
> L’infection par le virus du Nil 
Occidental (WNV) fait partie des 
maladies émergentes. Identifié 
pour la première fois en Ouganda en 
1937, le virus a été largement dif-
fusé par des oiseaux, hôtes comme 
l’homme de ce virus dont le vecteur 
est un moustique. La maladie est 

actuellement endémique dans certaines régions des États-Unis (plus 
de 16 000 cas identifiés). Son expression clinique est très variable, 
mais peut être grave, voire fatale, évoluant vers une symptomatologie 
de méningite et d’encéphalite avec séquelles neurologiques. On ne dis-
pose aujourd’hui d’aucun traitement ni de vaccin. 
Des chercheurs du NIH (Bethesda, MD, États-Unis) 
ont d’abord étudié la maladie sur un modèle murin 
en infectant les animaux par voie sous-cutanée 
[1]. Ils ont alors mis en évidence le rôle du récep-
teur de chimiokine 5 (CCR5) et de son ligand 
CCL5 dans l’invasion du système nerveux central. 
Le WNV stimule l’expression de CCR5, qui s’avère 
critique pour la clairance du virus et la survie des 
animaux. Chez les souris CCR5-/-, l’infection par WNV a une évolution 
fatale dans tous les cas. Chez ces animaux, on constate une augmen-
tation de la charge virale et une infiltration leucocytaire accrue. Le 
transfert de splénocytes de souris CCR5+/+ assure leur survie. Il était 
alors logique de se demander si le récepteur CCR5 intervenait aussi 
dans l’évolution de la maladie chez l’homme ? Pour le savoir, les mêmes 
chercheurs ont étudié plusieurs séries de malades chez lesquels le WNV 
avait été caractérisé en explorant la présence simultanée de l’allèle 
déficient CCR5Δ32 du gène CCR5 [2]. Cet allèle nul est inégalement 
réparti selon les populations, plus fréquent chez les sujets d’origine 
européenne [3]. Trois cohortes de patients ont fait partie de l’étude : 
205 sujets WNV-séropositifs d’Arizona, 111 sujets WNV-séropositifs du 
Colorado (316 en tout), et 125 témoins WNV-séronégatifs d’Arizona. Ils 

ont été comparés à la population américaine en géné-
ral, et les résultats ont été interprétés soit en incluant 
tous les sujets quelle que soit leur origine ethnique, soit 
en évaluant seulement les sujets d’origine européen-
ne. On constate une fréquence nettement supérieure 
des homozygotes CCR5Δ32 chez les WNV-séropositifs : 
4,3 % contre 0,7 % (5,6 % si on n’implique que les sujets 

d’origine européenne, p<0,0001) 
et une déviation significative de 
l’équilibre de Hardy-Weinberg, qui 
est normalement respecté dans 
la population séronégative et 
dans la population américaine en 
général. On constate aussi que 19 
cas mortels ont été observés chez 
ces sujets n’exprimant pas CCR5 

(4,8 %). CCR5 représente donc un élément de défense 
contre le virus (il en limite la progression) et le déficit 
en CCR5 est donc chez l’homme un facteur de risque 
pour une infection symptomatique par le WNV. La sus-
ceptibilité pourrait être maximale chez les sujets immu-
nodéprimés. Paradoxalement, il faut rappeler l’obser-
vation faite en 1996, simultanément par deux équipes, 
sur le caractère protecteur de cette même délétion 
CCR5Δ32 vis-à-vis de l’invasion et de la progression de 
l’infection par le VIH [4, 5]. Certains traitements visant 
à bloquer le CCR5 sont à l’étude. Quelles pourraient en 
être les conséquences ? Les virus n’ont pas fini de poser 
des problèmes. ◊
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> Vous souvenez-vous de ce que vous avez mangé la 
semaine dernière? Moi, non ! Et de ce que vous avez 
donné à manger à votre fille, maintenant âgée de 40 à 85 
ans, lorsqu’elle avait entre 3 et 5 ans ? C’est la question à 
laquelle ont répondu les mères de 582 femmes ayant eu 
un cancer du sein, et de 1 569 femmes n’en ayant pas [1]. 
Ces femmes appartiennent à deux cohortes de près de 
240 000 infirmières au total, répondant régulièrement à 
des questionnaires démographiques, anthropométriques, 
sur leur style de vie et sur les maladies dont elles souf-
frent. Il s’est pourtant trouvé 2 151 mères de ces femmes, 

encore vivantes, acceptant 
de répondre à ce question-

naire, et se souvenant de ce qu’elles avaient donné à manger à leurs filles 
il y a en moyenne plus de 50 ans ! Pour les aider, une liste de 30 aliments 
leur était soumise, et chaque mère participant à cette étude devait 
indiquer la fréquence de prise de tel ou tel aliment par leur fille. Et que 
ressort-il de cette étude publiée récemment dans l’International Journal 
of Cancer ? Que les frites1 sont le seul aliment qui augmente le facteur 
de risque de développer un cancer du sein. La restauration rapide est 
innocentée puisqu’il n’y a pas d’association des cancers du sein avec la 
consommation de hot dogs ou de hamburgers ! Mais si on suppose que 
les mères ayant répondu à cette enquête consommaient à peu près les 
mêmes aliments que leurs filles, aucune corrélation n’est soulignée sur le 
rôle potentiellement protecteur des frites contre la maladie d’Alzheimer, 
ce qu’on est en droit de déduire étant donné que leur année de naissance 
médiane remonte à… 1914 ! ◊ :÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:÷:
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Frites et cancer du sein

1 Il est à noter que les auteurs (américains) de cette étude continuent à appeler les frites french fries et 
non pas liberty fries comme il leur a été recommandé de le faire.
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