans la
salive du chat contaminé, mais il
pourrait envahir, outre les centres
nerveux, nombre d’autres organes
(SILVA et al., 1968).

Les conditions de la virulence : le vi-
rus rabique doit étre «vivant», pour
contaminer et entrainer la mort (cf.
§ 1.3): cecl exclut pratiquement

toute contamination indirecte de
chat (& I'occasion de blessures par
des objets contaminés, consomma-
tion de la méme proie qu’un autre in-
divida enragé, etc, ...} du fait de la
fragilité du virus rabique dans le mi-
lieu extérieur.

Les modalités de la contamination :
en régle générale la contamination
est directe {morsure, exceptionnel-
lement griffades). La contamination
naturelle par ingestion ou inhalation
de matiéres virulentes n’a jamais été
signalée mais n’est pas exclue. La
contamination des petits par leur
meére qui peut intervenir «post par-
tum» (Iéchage) n’a pas été confirmée
«ante partume». Le virus pouvant étre
réexcrété quelques jours avant les
symptdmes clinigues, (voir § 1.3.) 1a
contamination peut &tre occulte.

1.2, Aspects cliniques

* La plupart des traités de patholo-
gie distinguent, classiquement, plu-
sieurs «types» de rage naturelle : fu-
rieuse, «excitée», «tranquille»,
«paralytique», «récurrente», etc, ...
En fait le méme chat peut présenter
tour z tour différents symptomes ex-
trémement variés. On peut par ail-
leurs démontrer, dans le cas de rage
expérimentale, que Iinoculation
d’'vne méme dose d'un méme isolat
de virus sauvage peut conduire 3 des
symptomes totalement différents se-
lon les individus (ARTOIS et al.,
1984; BLANCOU et al., 1986).

Une des explications de ces obser-
vations pourrait étre 'hétérogénéité
génétique desvirus contaminants en-
trainant préférentiellement tel ou tel
symptdme (BERAN, 1981,
VAUGIIN, 1975). Mais une hypo-
thése plus plausible est que le virus,
quel que soit son génome, parvient
au hasard de son aiguillage, par
Paxone de telle ou telle région de
'encéphale (BOTROS et al., 1979).

I1 nous parait donc plus logique de
parler des phases, plutdt que de
types, de larage chez le chat. Ces dif-
férentes phases, qui se succédent &
un rythme trés variable selon les cas,
peuvent étre arbitrairement distin-
guées en :

* Phase d’incubation : comme chez
toutes les espéces animales, clle est

parfaitement silencicuse, Pour une
souche virale donnée, sa durée est
fonction directe de la quantité du vi-
rus contaminant (ARTOIS et al,
1984; SOULEBOT et al., 1981) et du
point d’inoculation (SOULEBOT et
al., 1982).

L’inoculation de certaines scuches
{ex. : éthiopiennes) ou par certaines
voies (ex.: intrapéritonéale} peut
conduire & des incubations extré-
mement longues et pouvant dépasser
136 semaines (MURPHY et al,
1980). Exemple : avec 10P% DLgfi ¢/
souris de virus vulpin inoculé dans Ie
muscle de la nuque, 5 chats sur 5
meurenten 12 4 16 jours, contre 1 sur
5 en 34 jours lorsque ces chats n’ont
regu que 10%¢ DL/i c/souris {AR-
TOIS et al., 1984).

* Phase des prodromes : elle est trés
discréte chez les félins, beaucoup
moins évidente que chez le chien ou
le renard par exemple. Elle se traduit
essentiellement par un changement
de comportement (voire son inver-
sion compléte), qui ne peut étre noté
que par une observation antérieure
approfondie. Une perte d’appétit,
des miaulements anormaux, de la fa-
tigabilité peuvent aussi attirer I’at-
tention. Cette phase est générale-
ment courte (12 4 48 heures).

* Phase d’état: elle comporte des
symptdmes trés variés tantdt spec-
taculaires (attaque) tantdt si discrets
qu’ils passent totalement inapercus
(anorexie, apathie, somnolence). La
durée elle-méme est trés variable :
si la moyenne est de 3 & 4 jours, elle
peut n’étre que de quelques heures
mais parfois dépasser 1 & 2 semnaines,
avec des accés récurrents (PERL et
al., 1977). Les signes cliniques sui-
vants peuvent €tre notés, simulta-
nément, successivement ou en alter-
nance:

Excitabilité: le plus souvent provo-
quée par une agression extérieure
{en particulier par Fhomme, le chien
ou d’autres animaux), elle peut de-
venir fureur caractérisée et dange-
reuse car le chat mord et griffe pro-
fondément (figure 1). Ce dernier cas
est rare, mais trés souvent décrit car
frappant mémoire et imagination :
nous ne ’avons personnellement ob-
servé qu'une fois sur 30 cas de rage
expérimentale du chat, avec une
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de la troisitme paupiére (corps cli-
gnotant) qui recouvre le coin d'un
ceil, exceptionnellement de deux
(figure 3) souvent accompagnée
d’anisocorie (figure 4). De méme on
peut noter une paralysie de la mé-
choire, des muscles pharyngés (en-
trainant des difficultés de déglutition
ou des miaulements rauques) ou du
diaphragme {dyspnée).

Mangque attrait pour la nourriture
ou laboisson : accompagne presque
toujours les symptémes précédents,
mais sans hydrophobie (= crise ner-
veuse en présence d’eau) particu-
li¢re & la rage humaine.

Autres symptémes : salivation ex-
cessive {mais peu visible, contraire-
ment aux autres espéces), aéropha-
gie, tremblements localisés
(myoclonies) ou généralisés, enté-
rite, vomissements, etc, ...

* Phase finale: elle a une durée
comparable a celle de la phase des
prodromes. L’animal fatigué, amai-
gri, s'immobilise peu a peu, agonise
et meurt souvent aprés une phase de
dyspnée. La mort peut étre accélérée
par une phase d'excitation provo-
quée.

Fig. 1

souche isolée du renard suropéen.
VAUGHN (1975) I'avait noté 10 fois
sur 12 chats enragés par une souche
isolée du chien, et 7 fois sur 13 chats
enragés par une souche isolée de re-
nards ou moufettes d’Amérique du
Nord.

Dans certains cas, exceptionnels, des
chats ayant présenté un ou plusieurs

guérir spontanément, la contamina-
tion rabique n’étant alors confirmée
que par le taux élevé d’anticorps ra-

Parésies ou paralysies : assez fré-
quentes, le plus souvent progressives
{asthénie, incoordination, ataxie, pa-
résie puis paralyse d'un ou plusieurs
membres), le chat ne peut plus mar-
cher normalement et place ses
membres dans des positions extra-
vagantes (figure 2). A ce symptdme
on peut rattacher celui de la paralysie

BOT et al., 1981).

dies a symptomatologie nerveuse :

des symptémes précédents peuvent

biques spécifiques post-infectieux
(BLANCOU et al., 1986; SOULE-

Le diagnostic différentiel de la rage
doit donc é&tre porté avec les mala-

Fig. 3

Fig. 4

contagieuses (bactériennes, virales
ou parasitaires), intoxication, épile-
psie, traumatismes, etc, ...

Mais cecin’est pas toujours aisé etun

diagnostic clinique doit donc tou--
jours étre confirmé par un diagnostic

de laboratoire soit ante-mortem .
(ex.: test dimmunofluorescence
sur un calque cornéen) soit post-
mortem. On doit étre trés prudent
pour ce dernier, en cas de diagnostic
histologique, du fait de 'existence de
«faux corps de Négri» particuliers
aux chats (GAMET et ARDOIN,
1979). '

La «rage latente» du chat naturelle ou
expérimentale

Chez toutes les espéces animales, il
est reconnu, depuis Louis Pasteur;
ﬂue la rage peut n’étre pas mortelle

ans tous les cas (revu in AFSHAR
et BAHMANYAR, 1978 et CHAN-
TAL et BLANCOU, 1985). Les ani-
maux survivant ainsi & la maladie
peuvent héberger le virus et, dans
certains cas, le réexcréter. -

Dans le cas de rage naturelle des dé-
Iais d’évolution de 2 4 3 semaines,
avec réexcrétion du virus ont été si-



gnalés chez le chat en Ethiopie (AN-
DRAL et SERIE, 1965) et une en-
quéte épidémiologique en Amérique
du Sud (DIAZ et al., 1975) a reconnu
environ 1 % de chats possédant des
anticorps neutralisants (porteurs de
virus ?).

Expérimentalement PERL et al,
1977 puis MURPHY et al., 1980, ont
contaminé des chats avec une souche
de virus isolée de la chauve-souris.
Dans le premier cas, 'incubation a
duré 120 semaines, mais e virus n'a
pu étre réisolé car neutralisé par les
anticorps (autostérilisation). Dans le
second cas Visolement a été possible
par culture cellulaire, aprés 136 se-
maines d'évolution, dans le systéme
nerveux central, mais pas dans les
glandes salivaires. Mais dans ces
deux cas (et peut-étre, aussi, dans le
cas de rage naturelle ?) on peut pen-
ser que l'infection du chat par une
souche hétérologue {ex.: chauve-
souris) favorise ces évolutions anor-
malement longues (BOTROS et al.,
1979).

Plus probablement, c’est la dose de
virus inoculée qui joue le rdle le plus
important puisque TRIMARCHI et
al., 1986, puis FEKADU et al., 1988
ont provoqué des rages mortelles en
15 a 60 jours aprés inoculation mus-
culaire de souches isolées respecti-
vement d’Epfesicus fuscus et Eptesi-
CLS Serotinus.

1.3, Aspects virelogiques

C'est 'aspect le plus intéressant mais
sans doute le plus mal connu de la
rage du chat. En effet, nous avons vu
qu’il n’existe pas de cycle intraspé-
cifique de rage féline donc pas de vi-
rus rabique inféodé au chat ¢’est-a-
dire de ce que nous appellerions de
«biotype félin».

Contrairement aux vecteurs tradi-
tionnels, le chat ne peut donc pré-
senter des réactions bien prévisibles
a la contamination rabique, puisque
cette derniére peut étre [e fait de bio-
types adaptés 4 d’autres espéces ani-
males, qu’ils soient des virus ra-
bigues authentiques ou des virus
rabiques apparentés (=«rabies
like») comme le Mokola (FOGGIN,
1982, 1985).

Selon le cas, les réactions du chat
pourront donc varier, qu’il s’agisse

TABLEAU 2
Seasibilité du chat A divers biotypes de virus rabigue

Biotype
= gspéce d'origine
du virus
contaminant

Valeur approchée
de la DLs, musculaire
pour le chat
(en log DLy c/s)*

Point d'inoculajtion

du virus
du chat

Renard 108

Moufette

Chacal
{Virus Mokola)

Chauve souris
Américaines

Chauve souris
Buropéennes

deltoide
biceps
nugoe

VAUGHN et al., 1963,
BLACK et LAWSON, 1980,
BLANCOU et al., 1986.

VAUGHN et al,, 1963.
SOULEBOT et al., 1982.
‘ JAEGER ¢t BARTH, 1979.

VAUGHN et al., 1963.
FOGGIN, 1985,

masséter
nugue
nugue

masséter

lévre et nuque

MURPHY et al., 1980.
TRIMARCHI et al., 1986,
FEKADU et al., 1988,

NEU et BLANCOU
{en préparation}

péritoine et cuisse
cuisse
cuisse

nuque

* Exprimée en logarithme décimal de la Dose Létale 50 % par voie ¢érébrale pour fa souris (DLsy/i ofs).

de sa sensibilité a Pinfection, de Pex-
crétion du virus infectant ou de sa
réaction immune a cette infection.

* Sensibilité du chat au virus rabique

Il est trés intéressant de comparer la
sensibilité du chat 4 des biotypes de
virus rabiques de filiations géné-
tiques et de déterminants antigé-
niques (WIKTOR et KOPROWSKI,
1978) aussi différents que ceux isolés
du chien, du renard, de 1la moufette,
etc, ... Le tableau 2 indique la dose
1étale pour 50 % des chats (par voie
musculaire) de ces différents bio-
types dont la quantité inoculée est
exprimée dans une méme unité : |a
dose létale intracérébrale 50 % sou-
ris (DLyy/i c/souris).

On constate sur ce tableau que la
sensibilité du chat peut varier selon
le biotype du virus {ex. : DL, a 10#!
DL,y/ic/s avec un «virus moufette»
contre 10%¢ avec un «virus chien») et
peut-&tre selon le degré d'inféoda-

tion (ex. : variation de sensibilité au
«virus renard» de 1963 4 1970). Tou-
tefois cette conclusion doit rester
prudente, vu’intervalle de confiance
des DL, déterminées dans des
conditions expérimentales variées.
Mais il est démontré que le chat est
400 fois plus résistant que les bovins

au virus vulpin (CHANTAL et
BLANCOU, 1985).

La sensibilité trés particuliére du
chat aux souches vaccinales (ex. :
SAD ou Flury) sera discutée dans la
seconde partie de cet article, car ce
phénomene est trés important au
point de vue de la prophylaxie (ESH
et al., 1982).

* Excrétion du virus rabique

Cette derniére, délicate et dange-
reuse a déterminer par la recherche
du virus dans la salive, est beaucoup
plus souvent recherchée par titrage
du virus contenu dans la glande sa-
livaire sub-mandibulaire. Les résul-
tats obtenus lors de ces titrages par
différents auteurs, selon le biotype
contaminant, sont rappelés au
tableau 3.

Comme précédemment, on constate
que, selon le biotype contaminant, le
titre du virus excrété peut étre extré-
mement variable. Mais cette varia-
tion n'est peut-étre pas significati-
vement liée au biotype compte-tenu
des autres parameétres de Pexcrétion
virale, notamment la dose du virus
contaminant (ARTOIS et al., 1984;
SOULEBOT et al., 1981).
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TABLEAU 3
Titre du virus excrété par gramme de glande salivaire sub-mandibulaire de chats morts de rage,
selon les divers biotypes du virus contaminant

Dans un cas sur 10 (a), 3 cas sur 12 (b) ou 1 sur 3 (c)
le virus a été détecté dans la salive
de ces animaux avant les symptdmes cliniques

Pourcentage de

- es ]21:?21}32;1 ine réexcrétion = Titre du virus présent
= espece tong nombre de glandes  par gramme de glande Auteur(s)
du virus S ) .y
. salivaires infectées/ salivaire
contaminant N
nombre analysé
Renard 8/10 (a) 10°% VAUGHN et al., 1963.
6/9 1023 BLANCOU et al., 1986.
2730 1087 BLANCOU et BARRAT,
1988.
Chien 11/12 {b) 10546 VAUGHN et al.,, 1963.
9/16 non déterminé LOBRY, 1965.
Moufette 33 (c) 1087 VAUGHN et al,, 1963.

* Exprimée en logarithme décimal de la Dose Létale 50 % intracérébrale souris (DLsyfi cfs),

Toutefois il apparait que, tous bio-
types confondus, le chat n’excréte le
virus qui I'a contaminé que dans
70 % des cas environ. Ce taux d’ex-
crétion reste donc inférieur i celui
observé dans I'espéce d’origine qui
excréte le plus souvent «son» virus
dans 95 & 100 % des cas. Dans le cas
du virus vulpin, le taux dexcrétion
par Je chat est cependant supérieur 4
celui observé chez le chien, mais in-
férieur A celui constaté chez les bo-
vins, et, bien sir, les renards
(CHANTAL et BLANCOU, 1985).

* Réaction immune

Elle varie aussi selon les conditions
de la contamination : point de pé-
nétration, titre, et probablement bio-
type du virus contaminant. Si les
données concernant le titre d’anti-
corps post-infectieux sont trop rares
pour dégager une régle en ce do-
maine, on peut cependant constater
que, pour un biotype contaminant
donné, les anticorps sont plus abon-
dants chez le chat que chez les ani-
maux de I'espéce-hdte dorigine.
Ainsi dix chats morts de rage, ou
ayant survécu i une contamination
«a minima», ont des titres moyens de
(1,3 U I/ml contre un titre nul, ou pre-
sque nul, chez des renards conta-
minés par [a méme souche. Tout se
passe donc comme si la résistance
naturelle du chat lui laissait le temps
d’élaborer plus d’anticorps qui peu-
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vent éventuellement interférer avec
le cours de la maladie.

* Pourquoi n’existe-t-il pas de cycle
intra spécifique de la rage chez le
chat?

Bien que le chat soit une des espéces
animales les plus résistantes au virus
rabique, quel qu’en soit le biotype, il
n’est pas le carnivore le moins sen-
sible. Il excrete, par ailleurs, e virus
contaminant dans une proportion et
4 des titres non significativement dif-
férents de celui de ces autres es-
péces.

Pourquoi, dans ces conditions, ne
s’est-il pas créé de cycle intra-spéci-
fique, tels que ceux observés chez les
chiens, les renards, les chiens viver-
rins, la mangouste, le raton laveur ou
la moufette ? Compte-tenu des re-
lations fréquentes (et souvent ago-
nistiques) entre le chien et le chat ou
renard et chat, cette éventualité au-
rait été fort plausible ...

Aucune réponse claire ne nous ap-
parait anjourd’hui a cette question,
sinon une hypothése d’ordre étho-
logique : le chat est un animal re-
lativement territorialisé (ARTOIS et
al., 1984) qui attaque rarement spon-
tanément ses congéneres lorsqu’il est
enragé (VAUGHN, 1975) ... Mais
cela n’explique vraisemblablement
pas tout.

2. La prophylaxie de la rage féline

La prophylaxie de la rage féline peut
étre envisagée, comme de coutume,
de deux facons différentes, soit la

prophylaxie hygiénique, soit la pro- _

phylaxie médicale.

2.1. La prophylaxie hygiénique de la
rage féline

La prophylaxie hygiénique de Ia rage -

féline vise a prévenir la contamina-
tion du chat par le virus rabique.
Cette contamination peut étre évitée
par absence de contact avec I'espéce
vectrice. En effet, comme la trans-
mission de la maladie s’opére d'une
mani¢re directe, il faut obligatoire-
ment un contact entre animaux pour
autoriser la transmission.

En outre, comme il ne semble pasy
avoir de cycle intra-spécifique de la
rage chez le chat, la contamination
doit obligatoirement venir des es-
péces vectrices, ¢’est-A-dire le renard
dans les pays de I'Ouest européen.

La seule fagon d’éviter toute possi-
bilité de contact entre les chats et les
renards enragés est d’empécher le
chat de vagabonder. Cette condition
est difficile 4 remplir & la campagne,
14 ot le probléme de {a rage se pose.

Le principal danger provient cepen-
dant des chats domestiques re-
tournés a la vie sauvage ou chats
«Harets». Ces animaux vivent en
compléte liberté et sont trés souvent
contaminés, La législation euro-
péenne prévoit, généralement, la
destraction des chats qui se prome-
nent a plus de 150 & 250 meétres des
habitations.

2.2. La vaccination antirabique du
chat

Il est souvent difficile d’interdire
toute possibilité de contamination
du chat dans les régions infectées par
la rage.

En effet, il s’agit essentiellement de
zones rurales et le chat étant un ani-
mal fort indépendant on a du mal a
resireindre sa liberté.

C’est pourquoi, les producteurs de
vaccin se sont récemment davantage

préoccupés de la vaccination antira-




bique préventive du chat, espéce qui
avait été auparavant négligée pour
diverses raisons (BLANCOU et al,,
1986; PASTORET et al., 1985).

Jusqu’il v a peu il était difficile de
trouver un vaccin qui soit & la fois ef-
ficace et siir et qui convienne pour le
chat. Ce probléme est heureusement
résolu aujourd’hui par Pemploi de
vaceins a virus inactivé hautement ef-
ficaces et parfaitement siirs.

2.2.1. Llinnocuité des vaccins
antirabiques destinés au chat

Le probléme de I'innocuité des vac-
cins antirabiques est relativement
complexe. Il faut en effet distinguer
les risques non spécifiques et les
risques spécifiques. Parmi les risques
non spécifiques il faut citer pour mé-
moire ceux qui étaient particuliers
aux anciens vaccins a virus inactivé
par le phénol. La présence de phénol
résiduel interdisait leur emploi chez
le chat (DEAN et GUEVIN, 1963;
SCHEIDY et al., 1953},

Les anciens vaccing a virus inactivés
ont alors été progressivement rem-
placés, en Médecine vétérinaire, par
d’autres contenant des souches mo-
difi¢es pour le chat. L'emploi de ces
vaccins «atténués», qui s’est rapide-
ment imposé, a posé le probléme du
degré d’atténuation des souches tant
pour les espéces cibles que les es-
péces non-cibles comme ["homme
{risque spécifique). En effet, le ni-
veau d’atténuation des souches vac-
cinales varie selon 'espéce concer-
née.

La sensibilité du chat au vaccin de
type Flury LEP est bien connue
(DEAN et GUEVIN, 1963; DEAN
et al., 1959; VAUGHN et GEH-
RART, 1961; TOMA et SUREAU,
1983}, mais des cas d’accidents ra-
biques post-vaccinaux (Rage vacci-
nale) provoqués par la souche Flury
HEFP ont également été observés
(BELLINGER et al, 1983; BAR-
NARD et al,, 1977).

L’atténuation de la souche HEP
semble en effet liée a un phénoméne
paradoxal (insensibilité & de fortes
doses; sensibilité aux faibles doses de
virus vaccinal) (KOPROWSKI,
1954).

De méme des accidents ont été ob-
servés chezle chat suite & 'emploi de
souches de type ERA (ESH et al,
1982) ou SAD (ERLEWEIN, 1981;
SIKES et ESH, 1979). L'intervention
d’une souche atténuée dans un ac-
cident post-vaccinal, peut actuelle-
ment étre démontrée grice a 'em-
ploi  d’anticorps  monoclonaux
(WHETSTONE et al., 1984).

L'utilisation de plus en plus fré-
quente en Europe de la souche
SADBI19 pour vacciner les renards
par distribution d’appits contenant
le vaccin peut conduire a !'ingestion
accidentelle de cette souche par le
chat.

Dans cette éventualité, CIUCHINI
et al. (1989) ont offert ces appéts 4 30
chats (dont 15 traités & la dexamé-
thasone) : aucun n’a été infecté et
n’a réexcrété le virus, par contre cer-
tains ont élaboré des anticorps anti-
rabiques.

L'utilisation du vaccin antirabique
issu du «génie génétique», notam-
ment par recombinaison avec le virus
de la vaccine, permettrait d’écarter
définitivement tout risque de rage
vaccinale (BLANCOU et al., 1989)
car Papparition de rage vaccinale est
non seulement déplorable en soi,
mais pose également un probléme de
santé publique; les personnes expo-
sées & des animaux qui développent
une rage vaccinale, doivent, pour ne
courir aucun risque, subir un traite-
ment antirabique (HUMPHREY et
al., 1978).

Les raisons de P'utilisation générali-
sée des vaccins a virus modifiés en
Meédecine vétérinaire, dans certains
pays, étaient que pendant long-
temps, ils sont demeurés plus effi-
caces et moins onéreux que les vac-
cins & virus inactivés. La tendance
actuelle est, au contraire, 4 'aban-
don des vaccins & virus modifiés au
profit des vaccins & virus inactivés,
puisqu’a efficacité égale, ceux-ci of-
frent actuellement toute garantic
d’innocuité spécifique et non-spéci-
fique. Leur innocuité non-spécifique
provient du fait qu’i 'instar de cer-
tains vaccins & virus modifiés
{(RHODES, 1981} ils sont actuelle-
ment produits en culture de cellules
(PRECAUSTA et al., 1982).

2.2.2. L'efficacité des vaccins
antirabiques préventifs destinés
au chat

Unvaccin a beau étre inoffensif, il ne
sert a rien §%il n’est pas efficace. Un
vacein idéal doit en effet conférer a
Panimal une immunité solide et du-
rable. Pour les vaccins antirabiques,
il faut distinguer leur efficacité lors-
qu’ils sont utilisés soit a titre préven-
tif, soit & titre curatif. Pratiquement
on ne connait que 'usage préventif
en Médecine vétérinaire.

Bien que des essais ajent €té faits
dans ce sens (KOPROWSKI, 1954),
un animal contaminé alors qu’il n’est
pas vacciné ne peut étre traité€ en rai-
son des risques encourus et du colt
du traitement.

Le but de la vaccination du chat est
non seulement de le protéger contre
la rage, mais également dans les
conditions épidémiologiques que
nous connaissons actuellement en
Europe (rage vulpine), d’établir une
barriére entre le vecteur sauvage et
I'homme. A ce titre la vaccination
antirabique du chat est particuliere-
ment recommandable.

Comme aucune surveillance de la ré-
ponse immune aprés vaccination
n’est exercée chez TPanimal, les
contrdles d’efficacité doivent €tre sé-
véres au niveau de la production;
ceci explique que 'on est en droit
d’étre particuliérement exigeant
(inoculation d’épreuve sur I'animal
cible) pour les critéres utilisés afin de
démontrer efficacité des vaccins
utilisés en Meédecine vétérinaire
(JOUBERT et al., 1982).

En effet, on est notamment inca-
pable de prédire, d’aprés le simple
niveau de la valeur antigénique
moyenne des vaccins, la réponse sé-
rologique du chat (LAZAROWICZ
et al,, 1982; BLANCOU et al., 1986).

En outre, les chats dépourvus d’anti-
corps neutralisants peuvent résister
4 une épreuve virulente alors que
d’autres, qui possédent de hauts
titres en anticorps spécifiques, y suc-
combent (KIHM et al., 1982; BLAN-
COU et al., 1986). Ceci souligne la
difficulté d’apprécier le degré de
protection vaccinale par la mesure
du taux d’anticorps chez le chat.
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Les expériences pratiquées ces der-
niéres années a 'aide d'inoculations
d’épreuve ont démontré Peflicacité
chez le chat des nouveaux vaccins
antirabiques 2 virus inactivé dispo-
nibles (KIHM et al., 1982; SOULE-
BOT et al., 1981; BLANCOU et al.,
1986; JAEGER et al., 1979).

Deux expériences comparatives me-
nées en 1986 (BLANCOU et al.) puis
en 1989 (GANIERE et al.) ont per-
mis de montrer 'effet extrémement
positif de I'addition d’adjuvant sur le
niveau des anticorps et la résistance
a I'épreuve, ce qui permet actuelle-
ment de recommander chez le chat,
I'emploi des vaceins 3 virus inactivé,
additionnés d’adjuvants administrés
en une seule (ou a fortiori} deux in-
jections.

La protection conférée par la vacci-
nation antirabique doit non seule-
ment étre solide, mais également du-
rable. Les vaccins actuellement
disponibles conférent une immunité
de longue durée. Sila vaccination est
correctement pratiquée, selon les
régles propres & chaque vaccin, son
effet peut durer 3 ans et plus (PRE-
CAUSTA et al., 1982). L utilisation
généralisée des vaccins 4 virus inac-
tivés offrant une protection de
longue durée (SOULEBOT et al.,
1981) permet notamment de simpli-
fier le protocole de vacecination chez
le chat.

Le protocole actuellement préconisé
est celui d’une primo-vaccination i
Pédge de 3 mois (pour éviter I'inter-
férence due a la présence des anti-
corps d’origine maternelle) suivie
d’une revaccination i 1'4ge d’un an.
Par la suite il suffit de revacciner au
rythme imposé par les caractéris-
tiques du vaccin et selon les recom-
mandations de la firme productrice
(revu par PICAVET, 1989).

L’injection sous-cutanée donne des
résultats aussi satisfaisants que I'in-
jection intra-musculaire avec les vac-
cins de trés bonne valeur antigé-
nique.

Par contre, lorsque cette valeur est
faible, la durée d’'immunité est rac-
courcie. Le retrait spectaculaire du
marché américain d'un vaccin anti-
rabique destiné au chat tenait au fait
que le produit était bien efficace lors
d’injection musculaire, mais non
sous-cutanée (AMARGER, 1987).

Aprés primo-vaccination, I'immu-
nité spécifique débute vers le 14me
jour et est compléte azu bout d’un
mois. Des expériences ont en outre
montré que certains vaccins antira-
biques & virus inactivés pouvaient,
sans courir le risque de diminuer si-
gnificativement la réponse de I'ani-
mal & Pune quelconque des valences,
étre administrés conjointement & des
vaccins prévenant la panleucopénie
ou la leucose félines (PRECAUSTA
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