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proportionnelle a la pression partielle. Le perflu-
rocarbone testé actuellement (Oxygent’,
Alliance) fait partie de la deuxiéme génération
qui est caractérisée par un meilleur transport
d’oxygéne, une réduction de la rétention tissu-
laire, qui est prét a I'usage, qui n’induit pas de
syndrome inflammatoire et qui a un¢ conserva-
tion longue. Parmi les indications, on retrouve
I’hémodilution normovolémique périopératoire
intensive qui permet d’augmenter |’épargne san-
guine, la conservation des organes dans le cadre
de la transplantation, le matériel de contraste
dans le cadre de I'imagerie médicale. Enfin lors-
qu’ils sont administrés en intra-trachéal en cou-
vrant ainsi uniformément la surface alvéolaire,
ils peuvent assurer une meilleure oxygénation et
une augmentation de la compliance pulmonaire.

CONCLUSION

Dans les années 1995, en matiére d’épargne
sanguine, il y avait un consensus pour favoriser
I"hémostase chirurgicale, pratiquer la pré-dona-
tion, I’hémodilution normovolémique, la récu-
pération du sang épanché et appliquer des
algorithmes de stratégie transfusionnelle.

Par contre, en ce début de millénaire, I’expé-
rience a révélé que les récupérateurs de sang
épanché sont efficaces mais restent d’un coit
élevé. De plus, dans le cadre d’un patient infecté
ou porteur d’une tumeur, il faut toujours faire la
balance entre les risques et les avantages de la
technique.

La pré-donation réduit I’exposition au sang
allogéne mais augmente le nombre des épisodes
transfusionnels. Il faut dés lors maintenir une
sélection des indications. Elle reste d’un coft
élevé et surtout, durant la procédure, le risque
d’erreur humaine persiste.

Lhémodilution normovolémique est peu oné-
reuse. Cependant, elle n’a pas fait preuve de son
efficacité et sa sécurité n’est pas prouvée surtout
lorsqu’elle s’adresse a des patients fort débilités;
elle peut aussi étre exposée a des fautes tech-
niques.

En ce qui concerne I’érythropoiétine, si les
indications sont claires, il n’en est pas de méme
quant aux doses qu'il faut utiliser.

Enfin, un grand espoir est mis dans le déve-
loppement et la commercialisation future des
transporteurs d’oxygeéne.
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INTRODUCTION

La tremblante du mouton (scrapie en anglais)
est une maladie décrite depuis plus de 200 ans
en Europe; elle y sévit encore. Son caractére
transmissible a été démontré en France dés
1936. Cette maladie fait partie des encéphalopa-
thies spongiformes transmissibles (EST), neuro-
dégénérescences observées chez I'homme et les
animaux. Cette affection du mouton, provoquée
par des agents présentant un certain éventail de
variabilité n’est pas transmissible 2 I'homme
comme le démontrent les enquétes épidémiolo-
giques qui ont été réalisées.

En 1985-86, une nouvelle maladie est appa-
rue au Royaume-Uni, affectant les W‘?ﬂ-
céphalopathie  spongiforme ne
présentait de

et histopathologig

mouton et la m
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Il est malheureusement apparu par la suite
que I’agent responsable de I’encéphalopathie
spongiforme bovine différait de ceux respon-
sables de la tremblante du mouton.

Dans I'intervalle et pour diverses raisons, la
maladie s’était répandue de maniére spectacu-
lm'c dans le RoymmUnn par le biais des

les bovins. Le comité de surveillance des encé-
phalopathies humaines avait été mis en place et,
en l%ucmﬁdécnmi‘mﬁud.‘me
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coordination motrice, de la parésie, une perte de

poids et, finalement, un dépérissement total. Le

prurit n’est pas un signe clinique constant. En

fin d’évolution, les animaux ne peuvent plus se

relever. D’aprés les données recueillies sur le

terrain au Royaume-Uni, la durée d’incubation

moyenne de la maladie serait de 5 ans. ’évolu-

tion de la maladie clinique dure généralement

au moins plus de 2 semaines, ce qui permet de

la distinguer d’autres affections nerveuses des

bovins, et peut exceptionnellement s’étaler jus-

qu'a 6 mois. La détection de la maladie des

vaches folles a été longtemps basée sur les

signes cliniques présentés par I’animal, chez

I’éleveur ou a I’abattoir, et confirmé par des

examens de laboratoire. Le diagnostic classique

d’encéphalopathie spongiforme repose sur
I’examen anatomo-pathologique qui fait suite a
I"autopsie de I'animal. Actuellement, ces exa-
mens classiques ont tendance a étre supplantés
par des examens immuno-histologiques qui
mettent en évidence la présence de protéines
prions anormales au niveau des tissus atteints
et, mieux, par des examens immunologiques
réalisés sur des homogénats d’organes prélevés
sur I’animal aprés sa mort ou son abattage. Il a
€té expérimentalement démontré que le mouton
est sensible a la maladie de la vache folle. Le
cas du mouton pose un probléme particulier, car
les signes cliniques qui résultent d’une infec-
tion expérimentale de I’animal a I'aide de
I’agent responsable de la maladie bovine ne dif-
ferent pas significativement de ceux observés
en cas de tremblante naturelle dans cette
espéce. Les deux infections sont donc clinique-
ment indifférenciables. Le mouton peut donc
étre atteint soit de tremblante, soit de la forme
ovine de la maladie de la vache folle. Or les
agents responsables de la tremblante ne sont pas
transmissibles 4 I’homme alors que I’agent res-
ponsable de la maladie de la vache folle I’est.
Ceci permet d’expliquer pourquoi, par souci de
précaution, les mesures prises a I'égard des
abats bovins ont été étendues aux petits rumi-
nants (mouton et chévre) et que certains pays,
comme I’Allemagne, veulent étendre 1’applica-
tion systématique des tests de détection immu-
nologiques rapides aux ovins en Europe. Il faut
cependant remarquer qu'aucun cas naturel
d’ESB n’a jusqu'a présent été observé chez le
mouton, en dépit du fait que des farines ani-
males interdites aux bovins auraient été distri-
buées aux moutons.

Les tests immunologiques rapides actuelle-
ment disponibles n’ont cependant pas été tous
validés chez lc mouton et ne permettent pas
d’opérer Ia distinction chez le mouton, entre

I'infection par un des agents responsables de la
tremblante et celle due a I’agent responsable de
I’encéphalopathie spongiforme bovine.

SITUATION DE LA MALADIE DE LA VACHE
FOLLE EN BELGIQUE

Lépidémio-surveillance de la maladie de la
vache folle a trés rapidement été mise en place
en Belgique, dés 1989. Lors de la mise en place
du premier réseau d’épidémio-surveillance de
I’encéphalopathie spongiforme bovine, la rage
¢tait encore largement présente dans le sud de
notre pays; en particulier, 1989 représente un pic
d’incidence de la rage chez les bovins, princi-
pale source d’exposition humaine a la maladie.
Cette date coincide également avec la générali-
sation de I'utilisation du vaccin recombinant
vaccine-rage pour la vaccination antirabique du
renard, seul réservoir de la rage terrestre, par la
voie orale. Il était dés lors, dans le cadre du
réseau d’épidémio-surveillance des encéphalo-
pathies, primordial d’exclure la rage avant de
poursuivre. Actuellement, du fait de 1’élimina-
tion de la rage grice a la vaccination du renard,
le réseau est simplifié et s’adresse directement a
I’encéphalopathie chez les bovins.

La mise en place du réseau a permis de détec-
ter le premier cas d’encéphalopathie spongi-
forme bovine a Méan, un petit village wallon, en
1997. Depuis lors, de nombreux autres cas sont
venus s’ajouter a cette premiére identification
dont 9 en I’an 2000. L’épidémio-surveillance est
étroite en Belgique puisque I’on reléve pour la
méme période plus de 240 suspicions.

Lapplication généralisée de tests immunolo-
giques rapides de détection permettra de préci-
ser I'incidence réelle de la maladie.

LE NOUVEAU VARIANT DE LA MALADIE DE
CREUTZFELDT-JAKOB

Trés tot aprés I’identification des premiers cas
de vache folle au Royaume-Uni, les autorités
sanitaires avaient mis en place un comité de sur-
veillance de la maladie de Creutzfeldt-Jakob
chez ’homme basé a Edimbourg, en vue de
détecter toute transmission éventuelle a
I’homme de I’agent responsable de I’encéphalo-
pathie spongiforme bovine. C’est en 1995, dix

ans aprés |’apparition de la maladie bovine que

surviennent les premiers décés de personnes
atteintes de la nouvelle variante de la maladie de
Creutzfeldt-Jakob distincte de la forme spora-
dique. Cette nouvelle variante se différencie de
la forme sporadique classique sous p

aspects. Tout d’abord, elle intervient chez d
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atients jeunes ou relativement

fa maladieide Creutzfeldi-Jakob sporadigue cos
vient chez des patients plus agés, De plus, tous
les individus atteints présentent des lé’sions
caractéristiques, différentes de celles rencon-
trées en cas de CJD sporadique; enfin, tous e
individus atteints présentent le méme

homozygote (Met-Met) au niveau du codon 129
du géne qui code pour leur protéine prion, Cette
sensibilité particuliére de ce génotype n’est pas
une exclusivité du nouveau variant puisqu’elle
est également observée en cas de transmission
par I’"hormone de croissance naturelle contami-
née et que la majorité des patients qui souffrent
de la forme sporadique de la maladie présentent
¢également le méme génotype. D’autres particu-
larités du nouveau variant ont été rapportées,
notamment le fait que de la protéine prion anor-
male se retrouve au niveau des amygdales et de
I’appendice, contrairement 4 ce qui est observé
chez les individus qui souffrent de la forme spo-
radique. C’est en 1997 qu’a été apportée la
confirmation expérimentale, par inoculation a la
souris, que 1’agent responsable de cette nouvelle
forme de la maladie était bien celui de la mala-
die bovine. En 1996, on déplorait déja 10 cas de
nouveau variant au Royaume-Uni; il y en a plus
de 90 identifiés a I’heure actuelle dans ce pays.

SITUATION EN BELGIQUE DE LA MALADIE
DE CREUTZFELDT-JAKOB PN

I’Union
depuis 1997 d’un Cc

autopsies qui doivent étre pratiquées dans des
conditions de sécurité satisfaisantes.

Lexamen anatomo-pathologique de préléve-
ments réalisés sur cadavre est en effet le seul, a
I’heure actuelle, qui permette de poser un dia-
gnostic de certitude. Les cas sont authentifiés
par le comité de surveillance qui transmet son
avis aux autorités compétentes en matiére de
santé publique au niveau national et européen.
Le secrétariat du comité est assuré par I'Institut
de Santé publique Louis Pasteur.

Jusqu’a présent, aucun cas du nouveau variant
n’est a déplorer en Belgique et I'incidence de la
maladie sporadique dans notre pays correspond
aux valeurs généralement attendues de 1 cas par
million d’habitants et par an.

LES MESURES PRISES POUR LUTTER
CONTRE LA MALADIE DES VACHES FOLLES
ET EVITER SA TRANSMISSION A LHOMME

La Belgique avait anticipé les projets de la
Commission européenne et édité, dans le cadre
de la lutte envers les encéphalopathies spongi-
formes transmissibles, une réglementation natio-
nale concernant les animaux et les matiéres a
risque. LCobjectif était de réduire au maximum
les risques pour la santé humaine et la santé ani-
male pouvant découler de la mise éventuelle sur
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préléevements réalisés au niveau du systéme ner-
veux central de bovins morts ou abattus. Ces
tests sont relativement sensibles et permettent
d’obtenir des résultats dans les 24 a 48 heures,
contrairement aux tests classiques qui prennent
beaucoup plus de temps et dépendent d’événe-
ments relativement tardifs dans I’évolution de
I’infection.

Cette premiére enquéte menée en Suisse a
permis de détecter des animaux au stade précli-
nique de la maladie, en fin de période d’incuba-
tion. C’est ainsi que les auteurs de 1’enquéte ont
pu mettre en évidence la présence d’animaux
positifs a ce test parmi ceux soumis a un abat-
tage d’urgence (abattage de nécessité) et les ani-
maux abattus par ordre, contemporains d’un
animal ayant présenté les signes cliniques de la
maladie dans une méme exploitation. La France
a anticipé les derniéres décisions de 1’Union
européenne et a lancé une enquéte similaire dés
I’année 2000 sur plus de 40.000 bovins dans les
départements de 1’Ouest; les résultats de cette
enquéte épidémiologique ont révélé, sur une
population a risque testée (15.000 examens pra-
tiques) une incidence de 2.1 cas de contamina-
tion/1.000 bovins. En partie sur base de ces
résultats, 1'Union européenne vient de décider
de généraliser ’emploi de ces tests (trois tests
sont actuellement validés depuis juillet 2000) a
tous les bovins abattus dgés de plus de 30 mois
des le premier janvier 2001. Il était simplement
convenu au départ que ces tests allaient étre uti-
lisés dans le cadre d’enquétes réalisées dans
I’ensemble des pays de 1’Union européenne sur
un nombre limité d’animaux particuliérement a
risque. Cette mesure d’enquéte visait essentiel-
lement a débusquer des pays qui, comme I’Alle-
magne, n’avaient encore déclaré aucun cas
“indigéne de vache folle.

Les tests immunologiques qui vont étre utili-
~ sés sont relativement sensibles (le test BIORAD
~ développé par le CEA en France qui est le plus
~ sensible des trois, est celui utilisé en Belgique)
& ggmls ne permettent pas de certifier que I’animal
- estindemne de toute contamination. Cutilisation
~ de ces tests donne cependant la meilleure garan-
§1 uﬂiwh‘imm disponible au consommateur de
sécurité de produits qu’il pourrait consommer. I1
faut garder a I’esprit que les mesures d’enléve-
ments des matériaux a risque prises au niveau de
Tabattoir restent d’application.

CONCLUSIONS

1l faut espérer que les nouvelles mesures
prises au niveau européen vont permettre de
wler I'épizootie chez les bovins. Si les

mesures d’interdiction totale des farines sont
correctement appliquées et strictement contré-
Iées il se peut que la maladie ne s’installe pas de
mani¢re durable chez les bovins. Si ce n’était pas
le cas, il faudrait admettre I’existence d’un autre
mode de contamination, ce qui pourrait avoir des
conséquences dramatiques.

Le réle du mouton reste a préciser: il est expé-
rimentalement sensible a I'infection par I'agent
responsable de I'encéphalopathie spongiforme
bovine et les signes cliniques de cette infection
sont semblables a ceux de la tremblante. Aucun
cas d’infection naturelle du mouton par I’agent
de la vache folle n’a heureusement encore été
détecté. Il y a une impérieuse nécessité de dispo-
ser de tests immunologiques discriminants per-
mettant d’opérer la distinction entre une infection
du mouton par une des souches de la tremblante
ou par I’agent responsable de la maladie des
vaches folles. Enfin, les mesures de détection de
la maladie de la vache folle a I’aide de tests
immunologiques rapides doivent impérativement
étre assorties d’une épidémio-surveillance adé-
quate. Seule une épidémio-surveillance appro-
priée permettra a terme de décider quand ces
mesures de détection pourront étre interrompues
parce que la maladie aura été éliminée chez les
bovins. C’est a ce prix que la confiance du
consommateur européen envers les produits
bovins pourra étre définitivement restaurée.
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