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Sida : un vaccin
dont personne ne veut

Un entretien avec
le Pr Jean-Claude Chermann

Créer un vaccin contre le sida est un
formidable défi. Certains chercheurs ont
déja déclaré forfait, aprés plus de dix ans
d’efforts infructueux. Ce n’est
certainement pas le cas du Pr Chermann,
codécouvreur du virus HIV, et surtout
inlassable innovateur. Il fait le point pour
Fusion sur le combat qui I'oppose a
nombre de ses collégues depuis qu’il
affirme détenir un vaccin.

Que l'on soit sceptique devant les
affirmations de Jean-Claude Chermann est
compréhensible. Mais que I’Agence
nationale de recherche sur le sida (ANRS)
ait systématiquement refusé de débourser
le moindre centime pour soutenir le projet
vaccin dépasse I’entendement. Car Jean-
Claude Chermann ne s’est pas contenté de
découvrir le virus en compagnie de
Francoise Barré-Sinoussi ; dés 1983, il se
pronongait pour l'utilisation d’antiviraux.

En 1991, il décrivait les antiprotéases.
C’est lui qui découvrit aussi l'existence d’un récepteur
autre que le CD4. Il a mis au point le premier test
permettant de savoir si une personne séropositive allait
développer ou non la maladie. Ce n’est donc pas le
premier venu et il nous semble que ses recherches
mériteraient plus de considération et de soutien financier.
D’autant que le sida continue a avancer, au rythme de
16.000 personnes contaminées par jour.
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Pouvez-vous nous résumer comment
s’est posé le probléme de la mutation du
virus du sida ?

J.-C.Chermann :Je travaillaisal'Ins-
titut Pasteur jusqu’en 1987 ou la pre-
miére voie pour un vaccin avait été
démarrée. Nous avions notamment
€té les premiers a montrer que le
chimpanzé pouvait étre infecté sans
pour autant développer la maladie.
Ensuite, j'ai quitté I'Institut Pasteur
pour I'INSERM de Marseille, laissant
le sujet du vaccin, puisqu’il était bien
démarré, a Francoise Barré-Sinoussi
et Marc Girard, entre autres. C'est en
m'attaquant avec mon équipe (Pas-
cale Galéa, Carole Le Contel, Fran-
¢oise Silvy) a d’autres sujets que nous
nous sommes apercus que le virus
changeait : il mutait d’'un individu a
'autre, et méme il changeait, chezun
méme individu en fonction du stade
ou du développement de la maladie.
Et maintenant on s’est méme apercu
qu'il change également en fonction
des antiviraux : il peut parfois deve-
nir résistant aux antiviraux. Cette
sélection se fait toujours par les anti-
corps neutralisants ou des cellules
cytotoxiques, c’est-a-dire que des vi-
rus qui ont été modifiés vont échap-
per aux protections et se développer.
De nouvelles souches apparaissent
doncsans arréts. Mais, contrairement
a la grippe o1 un autre virus apparait
chaqueannée, il s'agitici d'une varia-
bilité constante. En fait, il n'y a pas
deux virus semblables. C’est ainsi
d’ailleurs que nous avons pu revendi-
quer la découverte du virus contre
I'équipe américaine de Robert Gallo.
Enséquencant, nous n'enavons trou-
vé que deux de semblables : celui de
Gallo et le notre.

Comment un vaccin peut combattre
un ennemi aussi rapidement variable ?

J.-C. Chermann : A la vitesse a la-
quelle se propage le virus, il est évi-
dent que méme en subdivisant en
sept types, maintenant dix, et bien-
tot bien plus, on ne gagnera jamais la
bataille duvaccin. Une approche clas-
sique n'est donc pas possible. Qu'est-
ce qu'une approche classique ? C'est
de déterminer, par exemple pour la
toxine tétanique, la partie de la toxi-
ne qui est toxique et puis de construi-
re des anticorps neutralisant cette
partie. Pourun virus, il s'agit de pren-
dre une partie de l'enveloppe de fa-
con a ce que les anticorps qui se
fixent au virus I'empéchent de péné-
trer dans la cellule. Pour le HIV, cette
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technique ne fonctionne pas. Méme
en imaginant qu'un vaccin classique
fonctionne, il n’induirait qu’une
immunité humorale (présence d’an-
ticorps dans le sang), mais pas une
immunité des muqueuses qui sont
les voies d'entrée du virus. Autre-
ment dit, on serait obligé de dire aux
personnes ainsi vaccinées : « Mettez
quand méme des préservatifs parce
que vousn’étes pas protégeé au niveau
des muqueuses »

Si I'approche classique pour le vac-
cin ne fonctionne pas, du fait de la
variabilité du virus, peut-elle fonction-
ner pour le dépistage ?

J.-C. Chermann : Le test de dépista-
ge, qui a d’ailleurs été mis au point
dans mon laboratoire a Pasteur, est
basé sur des anticorps dirigés contre
des parties conservées du virus, c’est-
a-dire les parties invariables. 11 fonc-
tionne donc sur toutes les souches.
Quand il y a eu un probléme avec la
souche O, nous avons corrigé le tir et
nous avons retiré les tests qui ne la
reconnaissaient pas pour ne garder
que ceux qui la reconnaissaient. Par
contre, c'est sur la partie variable de
la glycoprotéine que s’exerce la neu-
tralisation. Nous avons ainsi remar-
qué que des patients ayant des anti-
corps neutralisants contre le virus
HIV-B par exemple, développaient
néanmoins la maladie. C'était pour
nous un véritable mystére. Comment
la maladie pouvait-elle progresser
chez des gens qui avaient des anti-
corps neutralisants ? C'est lorsque
nous avons compris la variabilité que
le mystére s’est éclairci : le virus mute
a l'intérieur d'un méme individu et
échappe ainsi a I'action de neutrali-
sation au niveau de la glycoprotéine.

Jusqu’ici, on cherche a réaliser un
vaccin a partir d’une partie de I'enve-
loppe du virus. On se concentre surtout
sur la fameuse glycoprotéine 120" qui
joue un réle dans la fixation du virus a
son récepteur dans la cellule, le CD4.
Vous avez choisi une autre voie...

J.-C. Chermann : Je me suis deman-
dé ce que tous ces virus VIH pou-
vaient avoir en commun. Prenons
I'exemple d'une conférence ou parti-

1. La glycoprotéine 120, sur laquelle tra-
vaillent la plupart des équipes est une partie
de l'enveloppe du virus HIV. Le probléme est
qu'elle est elle-méme variable, suivant les
différents types de virus.

cipent deux cents personnes. Elles
sont toutes différentes mais elles ont
en commun de porter le badge de la
conférence. N'y aurait-il pasun « bad-
ge » que porteraient tous les types de
virus ? Ne pourrions-nous pas trou-
ver autre chose que cette GP 120 a la
surface du virus ? Lorsque je suis arri-
vé a Marseille, en 1987-1988, j'étais
déja persuadé qu'il y avait un autre
récepteur que le CD4. C’était pour-
tant dans mon laboratoire que le
CD4 avait été trouvé : nous avions
utilisé des anticorps anti-CD4 et nous
avions montré que, lorsque le CD4
était ainsi bloqué, le virus ne rentrait
plus. Je cherchais donc un autre ré-
cepteur de la méme fagon. Associé au
Centre d'immunologie de Marseille,
j’ai essayé toute une batterie d’anti-
corps. Je les ai dirigés contre les lym-
phocytes de facon a voir ce qui pou-
vait interférer avec le virus. Parmi la
centaine d’anticorps que nous avons
testés, nous en avons trouvé deux,
dirigés a peu prés contre la méme
protéine, la béta 2 microglobuline.
C’est une protéine, un antigene cel-
lulaire, que l'on retrouve dans tout
I'organisme. Il s’est révélé que lors-
que l'on mélangeait le virus avec cet
anticorps, on le neutralisait quel que
soit le type du virus. Ce fut une grosse
surprise.

Ensuite, avec une équipe américai-
ne, nousavons démontré que le virus
en « bourgeonnant », c'est-a-dire en
sortant de la cellule, emportait un
fragment de la cellule, un bout de la
membrane, et qu’il présentait tou-
jours de la méme facon cet antigéne
cellulaire. End’autres termes, labéta 2
microglobuline, qui est normalement
présente surla cellule, était retournce
«en doigt de gant » et emportée par
le virus au moment ot celui-ci sortait
de la cellule. Il faut bien comprendre
que la présentation de l'antigéne
béta 2 sur la cellule est différente de
la présentation surle virus. L’homme
tolére parfaitement la partie norma-
le, puisqu’elle fait partie du soi, et ne
fait donc pas d’anticorps. Mais en la
changeant de sens, le virus présente
une partie cryptique, c’est-a-dire ca-
chée. Il devient immunogene.

C’est-a-dire qu'il déclenche la for-
mation des anticorps ?

J.-C. Chermann : C'est cela. Lors-
que nous avons eu cette révélation,
nous avons caractérisé 1'épitope, la
partie antigénique dela protéine, celle

qui est a l'origine de la formation des
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anticorps. Elle se nomme R7V, en

raison des sept aminoacides qui la
constituent. Et si I'on mélange ces
sept aminoacides avec l'anticorps,
cela rentre dans le site anticorps et ce
n’est plus neutralisant puisque le site
est bloqué. Maintenant, il existe
d’autres techniques, comme par
exemple le phage-maping, qui nous

permettent de confirmer la structure |

de l'antigéne. Donc, a coté de la
GP 120, le virus présente une partie
invariable, quelle que soit 'espece et
jusqu’a maintenant toutes les sou-
ches que I’on a réalisées possedent ce
méme antigéne, méme épitope, a la
surface. Voila ce quel'on afait, ¢'était
I’hypothése de départ et je pense que
ce nouveau concept va étre le seul
possible pour des parasites, par exem-
ple, dont on sait que la variabilité est
énorme. Méme type d’approche, quel
type d’antigene ces parasites peuvent
emmener. En fait, I'idée c’est de ne
plus préparer le vaccin contre un
antigene viral mais contre quelque
chose qu'il emporte.

Existe-t-il chez I'homme des anti-
corps confre I'épitope que vous avez
découvert, cette R7V ?

J.-C. Chermann : Effectivement
nous avons découvert que ces anti-
corps étaient présents chez des mala-
des séropositifs au HIV, mais seule-
ment dans une certaine catégorie de
patients : les non-progresseurs. On
appelle non-progresseurs les person-
nes infectées depuis plus de dix ans
mais qui ne développent pas la mala-
die, quin’ont pas d’'immunodéficien-
ce. Chez eux, nous avons trouvé des
taux d'anticorps élevés, alors que les
progresseurs — les séropositifs qui
développent la maladie — n’avaient
pas d’anticorps. Ca, c’est extraordi-
naire, parce que nous avons ainsi pu
développer un test permettant de re-
pérer les non-progresseurs.

Quel en est l'intérét ?

J.-C. Chermann: Vous savez que
l'on traite actuellement les patients
par la trithérapie. Ce traitement ex-
trémement coliteux a permis d’al-
longer la durée de vie mais il a tout de
méme des effets négatifs considéra-
bles, notamment sur les non-progres-
seurs. En ne traitant que les « pro-
gresseurs », repérés grace a notre test,
nous pourrons en partie supprimer
ces effets négatifs en évitant aux non-
progresseurs un ftraitement inutile
pour eux.

Le test progresseurs/non-progres-
seurs est donc basé sur la détection
d’anticorps dirigés contre I'épitope R7V
que vous avez identifié ?

J.-C.Chermann : Oui, puisque nous
avions confirmé que les gens qui ne
progressaient pas vers la maladie
avaient des anticorps. La question
suivante était alors: est-ce que ces
anticorps sont neutralisants ? Nous
avons pris du sérum et toutes les
souches et nous avons vu, d'une part,
| qu'ils étaient neutralisants et cela pour
toutes les souches et, d’autre part,
que les non-progresseurs avaient éga-
lement des anticorps dans leurs sé-
| crétions: salive, liquide vaginal et
| sperme. Dong, ils étaient protégeés.

Toutes les sociétés
qui ont investi dans
les médicaments ont

réellement fait
fortune.

En fait, les tests et

les médicaments
rapportent
beaucoup d’argent.
Par contre le vaccin
sera nécessairement
gratuit.

On voit donc se dessiner une voie
nouvelle pour un vaccin véritablement
universel...

J.-C. Chermann : Avant de parler de
vaccin, il fallait encore que nous vé-
rifions que le peptide en question
était immunogene, c’est-a-dire que
son injection créait une immunité.
Nous avons pu le vérifier sur des
lapins, chez lesquels nous avons ob-
tenu des anticorps qui neutralisent le
virus. Donc nous sommes sirs que
c’est un anticorps, que c'est un anti-
corps qui neutralise les souches, qui
précipite lesvirus, puisque nousavons
fait des immunoprécipitations. Tout
collait merveilleusement.

C’est alors que vous avez commencé
a parler de vaccin ?

].-C. Chermann : Toutes les condi-
tions étaient réunies pour en parler :
nous avions un peptide, issu d'un
antigene cellulaire mais présenteé dif-
féremment, et présenté a la surface
de toutes les souches de HIV ; nous
avions vu que (1) ces anticorps ne
sont présents que chez les non-pro-
gresseurs, (2) que ces anticorps neu-
tralisent et immunoprécipitent tou-
tes les souches, (3) qu'ils ne se fixent
pas aux cellules, et (4) que les non-
progresseurs ne présentent aucun
phénoméne d’auto-immunité® puis-
qu'’ils vont trés bien. La boucle était
bouclée : on a un antigene, il donne
des anticorps !

Que reste-t-il a faire ?

J.-C. Chermann : Il reste a choisir le
vecteur que l'on va utiliser. On sait
quel’on peut exprimer I'antigéne ala
surface du phage, en y introduisant
saséquence génétique. Cela veutdire
que l'on peut prendre aujourd’hui
n‘importe quel vecteur, canaripox,
salmonelle, etc. Pourquoi faut-il pren-
dre un vecteur ? Parce qu'il faut que
ce soit un vaccin par voie orale, pour
induire des anticorps non seulement
dans le sang mais également dans les

| muqueuses. Nous en sommes la ac-

tuellement et j’attends d’avoir une
compagnie industrielle pour aller

| plus loin.

Vous prétendez avoir un vaccin con-
tre le sida, vous étes directeur d’unité
de recherche a I'INSERM et vous ne
pouvez pas trouver un industriel inté-
ressé ? Cela parait incroyable...

J.-C. Chermann : Pour répondre a
cette question, il faut faire un peu
d’histoire. J'ai commencé ce program-
me en 1989, il y a presque dix ans.
Beaucoup d’articles ont été publiés et
des brevets ont été déposés. Mais ce
programme a été immédiatement

2. Phénoméne dans lequel le systeme
immunologique d’un organisme se retourne
contre lui-méme, combat ses propres cellu-
les. C'est ce que craignent certains critiques
de Jean-Claude Chermann. Jean-Paul Lévy,
directeur de I’Agence nationale de recher-
che contre le sida a ainsi qualifié son projet
de « totalement irresponsable ». Chermann
répond que si les non-progresseurs vivent
trés bien avec des anticorps dirigés contre le
RV7, on ne voit pas pourquoi les progres-
seurs seraient affectés par une injection de
ces anticorps...
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contesté par I'’ANRS, ce qui c’est tra-
duit par un non-financement. J'ai
pourtant continué mon travail car
j’étais convaincu par les faits expéri-
mentaux. Ne recevant rien de ’ANRS
ou du Sidaction, j'ai accepté une offre
de la société Sheffield Medical qui
fait du capital risque en biologie. Elle
finance des programmes de recher-
che et des tests cliniques et les emme-
ne jusqu’au stade du développement
industriel. En 1994, cette sociétés’'en-
gageait, dans le cadre d'un contrat
avec I'INSERM, a financer mon tra-
vail a hauteur de trois millions de
francs par an. En échange, elle avait
une licence mondiale exclusive sur
deux projets: le test progresseurs/
non-progresseurs et le vaccin. Mal-
heureusement, en juin 1997, Shef-
field Medical a changé de cap et est
devenue Sheffield Pharmaceuticals.
La précision est importante car doré-
navant la société ne s'intéresse plus
qu’aux molécules et ne désire plus
investir dans le long terme.

Nous sommes en ce moment dans
un imbroglio juridico-industriel :
Sheffield ne nous donne plus d’ar-
gent, ce qui est une rupture de contrat.
Mais nous n’avons pas encore le droit
de négocier avec d’autres industriels.

Certains groupes pourraient-ils étre
intéressés a retarder la venue d’un vac-
cin?

J.-C. Chermann : Je définiraisle pro-
bléme autrement. Plus d'une dizaine
voire une quinzaine de sociétés de
vaccins dans le monde ont massive-
ment investi depuis plus de dix ans
dans une impasse. Rien n’a abouti !
Par ailleurs, toutes celles qui ont in-
vesti dans les médicaments ont réel-
lement fait fortune. En fait, les tests
et les médicaments rapportent beau-
coup d’argent. Par contre le vaccin
sera nécessairement gratuit. Il va fal-
loir le donner en Afrique, en Asie.
Donc beaucoup d’argent a déja été
dépensé sans résultat, ce qui rend les
gens frileux. Ensuite, il y a un autre
probléeme. C'est que les gens qui diri-
gent les conseils scientifiques de ces
sociétés peuvent difficilement dire
que j'ai raison. Cela prouverait qu’ils
ont engagé la société dans une im-
passe. Le dernier probléme c’est que
la plupart des sociétés ne veulent
plus investir a long terme, y compris
aux Etats-Unis.

Est-il Iégitime de parler uniquement
du sida dans le tiers monde, puisque
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| nouss sommes confrontés la-bas a un

probléme de santé global ?

J.-C. Chermann : Je vous répondrais
de la maniére suivante au risque de
vous choquer : le sida est une chance
pour le tiers monde ! Pourquoi ? Par-
ce que nous ne pouvons pas laisser
s'instaurer la-bas un bouillon de cul-
ture, dans lequel se développera iné-
vitablement un virus qui change, qui
mute et qui nous reviendra plus tard
sous une forme encore plus dange-
reuse, par exemple avec un autre
mode de transmission. Nous som-
mes donc condamnés a traiter ce
probléme sur toute la planéte. D'un
point de vue purement épidémiolo-
gique et trés égoiste, nous pourrions
ne pas trop nous préoccuper de la

' variole, la polio ou de l'ébola. Mais

pour le sida, il y a un réel probléme
puisque plus de 16.000 personnes
s'infectent quotidiennement dans le
monde. Avec de plus en plus une
majorité de femmes, ce qui signifie
enfants, et ensuite orphelins. C’est
une véritable catastrophe en cours.
Et la solution, selon Jonathan Mann
comme selon Peter Piot, directeur du
programme ONUSIDA, ne peut étre
qu’'un vaccin,

Est-il raisonnable d’envoyer des pré-
servatifs en Afrique alors qu’il y a des
maladies sexuellement transmissibles
qui provoquent des lésions dans les
mugqueuses el qui ne sont absolument
pas traitées ?

J.-C. Chermann : Toutes les mala-
dies sexuellement transmissibles sont
des cofacteurs pour la transmission
du VIH : quelqu’un qui a un herpés
ou une lésion génitale ou pénienne,
attrapera le VIH ou le transmettra
beaucoup plus facilement. C'est la
raison pour laquelle les préservatifs
sont utiles. Ceci dit, on sait que le
préservatif est trés mal accepté dans
le monde musulman et ONUSIDA
développe actuellement un program-
me de microbicides, c'est-a-dire de
spermicides. Le 9-nonoxydol, pro-
duit américain, a échoué et c'est
maintenant une société francaise,
Pharmatex, qui tient la corde avec

| son chlorure de bezalkonium. C’est
| trés important, aussi bien pour 'ex-

Union soviétique que pour 1’Afri-
que, de développer des produits qui
soient a la fois microbicides et vi-

' rulicides, de facon a protéger aussi

bien contre les maladies sexuelle-
ment transmissibles que contre le

| sida.

|

« Nous ne pouvons pas laisser
s’instaurer [en Afrique] un
bouillon de culture, dans lequel
se développera inévitablement un
virus qui change, qui mute et qui
nous reviendra plus tard sous une
forme encore plus dangereuse, par
exemple avec un autre mode de
transmission.

Nous sommes donc condamnés a
traiter ce probléme sur toute la
planéte. »

Vous parliez tout a I'heure de l’évo-
lution rapide des virus et de véritables
bouillons de cultures. On dit qu’en Asie
le virus est beaucoup plus virulent que
celui qui prévaut en Europe...

J.-C. Chermann: Je ne dirais pas
cela. Je crois simplement que I’Asie a
mis longtemps a voir le virus se déve-
lopper car au départ, dans les pays
occidentaux, il se développait essen-
tiellement dans les milieux homo-
sexuels et toxicomanes. Lorsqu'il a
commencé a toucher les milieux hé-
térosexuels, il a explosé en Asie. La
situation est dramatique la-bas.

Charles Nicolle, un grand pastorien,
parlait de la vie, la naissance et la mort
des maladies ...

J.-C. Chermann : Pour le VIH, ce
n'est pas parce que la personne est

non-progresseur qu’elle va transmet-
-
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tre un virus de non-progresseur. Le |

virus peut en effet se modifier dans
'organisme de 1'héte. Clest d'ailleurs
la raison pour laquelle on conseille a
deux personnes séropositives vivant
en couple de mettre tout de méme
des préservatifs afin de ne pas se
transmettre leurs virus respectifs. On
n’éliminera pas les virus virulents
avec la mort des gens qui en sont
porteurs. Jen’y crois pas ! Nous avons
affaire a un rétrovirus qui a deux
caractéristiques. D'abord, il est cyto-
pathogéne, c’est-a-dire qu'il tue la
celluleinfectée. Ensuite, il a une trans-
criptase inverse et un géne transacti-
vateur. Il est donc doté d'un accéléra-
teur pour faire répliquer le virus... Ce
sont les virus les plus virulents qui
sont sélectionnés, puisque soit les
autres virus sont reconnus, soitily a
des protections naturelles. On vadonc
vers une sélection trés dangereuse.
Heureusement, qu'il y ala trithérapie
et que chez 30 a 40% des personnes
traitées on arrive a une « négativa-
tion », c’est-a-dire a parvenir a un
stade ot la charge virale est indétec-
table. Mais ce n’est pas du tout le cas
en Asie, en Inde ou en Afrique. Dans
ces endroits, du fait de I’absence tota-
le de traitement, on continue a sélec-
tionner les formes les plus virulentes.
J'ai trés peur et j'espére que le vaccin
pourra mettre un terme a ce proble-
me. Heureusement que le virus n’est
pas arrive avant les années 70. Nous
avons pu, dés 1983, I'isoler grace aux
techniques modernes. Jamais nous
n’avons été aussi vite dans la recher-
che médicale. Imaginez ce qui serait
arrivé a ’humanité si le VIH s'était
manifesté vingt ans plus tot !

Qu’en est-il de la tuberculose qui
recommence a poser de graves problé-
mes de santé publique ?

J.-C. Chermann : La cause principa-
le tient aux voyages. Avant, nous
avions notre immunité de base et
nous avions quasiment tout résolu
chez nous. Toutefois, avec les nom-
breux voyages les personnes rame-
nentdes bactéries complétement dif-
férentes de celles que nous connais-
sons ici, en Europe. Nous nous trou-
vons devant cet énorme probléme de
mondialisation. Nous vivons la répli-
que de ce qui est arrivé aux Indiens
d’Amériques avec la venue des con-
quistadors qui amenérent avec eux la
variole. La variole n’était pas un pro-
bléme grave en Europe mais elle a fait
des ravages incroyables chez les In-

diens. Nous avions une immunité de
base mais eux n’en avaient pas. Ce
qui ce passe actuellement est similai-
re. Nous allons faire face a des germes
qui sont les produits des bouillons de
culture des milliers d’années et qui
vont maintenant se mélanger a cause
des nombreux voyages. Nous allons
devoir rouvrir des laboratoires de tu-
berculose, des laboratoires d’antibio-
tiques, alors que 1'on croyait avoir
gagné sur ce front.

Si nous avions traité
correctement les
gens en Afrique,

nous n’aurions peut-

étre pas aujourd’hui
la réémergence a
laquelle nous

assistons et de
nouvelles souches de
tuberculose
résistantes aux
antibiotiques ne se
seraient peut-étre
pas développées.

Dans le cas de la tuberculose n’y a-t-
il pas aussi un lien avec les conditions
économiques ?

].-C. Chermann : Oui, c’est clair : la
pauvreté et la précarité favorisent le
développementde lamaladie. Ce qu'il
faut souligner, c’est que si nous avi-
ons traité correctement les gens en
Afrique, nous n'aurions peut-étre pas
aujourd’hui la réémergence a laquel-
le nous assistons et de nouvelles sou-
ches de tuberculose résistantes aux
antibiotiques ne se seraient peut-étre
pas développées.

Que pensez-vous des problémes
méthodologiques dans la recherche
scientifique actuelle ?

J.-C. Chermann : Arrivant en fin de
carriére, je suis tres effrayé par I'évo-
lution dela science. C'est une science

d'ordinateurs quin’est plus unescien-
ce d’observation. J'ai commencé en
1963, c’est-a-dire que je suis pasto-
rien depuis plus de vingt-cing ans. Je
faisais, al’époque, mes propres pipet-
tes, je portais de 1'eau distillée, j’ob-
servais au microscope et je dessinais,
puisque nous n'avions pas de micro-
photos. Nous avions développé un
sens de I'observation extraordinaire.
Maintenant, c’est fini. Nous savions
reconnaitre, dans un flacon de cultu-
re, en fonction de la couleur si celle-
ci était morte ou vivante On nous
avait appris le sens de I'observation.
A cette époque aussi on savait isoler
les bactéries, les caractériser, les met-
tre en culture. Maintenant on tra-
vaille avec la PCR c’est-a-dire on fait
I'amplification génique. C'est formi-
dable parce que I'on gagne du temps
mais c'est en méme temps dangereux
sil’on perd le sens de I'observation. Si
la bactérie change un peu, on ne la
reconnait plus. Récemment, par
exemple, on a mis huit mois avant de
reconnaitre une légionella. Nous for-
mons des gens trés compétents en
biologie moléculaire, mais qui utili-
sent des appareils qui sont pour eux
des boites noires.

Je reviens au tiers monde. Un autre
grand pastorien, Alexandre Yersin, vain-
queur de la rage et fondateur de I'Insti-
tut Pasteur de Nah Trang, avait décidé
de produire des vaccins sur place au
Vietnam, de former des cadres (méde-
cins, chercheurs, infirmiéres) sur place,
de créer dans le méme temps les condi-
tions économiques permettant une
amélioration de la santé publique. Il
avait développé au Vietnam l'industrie
du caoutchouc, créé de nouvelles espé-
ces de vaches et de chevaux, etc. Est-ce
un réve que de répliquer cela
aujourd’hui ?

J.-C. Chermann : On ne peut plus.
Je me suis posé cent fois la question
ce qu'aurait fait Louis Pasteur s'il
avait été dans mon laboratoire quant
on a isolé le virus. Il aurait atténué ce
virus et il aurait vacciné quelqu’un.
Peut-étre qu'a ce moment-la cela
aurait marché. Le virus n'avait pas
trop changé. Je n’en sais rien.
Aujourd’hui, c’est impossible. 11 y a
I’Agence du médicament, le comité
de protection des personnes, I’ANRS,
les associations, etc... Si je me mettais
demain a prendre mon peptide, a le
mettre en ampoule et a l'injecter, je
serais rapidement jeté en prison. Ce
n’est plus possible. o
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