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INTRODUCTION

Les pest ivirus sont  mondialement  répandus et  infectent  une grande 

var iété d’animaux domest iques et  sauvages du groupe des art iodactyles 

(ongulés à do igts pairs ie ruminant s,  porcins et  camélidés). Au sein des 4  

espèces de Pestivirus actuellement  reconnues,  la  grande var iabilit é génét ique 

conduit  à l’ ident ificat ion régu lière de nouveaux types.  La part icular it é  

majeure des infect ions à Pestivirus est  la possible contaminat ion 

t ransplacentaire du fœtus.  L’infect ion du conceptus conduit  à des avortements 

ou à la naissance de produits viables mais qui,  lorsque l’ infect ion a eu lieu 

avant  l’acquis it ion de l’ immunocompétence, sont  immunotolérants vis-à-vis 

de la souche virale  et  infectés / excréteurs permanents du virus.  L’expression 

clinique des infect ions par  les Pest ivirus est  t rès var iée notamment  sur le  plan 

de la gravité.  Le tableau clinique dépend de la souche vira le,  de l’hôte 

(espèce et  statut  immunitaire) et  des interact ions virus-hôte (immunotolérance 

avec  infect ion permanente ou immunoréact ivit é spécifique avec infect ion 

t ransito ire).  

L’iso lement  d’un Pest ivirus a  été récemment  obtenu à part ir  d’isards 

(ou chamois pyrénéen) dans les Pyrénées ar iégeo ises.  Cet te découverte 

const itue une hypothèse explicat ive à l’effondrement  des effect ifs  d’isards 

observé dans le segment  est  de la chaîne des Pyrénées.

L’object if de notre t ravail est  de décr ire avec précision le s 

caractér ist iques cliniques,  lésionnelles et  bio logiques d’une sér ie de 17 cas 

d’isards,  avérés posit ifs en viro logie et  issus du département  de l’Ar iège 

depuis le  pr intemps 2002. Par ailleurs notre étude contr ibue à l’épidémio log ie 

descr ipt ive de cet te pest ivirose sur une zone significat ive du massif pyrénéen.
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PARTIE 1 : LES PESTIVIRUS CHEZ LES RUMINANTS DOMESTIQUES
ET SAUVAGES

Pour argumenter notre discussion et  comprendre la  pathogénie du 

pest ivirus de l’ isard,  il est  nécessa ire d’établir  une comparaison avec ce qu i 

est  connu chez les autres ruminants.

I. TAXONOMIE ET TERMINOLOGIE

Les progrès effectués au cours des années 80 dans l’organisat ion 

génomique, la  réplicat ion in vitro et  la  compréhension de la  pathogénie des 

maladies,  ont  permis de classer le genre  Pestivirus dans la famille  des 

Flaviviridae aux côtés des genres Flavivirus (virus de la fièvre jaune, virus 

du Nil occidental,  virus de la Dengue) et  Hepacivirus (virus de l’hépat ite C)

(Moennig,  1994).

Le nom du genre Pestivirus provient  de « pestis suum », agent  de la  

Peste Porcine Classique (ou CSFV : Classical Swine Fever Virus).  Les 

pest ivirus ont  longtemps été classés en t rois groupes de virus fortement  

apparentés : le CSFV, le virus de la Border Disease (Border Disease Virus ou 

BDV) et  le virus de la Diarrhée Vira le Bovine (Bovine Viral Diarrhea Virus 

ou BVDV). Le nom d’espèce fait  référence à la maladie du premier iso lement  

(Moennig,  1990).

I l est  à présent  connu que des infect ions cro isées entre espèces 

animales existent  et  les virus sont  désormais regroupés à part ir  du séquençage 

d’une part ie de leur génome.

Les pest ivirus ont  entre eux des relat ions ant igéniques cro isées ét roites.  

Ce sont  des virus « vétér inaires » dans la mesure où ils  n’infectent  pas 

l’Homme.

II. HISTORIQUE

La Peste Porcine Classique également  connue sous sa première 

dénominat ion de Hog Cho lera fut  init ia lement  décr it e en 1833 dans l’Ohio  

(Middle-west  des U.S.A.) et  provoque des épidémies dévastat rices dans le s 

cheptels porcins du monde ent ier. Les hôtes naturels du CSFV sont  des 

membres de la famille des Suidés (Meyers et  al. ,  1996).

Les pest iviroses des ruminants ne furent  connues que bien plus tard.  

Chez les bovins,  la descr ipt ion d’une maladie évo luant  sous forme 

épidémique, la diarrhée virale bovine,  fut  publiée aux Etats-Unis en 1946

(Olafson et  al. ,  1946) (Childs,  1946).  En 1953, Ramsey et  Chivers décr irent  

une maladie sporadique, la ma ladie des muqueuses (Mucosal Disease ou MD).  

L’or igine virale commune de ces deux maladies fut  démontrée en 1955 

(Moennig,  1990).

Chez les ovins,  une maladie, qui fut  nommée maladie des front ières ou 
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Border Disease,  sévissait  à la front ière entre l’Ang leterre et  le Pays de Galles 

en 1959 (Hugues et  al. , 1959). Son origine infect ieuse ne fut  démontrée 

expér imentalement  que quelques années plus tard (Dickinson et  al. ,  1967).

III. STRUCTURE

I I I . 1 . Structure et protéines structurales

Les Pestivirus font  part ie des plus pet its virus enveloppés animaux (40 

à 60 nm). I ls possèdent  une nucléocapside à symétr ie icosaédr ique composée 

d’une protéine C (ou p14) non hélico ïdale qui se lie à l’ARN. Le tout  est  

entouré d’une enveloppe lipoprotéique avec t rois glycoprotéines E0 (ou 

gp48), E1 (ou gp25) et E2 (ou gp53) (Gardiner et  al. ,  1972 ; Paton, 1995).

La protéine E0 possède une act ivité r ibonucléasique.

La protéine E2 est  une glycoprotéine t ransmembranaire,  t rès var iable.  

Elle pourrait  êt re impliquée dans l’a ttachement  et  la  pénétrat ion des

pest ivirus dans les cellu les hôtes (Pande et  al. ,  2005).  Elle jouerait  également  

un rô le dans le phénomène d’inhibit ion de la sur infect ion (Lee et  al. ,  2005).

I I I . 2 . Protéines non structurales

La protéine Npro (ou p20) est  une autoprotéase spécifique des 

pest ivirus au sein des Flaviviridae .

Parmi les autres protéines non st ructurales,  NS3 possède t ro is act ivit és 

enzymat iques : ARN hélicase (désenroulement  de l’ARN), sér ine protéase 

(clivage des protéines : sites de clivage 6,  7,  8,  9,10) et  nucléoside 

t riphosphatase (NTPase).  NS5b est  une ARN po lymérase ARN dépendante 

responsable de la réplicat ion de l’ARN viral.

I I I . 3 . Organisation génomique

Les pest ivirus sont  des virus à  ARN monocaténaire de sens posit if  

d’environ 12.3 kb (Vilcek et  Net t leton, 2006). Ce br in d’ARN est  pourvu de 

deux extrémit és non codantes 5’-NC et  3’-NC respect ivement  const ituées de 

356 à 385 bases et  223 à 228 bases.  La part ie codante du génome est  

init ia lement  t raduite en une po lyprotéine de 3898 à 3988 acides aminés 

(Net t leton et  al. ,  1995).  Celle-ci est  ensuite clivée en protéines virales par  

des enzymes virales (sites de clivage 1,  6,  7,  8, 9,  10) et cellula ires (sites de 

clivage 2,  3,  4,  5) (Nett leton et  al. ,  1998).

Le séquençage génomique complet  des différentes espèces de Pest ivirus

est  connu (Becher et  al. ,  1998).  (F i g u r e  1 ).

Les extrémités non codantes 5’ et  3’ et  celles  codant  pour certaines 

protéines non st ructurales sont  t rès stables et  conservées (Hamers et  al. ,  

2001).  Les régions codant  pour les protéines st ructurales sont  à l’opposé plus 

var iables. L’extrémité 5’UTR comprend t rois régions var iables (V1, V2, V3)  
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où les subst itut ions nucléot idiques permettent  la différenciat ion entre les 

espèces et  types de pest ivirus (Deng et  al. ,  1993).

Virus non cytopathogène

5 ’UT R
N pr o C E0 E1 E2 p7 N S2 /3 N S4 a N S4 b N S5 a N S5 b

3 ’UT R
p2 0 p1 4 g p4 8 g p2 5 g p5 3 p7 P1 2 5 p1 0 p3 2 p5 8 p7 5

N o n 

c o da n t

Pr ot é in e  

n on  

s t ru ctu ra le

Ca p s i d e En v e lo p p e

Pr ot é in e s  n o n s t ru ctu ra le s
N o n 

c o da n tPr ot é in e s  s t r u ctu ra l e s

↓
Virus cytopathogène

5 ’UT R
N pr o C E0 E1 E2 p7 N S2 N S3 N S4 a N S4 b N S5 a N S5 b

3 ’UT R
p2 0 p1 4 g p4 8 g p2 5 g p5 3 p7 p5 4 p8 0 p1 0 p3 2 p5 8 p7 5

N o n 
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n on  
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Ca p s i d e En v e lo p p e
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c o da n tPr ot é in e s  s t r u ctu ra l e s

F i g u r e  1 : Organisat ion du génome du virus BVD (Flaman t,  2005)

Les virus à ARN ne disposent  pas d’act ivité  3’exonucléasique qu i 

permet  la correct ion des erreurs de t ranscr ipt ion.  Le taux d’erreur survenant  

au cours de la réplicat ion var ie de 10
-3

à 10
-4

so it  environ une erreur par cyc le 

de réplicat ion virale.  Stat ist iquement ,  un pest ivirus subirait  en moyenne une 

mutat ion par t ranscr ipt ion au sein de son génome (Hammers et  al. ,  2001).  I l a  

été décr it  jusqu’à cinq var iants d’un même iso lat  de CSFV dans un seu l 

prélèvement  sanguin (Wensvoort et al. ,  1986).

IV. PHENOTYPES

IV.1. Biotypes

Sur des cultures cellula ires, in vitro , on dist ingue 2 phénotypes viraux,  

l’un cytopathogène (CP),  l’autre non cytopathogène (NCP) par la capacité du 

premier à provoquer un effet  cytopathogène.

Sur le plan st ructural,  le caractère CP pour le virus BVD est  associé au 

clivage de la protéine NS2/3 en deux sous unités NS2 et  NS3 (F i g u r e  1 ).  Ce 

clivage résu lterait  de divers mécanismes de mutat ions génét iques,  mutat ion 

ponctuelle (Kûmmener et  al. ,  2000),  délét ion, duplicat ion, réarrangement  

(Meyers et  al. ,  1996) et /ou insert ion de séquences cellula ires dans le génome 

viral (Meyers et  al. ,  1996 ; Becher et  al. ,  1996).

Enfin des recombina isons de l’ARN viral sont  possible in vivo (Galle i 

et  al. ,  2004).

Sur l’animal hôte,  in vivo ,  et  pour le  virus BVD, le  biotype CP et  le  

biotype NCP sont  présents simultanément  dans une fract ion des animaux 

infectés permanents immunotolérants (IPI),  lors d’expression clinique 

qualifiée de maladie des muqueuses au sens st r ict .  I l est  classiquement  

considéré que le virus CP est  alors issu du virus NCP par l’un des 

mécanismes de mutat ion évoqués ci-dessus.
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Les virus BVD et  BD NCP sont  de lo in beaucoup plus fréquents que 

leurs homologues CP. Le biotype CP est  par ailleurs plus fréquemment  iso lé 

au sein du virus BVD comparé au virus BD.

IV.2. Caractéristiques antigéniques et immunogéniques

La var iabilité génét ique des pest ivirus conduit  à une forte var iabilit é  

ant igénique.

Parmi les protéines immunodominantes,  la glycoprotéine E2 est  la c ible  

pr incipale des ant icorps neutralisants protecteurs,  et  la protéine NS2/3 suscit e  

une réponse en ant icorps non protecteurs.  Sur E2 au moins 10 épitopes 

différents ont  été ident ifiés.

Certains ant icorps monoclonaux ne reconnaissent  qu’une seule souche 

virale  (Corapi,  1990),  d’autre reconnaissent  98% des souches virales (Dubovi,  

1990).

IV.3. Pathotypes et pouvoir pathogène

De nombreuses souches de pest ivirus ont  un pouvo ir pathogène limit é 

qui se t raduit  par le  développement  d’une infect ion subclinique. Toutefo is des 

maladies graves sont  possibles,  comme en at teste la survenue de cas sévères 

chez les bovins en Amérique du Nord dans les années 90, ou chez les ovins 

dans le sud ouest  de la France en 1984. 

Toutefo is les marqueurs viraux de pathotype sont  mal connus. Des 

marqueurs génét iques de virulence des pest ivirus n’ont  été ident ifiés par  

l’étude de subst itut ions nucléot idiques au sein de l’extrémité 5’UTR que pour  

les virus BVD de type2 (Topliff et  al. ,  1998).

La relat ion biotype CP ou NCP et   pouvo ir pathogène in vivo est  

complexe. L’associat ion naturelle des biotypes CP et  NCP semble toujours 

conduire à une forme grave (maladie des muqueuses létale).  

Expér imentalement ,  l’infect ion par le bio type CP seul semble bénigne, même 

si les essais sont  peu nombreux. Dans les condit ions naturelles ou 

expér imentales l’ infect ion par le biotype NCP seul condu it  selon les cas et  

notamment  les souches virales à des t roubles cliniques de gravité t rès 

var iable.

V. PROPRIETES BIOLOGIQUES

V.1. Spécificité d’hôte

Les différents pest ivirus infectent  préférent iellement  les espèces dans 

lesquelles ils ont  été histor iquement  découverts.  Alors que les hôtes naturels 

du CFSV se limitent  aux porcs domest iques et  aux sangliers,  le  BDV et  le  

BVDV sont  beaucoup moins spécifiques de leur hôte d’or igine.  Le 

franchissement  de la barr ière d’espèce est  possible en condit ions 

expér imentales et  se révèle fréquent  dans certaines condit ions naturelles pour  
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certains génotypes.  Les pest ivirus ont  été ret rouvés chez de t rès nombreuses 

espèces d’art iodactyles (Becher et  al,  2003).

V.2. Tropisme cellulaire

Le t ropisme cellu laire semble êt re déterminé par une ou plusieurs 

port ions de la glycoprotéine E2 (Liang et  al. , 2003).

Les pest ivirus ont  t ropisme marqué pour les cellules du système 

rét iculoendothélial et  pour les ép ithéliums. I ls  se lient  int imement  au 

rét iculum endoplasmique des cellu les hôtes ce qui,  en plus de leur pet ite  

taille,  a longtemps rendu leur pur ificat ion difficile.  On les ret rouve 

préférent iellement  dans la peau, l’épithélium digest if,  les poumons,  

l’encéphale,  la fract ion leucocytaire sanguine ( lymphocytes,  monocytes) et  

donc dans la plupart  des t issus notamment  la rate et  le fo ie.

Le t ropisme cellulaire semble différer selon la souche de pest ivirus 

Certaines seraient  plus entéropathogènes,  d’autres plus tératogènes,  

abort igènes etc.… 

A l’échelle de l’espèce virale,  les virus BD semblent  t rès fréquemment  

tératogènes.

Le t ropisme cellula ire explique directement  une bonne part ie de 

l’expression clinique.  Par exemple,  le rôle entéropathogène direct  lié à la  

mult ip licat ion dans les glandes de Lieberkühn, bloque le renouvellement  de 

l’épithélium villo sit aire,  et  conduit  à des t roubles diarrhéiques.

Par ailleurs l’act ion du virus sur les cellules du système immunitaire  

(cellules dendr it iques,  lymphocytes…) est  à l’or igine d’une 

immunodépression qui favor ise les sur infect ions.

V.3. Pathogenèse

Chez l’adult e,  les conséquences de l’infect ion par un pest ivirus 

dépendent  de son statut  immunitaire spécifique,  et ,  pour les femelles,  de la  

gravidité et  notamment  du stade de gestat ion.

Le développement  d’une infect ion persist ante liée à  l’acceptat ion par le  

fœtus du virus,  comme faisant  part ie du so i ( immunotolérance) dépend de la  

capacité de son système immunitaire à éliminer l’ infect ion virale.  

L’immunocompétence est  acquise vers 120 - 125 jours de gestat ion chez le s 

bovins,  et  vers 70- 80 jours chez les ovins (Net t leton et  al. ,  1998 ; Thiry et  

al. ,  2002).

Nous prendrons comme exemple les ovins lors d’infect ion par le virus 

BD, à différents stades de gestat ion (F i g u r e  2 ).
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F i g u r e  2 : Pathogenèse de l ’ in fect i on  du fœtus ovin  par  le vi rus BD sel on  le moment  de 

gestat ion  (Reynal ,  2004)

Avant  70- 80 jours de gestat ion, l’ infect ion provoque la mort  fœtale ou 

embr yonnaire dans une fract ion des cas.  I l peut  y avo ir momificat ion fœtale 

et  expuls ion différée.  Dans une autre fract ion des cas,  le fœtus résiste à  

l’ infect ion aiguë et ,  à la  naissance,  l’agneau est  Infecté Permanent  

Immunotolérant  (IPI) (séronégat if et  viroposit if) .  Selon la souche virale ,  

l’expression clinique est  t rès var iable :

- absence de signe clinique 

- troubles de cro issance 

- t remblements (déficit  en myé line)  et  hirsut isme (augmentat ion du nombre de 

fo llicules pileux pr imaires).

_ Entre 60 et  80 jours de gestat ion, les t roubles cliniques sont  de même 

nature.  En revanche les conséquences immunit aires sont  var iées ; une fract ion 

des agneaux va développer une réponse en ant icorps et  éliminera le virus BD.  

Par conséquent ,  si la gestat ion parvient  à son terme ces animaux à la  

naissance seront  vironégat ifs et  séroposit ifs.  

__ Après 80 jours,  la réponse immune permet  à l’agneau de maît r iser  

l’ infect ion.  A la  naissance,  l’agneau a développé des ant icorps spécifiques du 

virus BD et  n’est  plus virémique, sous réserve que l’ infect ion ait  eu lieu 

suffisamment  longtemps avant  la mise-bas.  

Les animaux IPI jouent  un rô le épidémio logique majeur et  assurent  la  

persistance du biotype NCP au sein des populat ions,  par t ransmissio n 

hor izontale ou vert ica le in utero (Brock, 2003).
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VI. ELEMENTS CLINIQUES ET LESIONNELS DES PESTIVIROSES CHEZ LES 

RUMINANTS

Chez les ruminants domest iques,  on dist ingue les infect ions t ransito ires  

des infect ions permanentes.

VI.1. Le modèle BVD/MD chez les bovins

VI.1.1. Les infections transitoires

I l s’agit  de pr imo- infect ion, post  natale,  par un pest ivirus NCP 

d’animaux dit s « naïfs »,  c 'est -à-dire non exposés in utero à l’infect ion. Par  

ailleurs,  et  en dehors de la pér iode néonatale,  où peuvent  êt re présents des 

ant icorps d’or igine passive d’or igine co lostrale,  ces bovins sont  dépourvus 

d’ant icorps en l’absence d’exposit ion à une souche virale sauvage ou 

vaccina le.  

Consécut ive à une t ransmission hor izontale,  l’ infect ion t ransito ire reste  

subclinique dans 70 à 90% des cas.  Après une incubat ion de quelques jours (3   

à 7 jours),  des symptômes peuvent  apparaît re et  sont  caractérisés par une 

hyperthermie,  une hyporexie avec ou non diarrhée et  une leucopénie.  Ces 

symptômes rét rocèdent  en quelques heures à  moins d’une semaine.  La virémie 

ne dure que quelques jours.

Chez les bovins,  les infect ions t ransito ires se t raduisent  par

- des t roubles de la fert ilité liés pr inc ipalement  à une dysendocr inie,  une 

altérat ion de la qualit é des ovu les et  peut  êt re à des lésions d’ovar it e

- des t roubles de la gestat ion avec des avortements  

- des t roubles diarrhéiques sur bovins de tous âges,  avec 2 ent ités majeures,  

la diarrhée virale bovine (épidémie de diarrhée bénigne sur adult es) et  le  

syndrome d’entér ite diarrhéique néonatale ( inc idence var iable de t roubles 

diarrhéiques en associat ion avec de nombreux agents pathogènes,  de gravit é  

var iable survenant  sur des veaux nouveau-nés)

- des t roubles respiratoires en associat ion avec de nombreux agent s 

pathogènes

- des mammites associées à des chutes de product ion

- un syndrome hémorragique d’incidence faible ou élevée selon le t ype vira l 

en cause,  souvent  grave ( létalité marquée),  lié à des t roubles de l’hémostase 

plaquet taire conduisant  à des hémorragies mult ifocales (Bo lin,  1992 ; 

Brownlie,  1990).

VI.1.2. Les infections permanentes

L’infect ion permanente est  consécut ive à la  t ransmission vert icale d’un 

virus NCP au fœtus, lors d’exposit ion de la mère entre 30 et 120 j de 

gestat ion. Les virus de biotype CP ne semblent  pas capables d’induire une 

infect ion persistante.

Lors d’exposit ion des vaches entre 90 et  150jours de gestat ion, le virus 

BVD est  suscept ible d’induire des t roubles du développement  foetal (effet  
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tératogène),  s’expr imant  par des anomalies anatomiques nerveuses,  oculaires,  

cutanées,  squelet t iques,  condu isant  à  l’avortement  ou décelables à  la mise-bas 

lors de gestat ion poursuivie jusqu’à son terme. Selon que l’exposit ion du 

fœtus a eu lieu avant  ou après 120j de gestat ion, le nouveau né sera 

respect ivement  virémique persistant  (IPI) ou non virémique et  porteur 

d’ant icorps.  

Le devenir des bovins IPI est  var iable

- absence de signes cliniques et  reproduct ion normale

- retard de croissance et  létalit é accrue par comparaison avec des 

bovins non IPI de la même cohorte (cas le  plus fréquent)

- appar it ion de maladie des muqueuses au sens st r ict  suite à  

l’émergence du biotype CP à part ir  de la populat ion virale NCP 

persistante.

La maladie des muqueuses stricto sensu ne se développe donc que chez 

les ind ividus IPI.  Lors de maladie des muqueuses,  coexist ent  dans le  même 

animal les 2  biotypes CP et  NCP. Le biotype CP dér ive du biotype NCP dans 

la  plupart  des cas.  I l est  toutefo is possible qu’après l’appar it ion d’un cas 

index de maladie des muqueuses,  le virus CP so it  t ransmis hor izontalement  et  

déclenche l’expression clinique sur les congénères eux-mêmes IPI et  

hébergeant  le virus NCP.

La forme aiguë de la MD se t raduit  par une stomat ite ulcéreuse 

(ptyalisme), des ulcères int erdigitaux (démarche diffic ile « sur des œufs ») ,

une entér ite  par fo is hémorragique (diarrhée parfo is hémorragique avec 

ténesme). Elle évo lue vers la mort  en 8 à 10 jours sur des animaux âgés de 

t rois mo is à t rois ans.

La forme chronique de MD évo lue sur quelques semaines à quelques 

mois avec des symptômes de même nature mais plus frustes et  intermit tents 

(Brownlie,  1990).

VI.2. La Border Disease chez les ovins et caprins

Chez les ovins ,  l’ infect ion post  natale est  généralement  asymptomat ique 

chez les adult es et  les agneaux en bonne santé.  La virémie dure 4 à 11 jours.

Toutefo is,  certaines souches virulentes sont  à l’or igine d’une forte  

fièvre,  d’une leucopénie marquée, d’une épistaxis,  de conjonct ivite,  de 

diarrhée pro fuse parfo is sanguino lente,  associées à une leucopénie sévère et  

par fo is,  lors de signes hémorragiques patents,  à une thrombocytopénie sévère.

En France,  une évo lut ion épizoot ique caractér isée par ce tableau 

clinique, a été observée dans le cheptel ovin lait ier aveyronnais entre 1983 et

1985. Cet  épisode qualifié  de « Maladie X des ovins » ou « Entér ite  

Leucopénique Ovine » ou encore « Petega Ovina » a entraîné,  à l’échelle des 

cheptels at teints,  une mortalit é de 5 à 20% des brebis,  de 15 à 40% des 

agneaux (vo ire 100% dans certains cheptels) et  une baisse de la product ion 

lactée d’environ 30% (Chappuis et  al. ,  1986) (Poncelet  J. -L.,  1994).  Une 

évo lut ion de ce type a été observée dans les Cornouailles entre décembre 

1996 et  septembre 1997 (Monies et  al. ,  2004).
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Chez la  brebis gravide,  l’infect ion se t raduit  différemment  se lon le  

stade de gestat ion auquel a lieu l’ infect ion (Bar low et  al. ,  1982 ; Bonniwell et  

al. ,  1987 ; Roeder et  al. ,  1987).

Les t roubles cliniques se caractér isent  par 

- une résorpt ion embr yonnaire avec un décalage des pér iodes d’agnelage ou 

un taux anormalement  élevé de brebis vides 

- des avortements avec à l’approche de la pér iode d’agnelage du lot ,  

l’expulsion d’agneaux mort-nés ou prématurés.

- des agneaux qui naissent  pet its et  faibles. Les retards de cro issance et  la

faible viabilité sont  parfo is les seules manifestat ions de la maladie 

(Net t leton et  al. ,  1998 ; Loken T.,1995)

- des t roubles du développement  de d ifférents organes ou appareils  et  

conduisant  à 

o des malformat ions osseuses fréquentes, liées à un t rouble de

l’ossificat ion (nanisme, arthrogrypose,  front  bombé,  

brachygnathisme, allongement  des membres…) (Brugère-

Picoux, 1983).  

o des t roubles nerveux marqués ( fins t remblement  des oreilles,  

de la tête,  des muscles superfic iels,  éventuellement associés  à  

de l’amaurose,  de l’ataxie) et  qui peuvent  s’estomper  avec 

l’âge.  Les lésions du névraxe  sont  macroscopiques 

(porencéphalie,  hydranencéphalie,  hypoplasie cérébelleuse…) 

ou microscopiques (hypomyélinogenèse).

o des anomalies de la peau et  de la toison avec augmentat ion du 

nombre de fo llicules pileux pr imaires,  hirsut isme 

pr incipalement  sur la nuque et  le dos,  mélanose…..

o Des anomalies du thymus, avec réduct ion des lymphocytes 

médullaires et  absence de dist inct ion entre la cort icale et  la  

médullaire (Pratelli et  al. ,  1999).

Chez la  chèvre ,  l’ infect ion naturelle  peut  provoquer une sévère 

placent ite et  une mortalité fœtale importante (Net t leton et  al. ,  1998 ; De Mia 

et  al. ,  2005).  Quelques cas de chevreaux IPI ont  été décr it s (Depner et  al. ,

1991 ; Loken et  al,  1995 ; Pratelli et  al. ,  1999).

VI.3. Les pestiviroses chez les ruminants sauvages

Les observat ions cliniques et  nécropsiques de pest ivirose chez les 

ruminants sauvages en milieu naturel ou en capt ivité  sont  rares et  peu d’entre 

e lles ont  fait  l’objet  d’une confirmat ion viro logique. De plus les études 

disponibles sont  ponctuelles et  disparates.

Entre 1946 et  1953, sur les cer fs de Virginie (Odocoi leus virginianus)  

dans l’est  de l’état  de Washington (USA) a été décr ite une épizoot ie  

caractér isée sur le plan clinique par un syndrome ressemblant  à la ma ladie des 

muqueuses des bovins,  sans que l’agent  ét io logique ne so it  déterminé.  Des 

épisodes semblables furent  décr it s chez des cer fs rouges (Cervus elaphus) du 

New Jersey, des cer fs de virginie (Odocoileus virginianus) et des cer fs mulet  

(Odocoileus hemonius) dans le Dakota en 1955 et  chez des élans (Alces alces)  

en Suède en 1988. En 1981, Weber iso lait  un pest ivirus lors d’un épisode de 
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mortalité sur des faons de cer fs rouges (Cervus elaphus) dans un parc 

zoologique d’Allemagne.

Plus tard,  ont  été décr its les signes cliniques et  lésionnels d’infect ion à 

pest ivirus de 21 espèces animales de l’ordre des art iodactyles (Gilles,  1997).

Cependant ,  pour chacune des espèces,  peu de données sont  disponibles 

sur le tableau clinique et  lésionnel.

Les études les plus complètes concernent  une infect ion naturelle chez le  

daim d’élevage (Dama dama) en Suède (Diaz et  al. ,  1988),  divers ongulés de 

parcs zoologiques amér icains (Doyle et  al. ,  1983),  et  une étude expér imentale  

par inoculat ion d’un virus BVD chez les cervidés amér icains et  le pronghorn 

(Antilocapra americana) dans le Dakota (Doyle et  al. ,  1983).

Les signes cliniques sont  relat ivement  po lymorphes.  L’absence de fuite  

et  de peur vis-à-vis de l’homme a souvent  été rapportée.  L’anorexie,  

l’amaigr issement  et  l’émaciat ion semblent  fréquents,  avec dans certain cas,  

une inflammat ion de la muqueuse oculaire  avec larmoiement  et  un écoulement  

nasa l.  Par fo is une bo iter ie ou une stomat ite sont  observées.  Les selles sont  

fréquemment  ramollies et  enveloppées dans du mucus st r ié  de sang. Une 

diarrhée sévère à mortelle a été rapportée chez un cobe à cro issant  (Kobus 

ellipsiprymnus ell ipsiprymnus),  un daguet  rouge (Mazama americana) et  un 

céphalophe à bande dorsale (Cephalophus dorsalis castaneus)  (Doyle et  al. ,  

1983).  Les t roubles nerveux sont  inconstants et  des avortements naturels 

(Gilles,  1997) ont  été constatés chez le  daim (Dama dama),  chez dix chèvres 

pygmées domest iques (Capra hircus),  chez un bouquet in (Capra ibex )  

(Gauthier et  al. ,  1990) et  des lamas (Lama guanicoe).

Sur le plan lésionnel,  une hyperhémie avec des érosions et  des ulcères 

est  très souvent  décr ite dans la cavit é buccale et  divers compart iments du 

t ractus digest ifs.  Une congest ion avec des pétéchies vo ire des hémorragies de

l’arbre t rachéobronchique et  des poumons est  régulièrement  s ignalée (Gilles ,  

1997).

VII. EPIDEMIOLOGIE DES PESTIVIROSES

VII.1. Epidémiologie descriptive

VII.1.1. Espèces cibles

Les pest ivirus infectent  les porcins, les ruminants domest iques et  

sauvages d’espèces et  de races diverses et  les camélidés.

Lors d’at teinte des espèces domest iques l’ infect ion par pest ivirus 

atteint aussi bien les mâles que les femelles,  quel que so it  l’âge,  et  quels que 

so ient  les systèmes d’élevage ( intensif,  extensif) et  de product ion 

(sélect ionneur,  naisseur,  engraisseur,  la it ier…).

VII.1.2. Répartition dans le temps et dans l’espace
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Les pest ivirus sont  mondia lement  répandus.

L’incidence et  la prévalence des maladies subissent  peu de var iat ion au 

cours du temps (pas ou peu d’évo lut ion saisonnière).

La forme épidémio logique classique est  de t ype enzoot ique même si des 

épisodes de t ype épizoot ique sont  régulièrement  décr it s (purpura 

thrombocytopénique, pétègue ovine).  La forme aiguë ou chronique de maladie 

des muqueuses évo lue le plus souvent  de façon sporadique.

L’impact  économique des pest iviroses en élevage est  t rès élevé 

(reproduct ion, product ion) (Houe H, 1999).

VII.2. Epidémiologie analytique

VII.2.1. Propriétés physicochimiques des pestivirus

Les pest ivirus sont  fragiles et  subsistent  peu de temps dans le  milieu 

extér ieur.  I ls  résistent  au fro id mais sont  t rès sensibles à la  chaleur.  La 

st ructure lipidique de leur enveloppe est  rapidement  altérée par le s 

détergents,  les so lvants organiques et  les désinfectants usuels (chlorhexidine,  

hypochlor it es,  iodophores…) (Gardiner et  al. ,  1972).

Les ult ravio lets alt èrent  leur viabilité.

I ls sont  stables dans une large plage de pH (pH=5.7 à 9.3).

VII.2.2. Sources et matières virulentes

Les sources de t ransmission de la maladie sont  les  animaux infectés 

t ransito irement  (virémie courte de 4 à 15 jours) et  surtout  les IPI (virémie 

permanente) qui entret iennent  et  propagent  l’infect ion.

Toutes les sécrét ions et  les excrét ions sont  virulentes : jetage,  sang,  

lait ,  salive,  ur ine,  fèces,  avorton, placenta,  liquides utér ins et  sperme 

(maladie vénér ienne).

VII.2.3. Modes de transmission

La transmission horizontale se réalise par contact  direct  à part ir  des 

animaux malades mais surtout des animaux infectés asymptomat iques,  en 

premier lieu de manière pers istante mais aussi de manière t ransito ire.  La 

rapidité et  l’efficacité de la  t ransmission sont  supér ieures lorsque la source 

est  un individu IPI comparé à un ind ividu infecté t ransito irement .  En effet  

outre la persistance de l’excrét ion, l’ intensité de l’excrét ion (et  de la virémie)  

est  net tement  supér ieure à part ir  des individus IPI comparés aux infectés 

t ransito ires.

D’autres modes de contaminat ion que le  contact  direct  sont  possibles,  

mais leur importance relat ive dans la t ransmission reste mal connue. I l s’agit  

en part iculier  de la contaminat ion par aérosols,  par les insectes piqueurs ou, 
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dans les condit ions d’élevage, par du matér iel contaminé (par exemple

aiguilles,  pinces de marquage) ou à part ir  de l’environnement  ( locaux 

d’élevage).

La pénétrat ion du virus se fait  pr incipalement  par vo ie respiratoire,  

mais est  possible par vo ie orale,  conjonct ivale.  La vo ie génitale  est  d’une 

grande importance lors d’infect ion du mâle qui est  suscept ible d’excréter le  

virus dans la semence de façon t ransit oire ou permanente selon le t ype 

d’infect ion. Par ailleurs si l’excrét ion virale peut  s’accompagner dans 

certains cas d’une infert ilité du mâle,  il est  également  possible que sa fert ilit é  

so it  intacte.  Enfin une infect ion test iculaire chronique  a été récemment  

décr ite suit e à une infect ion t ransito ire (Voges et  al. ,  1998).  Le virus est  

présent  sous forme infect ieuse dans la  semence a lors que la virémie est  

négat ive et  que des ant icorps sér iques protecteurs sont  apparus (Givens et  al. ,  

2009).

Le rô le des espèces sauvages infectées par les pest ivirus est  

évidemment  d’une importance potent ielle  pr imordiale pour la contaminat ion 

des espèces domest iques,  notamment  de ruminant s.  

La transmission verticale de la mère au fœtus durant  la gestat ion se 

réalise grâce à la perméabilité placentaire vis-à-vis du pest ivirus après 

mult ip licat ion dans les caroncules (Net t leton et  al. ,  1985).  Les conséquences 

sur le  plan épidémio logique sont  t rès importantes pu isque ce mécanisme 

conduit  à la pérennisat ion de l’infect ion dans une populat ion animale.



- 2 2  -

PARTIE 2 : ISARDS : BIOLOGIE ET SUIVIS DES POPULATIONS

I. L’ISARD

I.1. Rappel de taxonomie (Linné 1758)

L’isard, Rupicapra pyrenaica pyrenaica ,  appart ient  à la  famille des 

Bovidae ,  sous- famille  des Caprinae et  correspond à la  forme pyrénéenne du 

chamois, Rupicapra rupicapra (F i g u r e  3 ).

Embranche ment : Ver tébrés
Classe :  Mammifères

Super-ordre : Ongulés

Ordre : Art iodact yles

Super-famil le : Tauroidae

Famil le :  Bovidae

Sous-famil le : Rupicaprinae

Genre : Rupicapra

Espèce : rupicapra

Sous-espèce : rupicapra

cartusiana

tatrica
carpat ica

balkanica

caucasica

asiat ica

Espèce : pyrenaica

Sous-espèce : pyrenaica

parva

ornata

F i g u r e  3 : Ph ylum du genre rupicapra
(S ou r c e :  L i n n é 1 7 5 8 )

Des restes fossiles at testent  de la présence du genre Rupicapra en 

Europe depuis le Plé istocène moyen (Catusse et  al. ,  1996).  L’iso lement  

géographique au cours de l’Ho locène et  des grands épisodes glaciaires du 

quaternaire aurait  part icipé à l’émergence par dér ive génét ique de deux 

ensembles taxonomiques aujourd’hui bien dist incts :

_Le chamois,  Rupicapra rupicapra ,  et  ses sept  différentes sous-espèces 

occupent  une aire de répart it ion géographique s’étendant  des Alpes au 

Caucase.

_L’isard, Rupicapra pyrenaica ,  se décline en t rois sous-espèces 

territorialement  dist inctes : le chamois des Abruzzes (Rupicapra pyrenaica 

ornata) en Italie centrale,  le « rebeco » des Monts cantabr iques (Rupicapra 

pyrenaica parva) en Espagne et  l’isard des Pyrénées françaises et  espagno les 

(Rupicapra pyrenaica pyrenaica). L’isard est  présent  sur tout  le massif 

pyrénéen tant  sur le versant  français que sur le versant  espagno l (C a r t e  1 ).
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▓▓▓ Isard

▓▓▓ Chamois Source : ONCFS

C a r t e  1 :  Aires de dist r ibut ion  du chamois et  de l ’ isard en  France

I.2. Principales caractéristiques biologiques et éthologiques

I.2.1. Caractères morphologiques et anatomiques

L’isard est  d’un format  plus léger d’une dizaine de kilo s que son proche 

cousin le chamois dont  il se d ifférencie également  par la  robe et  les cornes.  

Les fontanelles sont  ouvertes chez le chamois et  fermées chez l’isard. La 

hauteur au garrot est  en moyenne de 70 cm pour une longueur de 100 à 

110cm. Le po ids moyen du mâle est  compris entre 25 et  40 kg contre 25 à 32 

kg pour la femelle (Cort i,  1992).

Le pelage évo lue du roux en pér iode est ivale,  au brun foncé à 

l’approche de l’hiver.  A l’opposé du  chamois,  sa robe n’est  pas uniforme.  

Une bande plus sombre parcourt  la ligne du dos, de la base des oreilles à la  

queue ; les bandes jugales ains i qu’une zone s’étendant  de la base des oreille s 

aux faces latérales du cou sont  également  plus foncées.  Le pelage est  plus 

clair de la gorge au po it rail,  en région scapulaire et  sur l’arr ière-main. Les 

deux cornes sont  fines, et  recourbées vers l’arr ière, à leur extrémité distale.

Le dimorphisme sexuel est  relat ivement  marqué. La robe du mâle est  

plus contrastée surtout  en pér iode hivernale et  plus part iculièrement  

l’écharpe.  Le pinceau pénien est  aisément  ident ifiable.  Ses cornes sont  plus 
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épaisses et  leur courbure termina le est  plus prononcée que chez la femelle  

(Catusse et  al. ,  1996).

La morpho logie légère et  robuste de cet  animal,  associée à des membres 

fins pourvus de sabots aux paro is t ranchantes,  en font  un animal gracieux 

parfa itement  adapté aux terrains accidentés et  aux reliefs escarpés de son 

environnement  naturel ; il se déplace avec agilit é, rapidit é ains i qu’avec une 

puissance et  une vigueur peu communes lorsqu’il faut  fuir un prédateur ou le  

danger.

I.2.2. Biologie de l’isard

L’isard est doté de sens t rès développés lui permet tant  d’ident ifier et  de 

fuir le danger toujours présent  dans un milieu parfo is host ile (prédateurs,  

homme, chute de pierres,  avalanches…). En part iculier,  son ouïe fine et  

précise lui permet  d’entendre de pet its  sons,  bruit s et  craquements même 

lo int ains et  discrets.  Grâce à sa vue,  il est  capable de repérer tout  mouvement  

à grande distance.  Son odorat est lui aussi t rès fin.

Herbivore,  l’ isard se nourr it  exclusivement  de graminées,  de jeunes 

arbustes (digest ion possible de pousses lignifiées),  de lichens,  de mousses et  

de champignons.

Le rut (pér iode de reproduct ion) se situe en automne de début  

Novembre à début  Décembre.  Les mâles exacerbent  leur marquage terr itoria l 

de manière o lfact ive grâce aux glandes à musc situées à  la  base arr ière de 

leurs cornes.  I ls dépensent  beaucoup de temps et  d’énergie pour tenter de 

retenir les femelles sur leur territo ire par des manœuvres incessantes et  

ingénieuses de rabat tage (Eckert,  1989).  Ce terr itoire se limite habituellement  

à quelques hectares.  I ls deviennent  alors agressifs et  belliqueux vis-à-vis des 

mâles r ivaux. Les combats about issent  généralement  à la  fuite d’un des 

adversaires et  débouchent  plus rarement  sur de vér itables lut tes. Bien que la  

matur ité sexuelle des mâles so it  acquise vers 18 mois,  seuls les animaux âgés 

de plus de 3 à 4 ans parviennent  à s’accoupler. A la fin du rut ,  le mâle s’iso le 

de la harde alors que les femelles se regroupent .  Les jeunes mâles,  r ivaux 

potent iels repoussés par le  mâ le dominant ,  restent  à l’écart  des hardes de 

femelles et  essaiment  en zone pér iphér ique pour se regrouper,  le  plus souvent  

dans les zones bo isées (Richard-Hansen, 1992).

Les femelles sont  également  pubères vers 18 mois,  mais l’âge effect if  

d’entrée en reproduct ion var ie d’une populat ion à l’autre.  La qualité et  la  

quant ité des ressources alimentaires sont  des élément s en faveur d’une 

précocité des jeunes femelles à êt re fécondées.  L’aspect  quant itat if de la pr ise 

alimenta ire,  qui sous-entend par ailleurs la not ion de concurrence,  est  

int imement  dépendant  de la densité des populat ions.  Ains i,  60 à 90% des 

femelles de 18 mois reproduisent  dans les pet its noyaux de peuplement  ou les 

pet its effect ifs en vo ie de co lonisat ion territor iale.  A l’ inverse,  dans le s 

populat ions de forte dens ité,  l’âge moyen de fécondat ion est  plus tardif et  se  

situe entre 3 et  4 ans.



- 2 5  -

F i g u r e  4 :  Cycl e de r eproduct ion de l ’ i sard

Le plus souvent ,  au terme d’une gestat ion de 23 à 24 semaines,  les 

femelles s’ iso lent  pour met t re bas d’un chevreau (t rès rarement  deux)  d’un 

poids de 2 kg au cours des mois de Mai et  Juin (F i g u r e  4 ). C’est  à cet te 

pér iode et  quelques jours après la  fin des mises-bas que les chevrées de 

femelles accompagnées des éter les et  éter lous (noms donnés respect ivement  

aux jeunes femelles et  aux jeunes mâles de l’année) regagnent  les prair ie s 

d’alt itude alors que les mères at tendent  que leur nouveau-né (également  

appelé « pitou » ou « crabit » en patois local) so it  capable de les suivre pour  

entamer  l’ascension. D’autres animaux resteront  quant  à eux en bordure de 

forêt  ( isards de bo is ou sédentaires).  L’alla itement  dure environ deux mois ; 

le chevreau commence à manger de l’herbe après quelques semaines d’âge 

tout  en cont inuant  de téter,  de plus en plus rarement , jusqu’au sevrage 

définit if au moment  des par iades suivantes (Eckert ,  1989).

I.2.3. Principales données éthologiques

L’isard peut  atteindre l’âge de 25 ans avec une espérance de vie 

moyenne se situant  entre 12 et  15 ans. Le sex-rat io  est  globa lement  équilibré.  

Le taux de survie entre 1  et  8 ans var ie  de 0.7 à 0.96 selon les massifs.  Les 

facteurs de mortalit é sont  nombreux, souvent  synergiques,  et  liés à l’âge 

(Crampe, 1992).

Ce « ruminant  de l’abîme » manifeste un comportement  territor ial 

affirmé (Levet  et  al. ,  1995 ; Levet  et  al. ,  1997).  I l évo lue depuis le piémont  

forest ier dès 800 mètres d’alt itude jusqu’aux sommets et  aux pentes abruptes 

qui correspondent  à la limit e supér ieure de l’étage « alp in » entre 2500 et  

3000 mètres.  Cet te sédentar ité limite ses déplacement s à un domaine est iva l 

d’alt itude et  des quart iers d’hivernage boisés plus bas.  Ces derniers sont  le  

plus souvent  situés sur les versants exposés au Sud (« les soule illes ») car  

plus rapidement  débarrassés de leur manteau ne igeux lors de la remontée des 

températures au pr intemps. Les limit es de ce terr itoire peuvent  évo luer selo n 

la  densité des populat ions (extension du terr itoire,  fusion de hardes,  

iso lement  des jeunes mâles).
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Le comportement  social permet  de qualifier l’ isard de grégaire.  La 

st ructure sociale  évo lue suivant  la saison, le cycle de reproduct ion y étant  

pour beaucoup. La taille  des groupes semble également  condit ionnée par le s 

caractér ist iques topographiques du milieu dans lequel il évo lue.  Les milieux 

ouverts comme les pâturages d’alt itude sont  propices aux regroupements 

d’individus.  A l’opposé,  les milieux fermés ou forest iers comptent  des hardes 

de plus pet its effect ifs (Lo ison et  al. ,  1999).

La st ructure démographique des populat ions connaît ,  e lle aussi,  des 

fluctuat ions.  Toutes les classes d’âge sont  représentées dans les populat ions 

bien implantées ou proches de la saturat ion en terme d’effect ifs .  Les animaux 

sont  plus jeunes dans les pet ites populat ions ou dans celles en cours 

d’essaimage (Crampe, 2006).

L’isard est  un ongulé cohabitant  sans difficult é avec les t roupeaux de 

bovins,  d’équins et  surtout  d’ovins et  de capr ins t ranshumants.  Les zones 

d’est ive se superposent  en effet  à son territoire naturel.  I l n’est  pas rare 

d’entendre des bergers relater la présence de quelques individus fr iands des 

pierres à sels, en ple in milieu des t roupeaux ovins.

I l cohabite également  avec d’autres ongulés sauvages.  I l côtoie le  

mouflon dont  il partage le terr itoire dans quelques domaines d’a lt itude des 

Pyrénées Or ientales.  I l entret ient  une compét it ion toute relat ive avec le  

chevreuil,  le cer f et  le sanglier lorsqu’il fréquente les zones bo isées de 

l’étage montagnard (Crampe, 1986).

I.3. La pathologie de l’isard

Les pr incipa les maladies de l’ isard seront  abordées lors du diagnost ic  

différent iel de la maladie dans notre discussion.

I.4. L’isard et l’Homme

En raison de son mode de vie « extrême » et  bien que contemporain de 

l’homme de Neanderthal (Homo sapiens neanderthalis) puis de l’homme 

moderne (Homo sapiens sapiens),  il semble êt re resté longtemps ignoré de 

nous si l’on se réfère à sa t rès rare représentat ion dans l’art  par iétal (peinture,

gravure,  sculpture,  vêtements et  out ils) .

Par ailleurs,  depuis Gaston Phoebus (1331-1391),  comte de Fo ix,  il fa it  

l’objet  d’une chasse noble puis ar istocrat ique, qui se démocrat isera après la  

révo lut ion française (a insi d’ailleurs que le braconnage….).  Difficile  et  

dangereuse,  cet te chasse reste prest igieuse et  l’ isard demeure un gibier d’une 

t rès grande renommée. Cet te act ivit é est  désormais soumise à un plan de 

chasse légal.

Enfin,  emblème incontesté des Pyrénées,  l’isard lui octro ie un fort  

att rait  tourist ique pour les randonneurs et  les amateurs de montagne et  de 

faune sauvage ; « il fa it  l’objet  de rencontres improbables et  surprenantes ».  
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C’est  un élément  évident  de la biodiversit é du massif.

II. LE SUIVI DES POPULATIONS

L’étude et  le suivi de la dynamique des populat ions ont  pour object if  

d’assurer et  de garant ir  la pérennité  de l’espèce.  Plusieurs organismes, dont  

les prérogat ives diffèrent ,  ont  en charge ce suivi.  I l cons iste en une 

surveillance des effect ifs  (comptage, niveau d’abondance, densité), de leur  

st ructure (sex-rat io ,  âge-rat io ,  pyramide des âges),  de leur dynamique (taux 

d’accro issement  annuel,  indice de reproduct ion) et  de leur état  sanit aire et  

phys io logique (état  corporel,  taux de morbidit é,  mortalité constatée…).

II.1. Historique et méthodologie des comptages de la  population 

d’isards

II.1.1. Historique des comptages

Les six Fédérat ions Départementales des Chasseurs de la chaîne 

pyrénéenne procèdent ,  en associat ion avec l’ONF (Office Nat ional des Forêts)

et  l’ONCFS (Office Nat ional de la Chasse et  de la Faune Sauvage),  à la  

réalisat ion et  au suivi des comptages des populat ions d’isards sur la  totalit é  

du massif,  des Pyrénées Or ientales aux Pyrénées At lant iques.

Ce comptage débuta entre les années 1970 et  1980 ne donnant  que des 

résultats disparates et  difficilement  int erprétables, en termes de suivi des 

effect ifs.  Les comptages se st ructurent  et  se généralisent  à part ir  de 1985 et  

permet tent  d’est imer à 70% du terr itoire favorable à l’ isard,  la couverture 

géographique effect ivement  soumise à un suivi fiable et  régulier en 1987. Le 

territoire ou habitat  favorable se définit  comme la  réunion des aires  

géographiques potent iellement  occupées par l’espèce et  réunissant  le s 

facteurs environnementaux nécessaires à son développement  et  à sa survie.

Au cours des années 1990 et  1991 se dessine un découpage 

géographique de ce terr itoire favorable en « unit és de gest ion » (UG). La 

localisat ion, la répart it ion et  les limit es géographiques de ces UG sont  

déterminées à part ir  de l’étude topographique du milieu (grands sommets,  

vallées pr incipales) et  du décryptage du comportement  territorial des hardes 

d’isards (quart iers d’hivernage, aires de reproduct ion,  aires de pâturage).  Ce 

découpage en UG est  un compromis  entre la plus pet ite superficie 

correspondant  à une populat ion d’isards (échanges limit és) et  un massif qu i 

peut  êt re géré globalement .  La pr ise en compte des not ions de domaine vit a l 

et  de noyaux géographiques de peuplement  sont  les premiers élément s 

tangibles d’un suivi efficace des effect ifs.

Les campagnes de comptage deviennent annuelles dans la major it é des 

UG. En 1996, la réorganisat ion nécessaire de ces comptages sur certaines UG 

en campagnes plur iannuelles a permis d’affiner les résultats.  En 15 ans,  le  

découpage terr itorial du massif pyrénéen et  l’évo lut ion des méthodes de 

comptage ont  permis de doubler  le  nombre d’isards recensés (23000 têtes en 

2000 contre 12000 têtes en 1985) avec un pic de 25000 têtes en 1998. Depuis,  
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on dénombre régulièrement  la présence de 20 à 25000 individus sur le versant  

français.  Les espagno ls recensaient  18 000 isards sur le versant  sud de la  

chaîne pyrénéenne en 1998.

II.1.2. Méthodologie des comptages

L’object if est  de suivre l’évo lut ion des effect ifs et  la  répart it ion des 

populat ions par des dénombrements réguliers des unit és de gest ion à l’échelle  

d’un département .  La méthodologie de ces comptages est  décr ite  dans la note 

technique ONC n°22 (Bullet in mensuel ONC n°88 de févr ier 1985).

La zone de recensement  do it  const ituer une unit é géographique sur  

laquelle vit  la totalité de la populat ion considérée et  doit  correspondre à 

l’aire d’extension potent ielle et  probable de l’espèce sur le massif considéré.  

Les UG sont  délimitées en secteurs qui sont  à leur tour divisés en quart iers de 

comptage (QC). Un QC représente quelques d izaines à quelques centaines 

d’hectares qui sont  parcourus par une équipe d’observateurs fixes et  mobiles 

dans la  même journée.  Cet te équipe do it  êt re const ituée du plus grand nombre 

de part icipants possible.  Les secteurs do ivent  êt re délimités de telle façon que 

la totalité de ses quart iers so ient  parcourus au cours d’une même séance.  Les 

postes et  circuit s sont  préalablement  minut ieusement  préparés ains i que le  

matér iel nécessaire ( fiches de comptage, documents et  matér iel divers).

Une at tent ion part iculière est  portée à la  compétence des observateurs 

et  à la const itut ion des équipes.  Un calendr ier des t ravaux d’organisat ion, de 

préparat ion des missions et  de leur réalisat ion est  rédigé.

L’époque idéale de comptage se situe au cours des mois de juin ou 

juillet  ou pendant  le rut  à l’automne. Le tout  début  de mat inée ou le gagnage

sont  les heures propices d’observat ion opt imale des animaux. Le mode 

opératoire consiste simplement  en des comptages physiques « flash » à l’œil 

nu et  à la jumelle.  Les résultats sont  t ranscr it s sur une fiche d’observat ion 

type puis synthét isés (Annexe 1).

Cet te méthode présente l’ inconvénient  d’êt re t rès exigeante en main 

d’œuvre qualifiée et  d’êt re soumise aux condit ions c limat iques rapidement  

changeantes et  souvent  dangereuses en milieu montagnard.

En règle générale,  les résultats obtenus fournissent  une est imat ion par  

défaut  du cheptel en raison de l’éliminat ion des cas d’observat ion douteux et  

de la forte probabilit é de non observat ion de tous les animaux. Le taux 

d’incert itude est  méconnu et  la var iabilit é  impossible à est imer en prat ique.

L’étendue des quart iers à prospecter et  la  nécessit é de les parcour ir  

ent ièrement  d’une part ,  le relie f accidenté et  les zones bo isées à la  végétat ion 

plus ou moins dense d’autre part ,  rendent  les observat ions diffic iles et  mènent  

par fo is à des sér ies de comptage peu homogènes d’une campagne à l’autre.  

Par ailleurs,  les UG définies il y a plus de dix ans peuvent  aujourd’hui ne 

plus refléter et  calquer  les domaines territor iaux des hardes qui connaissent  

des fluctuat ions au cours du temps. Les limit es de cet te méthodologie de 

dénombrement  posent  parfo is des problèmes d’interprétat ion des résultat s 

énoncés.
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Enfin,  l’hétérogénéit é des compétences des observateurs en mat ière de 

reconnaissance du sexe et  d’est imat ion de l’âge des animaux  conduit  à  des 

résultats erronés ou à l’obtent ion d’un nombre important  d’animaux d’âge et  

de sexe indéterminés.  L’explo itat ion des résultats en vue de la  déterminat io n 

de l’indice de reproduct ion annuel et  de la st ructure de la populat ion est  

impossible et  nécessit e la  mise en œuvre de méthodes plus adaptées prenant  

en compte le suivi des bio indicateurs comme le po ids,  la longueur des 

cornes,  l’état  sanit aire,  mais aussi le suivi des condit ions environnementales

(accidents climat iques,  modificat ions de l’habitat…).

A défaut  de pouvo ir décr ire  précisément  le nombre exact  d’animaux 

présents sur le  terrain,  cet te méthodologie permet  cependant  de refléter le s 

grandes tendances d’évo lut ion des populat ions à l’échelle des grands noyaux 

de peuplement  de l’espèce sur le  massif.  Les var iat ions obtenues à la  suite de 

campagnes st r ictement  ident iques et  reconduit es à intervalles réguliers 

donnent  souvent  de précieuses indicat ions sur l’évo lut ion numér ique des 

populat ions surtout  pour celles  en phase de cro issance ou celles en phase de 

forte décro issance accidentelle.

En complément  du comptage « flash »,  de nouvelles méthodes de 

comptage devraient  désormais permet t re d’affiner les est imat ions comme 

l’ indice d’abondance pédestre « IPS » qui repose sur une étude stat ist ique des 

t races d’isards sur des coulo irs de passage (Dubray,2008, Lo ison et  al. ,  2005 ; 

Lo ison et  al. ,  2006).

II.1.3. Organisation des comptages en Ariège

Pour le secteur du massif qui concerne plus précisément  notre étude et 

nos observat ions,  t rois services organisent  et  gèrent  les comptages d’isards 

dans ce département : la FDC (Fédérat ion Départementale des Chasseurs) en 

co llaborat ion avec les ACCA (Associat ions Communales ou intercommuna les 

de Chasse Agréées),  l’ONF pour l’ensemble des terrains domaniaux et  

certa ins terr itoires communaux et  l’ONCFS pour la  Réserve Nat ionale  de 

Chasse d’Orlu.

II.1.4. Découpage du massif ariégeois en unités de gestion

Le département  comprend 15 UG « isards » de superficies t rès var iables 

(T a b l e a u  1 ).Leurs limites géographiques ont  été définies en 1990 et  

couvrent  la totalit é des terr itoires occupés par l’isard dans le piedmont  et  

dans les domaines d’alt itude (C a r t e  2 ).

En 2005, la répart it ion des tâches se t raduit  en termes de superficie par  

949,00 Km² à la charge de la FDC de l’Ar iège et  des ACCA, 599,92 Km² à la  

charge de l’ONF et  41,50 Km² à la charge de l’ONCFS.

II.2. Plans de chasse

Les informat ions co llectées au fil des années par ce comptage ont  

permis peu à peu de mieux organiser la  chasse de ce gibier et  d’établir  un 



- 3 0  -

p lan de chasse légal depuis 1990.

Code UG NOM
Nombre de quartiers

de comptage
Superficie (Ha)

09.01 CALABASSE 13 8865

09.02 VALLIER 49 18968

09.03 BOUIREX 1 769

09.04 SOUBIROU 31 13483

09.05 GEOU 1 1344

09.06 MONT BEAS 4 2599

09.07 ARIEGE CENTRE 33 15877

09.08 TROIS SEIGNEURS 17 6331

09.09 TRISTAGNE 16 9680

09.10 ASTON OUEST 36 16402

09.11 ASTON EST-MERENS 32 21456

09.12 NIAUX 1 950

09.13 QUIE 6 1650

09.14 TABE 34 14761

09.15 HAUTE ARIEGE EST 59 25426

TOTAL 333 158561

T a b l e a u  1 :  Les un i tés de gest i on  en  Ar iège

(Source :  FDC Ar iège)

Tabe

  Ariège ouest 

         Trois Seigneurs         

Calabasse  

Vallier

Bouirex       

Béas     Quié 

Tristagne    

  Niaux 
Géou

Soubirou 

Aston ouest   

Haute Ariège est          

        Aston est 
     -

      Merens

C a r t e  2 :  Répar t i tion  géograph ique des Un i tés de Gest ion  « Isards» -Ar iège-

(Source :  FDC Ar iège)
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Le tableau de chasse annuel est  d’environ 3000 individus prélevés sur  

le versant  français.

Les créat ions des réserves domania les,  communales,  régionales et  des 

parcs nat ionaux (un en France et  deux en Espagne) ont  contr ibuées à la  

protect ion d’une bonne part ie des effect ifs et  à la gest ion raisonnée des 

populat ions d’isards en termes d’int roduct ions,  de déplacement s et  de 

prélèvement s d’ind ividus.

Depuis la  mise en place du premier plan de chasse o ffic iel en 1990, le  

nombre d’isards at t ribués à la chasse est  corrélé aux effect ifs comptés.  Ces 

att ribut ions sont  de l’ordre de 12 à 15% de la populat ion est imée ou 

réellement  observée :

_ 1720 isards at t ribués en 1990

_ 2132 isards at t ribués en 1992 so it  12%

_ 3385 isards at t ribués en 1998 so it  13.5%

_ 2990 isards at t ribués en 2002 so it  13%

_ 2931 isards at t ribués en 2004

_ 3100 isards at t ribués en 2006

En 1999, les prélèvements effectués sur  l’ensemble du massif étaient  

globalement  répart is comme suit :

_ 40% dans les Pyrénées Or ientales

_ <1% dans l’Aude

_ 30% en Ariège

_ 9% en Haute Garonne

_ 15% dans les Hautes Pyrénées

_ 6% dans les Pyrénées At lant iques.

Le taux de réalisat ion ( isards effect ivement  prélevés) représente en 

moyenne 80 à 85% de ces at t ribut ions avec un pic à 88% pour la saison de 

chasse 2006-2007.

Une densité opt imale de 3 à 5 isards au km² est  aujourd’hu i 

couramment  admise.

Cet te gest ion raisonnée des prélèvements permet  à l’espèce d’êt re 

globalement  en progress ion géographique et  numér ique constante.
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P A R T I E  3 : S E L E C T I O N  D E S  A N I M A U X  O B J E T S  D E  L ’ E T U D E

Une mortalit é anormale des isards a été constatée dès l’année 2000.  

Aucune autre espèce de ruminant  domest ique et  sauvage n’a semblé subir de 

telles pertes.

I. La situation initiale

Le constat  d’une baisse significat ive et  inexpliquée des effect ifs  

d’isards en Ariège, puis la  découverte simult anée en Févr ier 2002, de 

quatorze cadavres d’isards,  ont  conduit  en Avr il et  Mai 2002 à la détect ion de 

Pest ivirus.  Le service de la forêt ,  de l’environnement ,  de la gest ion de 

l’espace et  des aménagement s fonciers de la DDAF (Direct ion Départementale 

de l’Agr iculture et  de la  Forêt) a informé la populat ion locale de la  nécessit é  

de co llecter rapidement  le plus de données et  de renseignements possibles.  

Des informat ions concernant  l’appar it ion de ces mortalités ains i qu’un appel à  

témoignage auprès des populat ions ont  été diffusés dés Novembre 2002 dans 

la  presse locale et  les revues des chasseurs et  pêcheurs de montagne. Ces 

communiqués décr ivaient  les pr incipaux signes cliniques et  invit aient  à  

signaler aux services compétents,  toute découverte d’animaux morts,  t rès 

affaiblis ou au comportement  inhabituel.

La so llic itat ion était  adressée aux pêcheurs et  chasseurs de montagne,  

aux éleveurs,  vachers,  bergers ains i qu’aux  promeneurs et  randonneurs,  afin  

de permet t re non seulement  la localisat ion géographique des animaux 

suspects mais auss i la  co llecte de données de terrain ind ispensables (date et  

heure de signalement ,  circonstances de découverte,  comportement  de 

l’animal,  distance de fuit e,  condit ion de capture et  anomalies constatées).  

L’object if était  a lors de localiser,  tout  individu malade ou affaibli a ins i 

que les cadavres,  à des fins d’examens et  d’analyses permet tant  de faire 

évo luer les connaissances sur  l’ét io logie,  les manifestat ions de la  maladie et  

ses répercussions bio logiques et  cliniques.

II. Le recrutement des isards malades ou morts

Le concours de la populat ion locale,  et  des agents de l’ONF et  de 

l’ONCFS, a permis de recueillir 17 isards vivants ou récemment  morts entre 

Avr il 2002 et  Juin 2006.

II.1. La prise en charge sur le terrain

Lorsque le s ignalement  d’un cas parvient  à l’ONF, à l’ONCFS, à la  

FDC ou à la DDSV, ces organismes compétents envo ient  alors sur place des 

agents responsables de la pr ise en charge des animaux.

Le plus souvent  la capture des animaux n’a nécessité  aucune technique 

part iculière.  E lle s’est réalisée sans grande difficult é,  par  simp le 

encerclement  (à l’except ion d’un individu abat tu en chasse guidée et  suspecté 
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de pest ivirose a posteriori).

Après sa capture ou sa récupérat ion, l’ individu a fait  l’objet  de la  

rédact ion d’une fiche de signalement  et  de suivi ( fiche SAGIR) (Annexe 2)

synthét isant  l’ensemble des informat ions co llectées.

Les animaux nous ont ensuite été acheminés dans les plus brefs délais 

après nous avo ir préalablement  informés.

Le t ransport  des isards vivants s’est  effectué en ut ilisant  un brancard de 

t ransport ,  sorte de ca isse en bo is hermét ique à la  lumière pour rédu ire le  

st ress au maximum et  à pe ine plus grande que l’animal pour limit er ses 

mouvements et  ainsi évit er les blessures.

Entre avr il 2002 et  juin 2006, 10 isards malades ont  été capturés 

vivant s dans différents massifs du département  de l’Ar iège.  Cinq animaux 

morts naturellement ,  1 isard épuisé et  euthanasié par les agents de l’ONF et  

un individu abat tu en chasse guidée ont  été également  co llectés et  t ransportés 

dans un dé lai de 12 à 24 heures.

II.2. Réception des isards,  examen initial,  prélèvements

Un numéro d’ordre a été att ribué à l’animal.  Chaque animal a été pesé 

et son sexe ident ifié ; son âge a été est imé par l’examen des st r ies de 

croissance annuelle des cornes et  de la dent it ion.

Tous les sujets examinés ont  fait  l’objet  de clichés photographiques.

Les examens cliniques et /ou nécropsiques ont  nécessité la  présence 

d’un ou plusieurs co llaborateurs.

Les animaux parvenus morts ou euthanasiés ont  été l’objet  d’un examen 

externe at tent if (œil,  muqueuse, peau, phanères).

Une autopsie minut ieuse a été ensuite réalisée avec examen de tous le s 

organes.

Divers prélèvements ont  été effectués en vue d’examens 

histopatho logiques et  microbio logiques.

Les animaux parvenus vivants ont  fait  l’objet  d’un examen at tent if et  

systémat ique avec :

- la pr ise de température rectale

- l’observat ion des muqueuses

- l’examen cutané avec la recherche d’ectoparasitoses

- une auscultat ion cardiaque et  pulmonaire

- l’évaluat ion du comportement  et  de la locomotion

Des prélèvements sanguins sur tubes secs (biochimie et  séro logie) et

sur ant icoagulant  EDTA (hémato logie et  viro logie) ont  été systémat iquement  

réalisés par ponct ion de la veine jugu laire.  Un prélèvement  fécal à des fins de 

coproscopie parasit aire a été également  effectué sur certains animaux.
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Les échant illons sangu ins et  fécaux, s’ils  ne pouvaient êt re t raités  

immédiatement ,  ont été réfr igérés à 4°C puis expédiés le plus rapidement  

possible aux différents laboratoires d’analyse sous couvert  du fro id.

Des so ins (réhydratat ion et  alimentat ion parentérale ou orale) ont  été 

prodigués à l’anima l,  avant  son acheminement  vivant  vers le service de 

Patho logie des Ruminants de l’Eco le Nat ionale Vétér inaire de Toulouse

(P h o t o  1 ).

P h o t o  1 :  Soins conservateur s – Isard N°17042/1
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

III. TECHNIQUES ET ANALYSES DE LABORATOIRE

III.1. Hématologie et biochimie

Un bilan hématologique et  biochimique a été réalisé chez chacun des 10 

isards vivant s,  respect ivement  sur les automates Vet  ABC animal blood 

counter (ABX Hematology Inc, Garden Grove, CA) et  Vit ros 250 (Ortho 

Clinical Diagnost ic Johnson Company, Issy les Moulineaux, 92787 F).

Différents paramètres ont  été analysés : numérat ion érythrocytaire,  

numérat ion leucocytaire,  urémie,  créat ininémie, enzymologie hépat ique et  

élect rophorèse des protéines plasmat iques.

III.2. Parasitologie

Réalisés par le  Service de Parasitologie de l’Eco le Nat ionale 

Vétér inaire de Toulouse,  des examens coproscopiques ont  été prat iqués par la  
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méthode de flot tat ion à l’iodo-mercurate de potassium (d=1,44) et  comptage 

en cellu le de Mac Master – sensibilité 7  o .p.g. (œufs par gramme) –. Cet te 

méthode a permis une descr ipt ion qualit at ive et  quant itat ive du parasit isme 

digest if des animaux.

Les coproscopies les p lus récentes ont  été réalisées selon la méthode de 

Stoll avec une sensibilit é de 25 opg, complétée par une sédimentat ion pour 

les t rématodes.

Sur certains individus,  un étalement  sangu in réalisé à part ir  d’une 

goutte de sang prélevé à l’oreille, a été  co loré grâce au kit  de co lorat ion 

RAL55, afin de rechercher d’éventuels hémoparasites.

III.3. Histopathologie

Divers prélèvements t issulaires provenant  du fo ie,  des reins,  de 

l’encéphale,  des nœuds lymphat iques mésentér iques,  de la peau, de la  

thyro ïde,  du duodénum, de l’ iléon, du cô lon, du myocarde et  des poumons ont  

été t raités par des techniques convent ionnelles d’histologie.  Après fixat ion au 

formol à 10%, déshydratat ion, inclusion des échant illons de t issus en 

paraffine,  des coupes de 6 μm ont  été réalisées et  co lorées à l’hémalun 

éosine.

En complément ,  pour les prélèvements int est inaux, la co lorat ion de 

Ziehl-Nie lsen a été réalisée pour met t re en évidence d’éventuelles 

mycobactér ies (bacilles acido-alcoolo résistants) à l’examen microscopique.

Sur plusieurs prélèvements du t ronc cérébral et  après déparaffinage, un 

examen immunohistochimique visant  à mett re en évidence la protéine pr io n 

pathogène (PrPsc)  a été mis en œuvre selon des méthodes publiées 

(Andreo let t i et  al. ,  2002).

III.4. Sérologies

III.4.1. Pestivirose

A part ir  du sérum de tous les animaux capturés vivants,  les ant icorps 

ant i NS2/3 des pest ivirus ont  été détectés par une technique d’ELISA 

compét it ion (Serelisa BVD p80 Ab Mono Master) (Synbiot ics Europe, 

69367Lyon-F),  en se conformant  aux recommandat ions du fabr icant  quant  à  

l’ interprétat ion spécifique pour la Border Disease des ovins:

_ 0 à 20% : sérum négat if

_ 20 à 40% : sérum douteux

_ Sup. à 70% : sérum posit if

Cet te méthode repose sur une technique de blocage immunoenzymat ique 

pour la  détect ion des ant icorps dir igés contre une protéine non st ructurale 

NS3 t rès conservée et  commune à toutes les souches connues de pest ivirus.
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III.4.2. Paratuberculose

Le sérum de six isards vivants ont  fait l’objet  d’une recherche 

d’ant icorps dir igés contre Mycobacterium avium subsp paratuberculosis par  

la technique ELISA avec le kit  Pourquier spéc ifique des bovins et  des capr ins 

avec les recommandat ions d’int erprétat ion suivantes :

_ 0 à 60% : sérum négat if

_ 60 à 70% : sérum douteux

_ Sup. à 70% : sérum posit if

III.4.3. Chlamydiose

La recherche des ant icorps dir igés contre les Chlamydia par la  

technique ELISA a été réalisée avec le  kit  Chlamydia CHEKIT spécifique des 

bovins et  des pet its ruminants  à part ir  de six sérums d’isards.  Les 

recommandat ions d’interprétat ion du fabr icant  sont  les suivantes :

_ 0 à 30% : sérum négat if

_ 30 à 40% : sérum douteux

_ 40 à 120% : sérum faiblement  posit if

_ Sup. à 120% : sérum fortement  posit if

III.4.4. Fièvre Q

Une séro logie Fièvre Q par la  mise en évidence des ant icorps ant i-

Coxiel la burnetii-phase 2 a été réalisée par la méthode d’immunofluorescence 

indirecte (IFI) avec le  conjugué capr in sur six isards recueillis  avec un seui l 

de posit ivité fixé au 1/80
è m e

.

III.4.5. Toxoplasmose

Les ant icorps dir igés contre les toxoplasmes  ont  été recherchés par la  

technique d’immunofluorescence indirecte (AFSSA Nice) sur le sérum de 

quatre animaux avec un seuil de posit ivit é de 200 U.I.  (Unit és 

Internat ionales).  L’analyse a été réalisée avec un conjugué capr in.

III.5. Bactériologie

Les poumons de t rois isards ont  fait  l’objet  d’un examen 

bactér io logique après ensemencement de gélose au sang et  de milieux 

spéc ifiques des mycoplasmes.

III.6. Virologie

III.6.1. Antigénèmie pestivirus NS3 (p80)

La mise en évidence de la protéine NS3 des pest ivirus a été réalisée 

par un test  ELISA de capture (Serelisa BVD p80 Ag Mono Indirect)  
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( technique immunoenzymat ique indirecte)  à part ir  de la  fract ion leucocytaire 

sangu ine des prélèvements sur EDTA et  /  ou d’échant illons de rate congelée,  

selon les recommandat ions du fabr icant  (Synbiot ics Europe, Lyon 69367, F).

III.6.2. Isolement de pestivirus

Les spécimens ont  été inoculés  sur cellu les MDBK (Madin Darby 

Bovine Kidney) avec ident ificat ion des ant igènes viraux par  

immunoperoxydase.  A part ir  des rates conservées à  -70°C, des homogénat s 

ont  été extraits en MEME (Minimum Essent ial Medium o f Eagle),  puis 

inoculés à des cellules MDBK exemptes de pest ivirus et  cult ivées en 

monocouche sur microplaque. Après une phase d’adsorpt ion de 1 heure à 

37°C, éliminat ion du milieu et  lavage des plaques,  les cellules ont  été  

incubées pendant  5 jours (37°C, 5% de CO2 et  80% d’humidit é) avec du 

MEME addit ionné de 5% de sérum de cheval.  Après deux passages successifs,  

la présence de pest ivirus est  mise en évidence par une technique 

d’immunoperoxydase ut ilisant  un sérum polyclonal bovin ant i BVD (2269),  

selon une méthode dér ivée de celle  de Kramps (Kramps et  al,  1994).  Des 

cellules infectées par la souche NADL et  des cellules non infectées ont  été  

ut ilisées respect ivement  comme témoins posit if et  négat if.

III.6.3. Amplification génique ou RT-PCR (Reverse Transcriptase 

Polymerase Chain Reaction)

Une technique de RT-PCR emboîtée (Reverse Transcr iptase Po lymerase 

Chain React ion) a été mise en œuvre pour la détect ion de l’ARN viral.  Les

segments amplifiés,  commun à tous les pest ivirus,  sont situés sur l’extrémit é 

5’ non t raduite (5’UTR) et  sur la  région codant  pour Npro. La rét ro-

t ranscr ipt ion de l’ARN viral est  dér ivée d’un protocole décr it  précédemment  

(Elvander et  al,  1998). Les amplificat ions ont  été réalisées sur le  

thermocyc leur Gene Amp PCR System 9700 (Perkin Elmer applied 

Biosystems, Courtaboeuf 91943 F) et  la détect ion sur gel d’agarose à 2%.

Cet te technique d’amplificat ion des acides nuclé iques peut  êt re 

subdivisée en quatre phases :

- extract ion de l’ARN Vira l

- rét ro-t ranscr ipt ion d’un fragment  d’ARN Vira l en ADNc

- amplificat ion du fragment  d’ADNc

- ident ificat ion spécifique des amplifiats.

III.6.4. Analyse phylogénétique du pestivirus

La classificat ion de l’ iso lat  02/1336 a été réalisé en comparant  les 

séquences 5’UTR et  Npro obtenues,  à des séquences de souches de référence 

représentat ives de 4 espèces de pest ivirus (BVDV-1, BVDV-2, BDV, CSFV).

Les séquences ont  été alignées en ut ilisant  le programme EMMA faisant  

part ie du système EMBOSS fourni par le  Belgian EMBnet  node

(ht tp://www.embnet .org/) (Thompson et  al. ,  1994).  Le programme MEGA 

(Kumar  S. et  al. , 2001) a  ensuit e servi à construire la  matr ice de distances 
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a insi que l’arbre phylogénét ique (méthode Neighbour Jo ining) (Saitou N et  

al. ,  1987).  Le support  stat ist ique est  déterminé par bootstrap (n=1000).
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P A R T I E  4 : R E S U L T AT S  E P I D E M I O L O G I Q U E S ,  C L I N I Q U E S  
E T  D E  L A B O R AT O I R E

I. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

I.1. Evolution démographique récente des populations sur le versant  

français

I.1.1. Evolution à l’échelle du massif pyrénéen

En 1977, l’ isard n’occupait  que 2450 km² sur le versant  français  

(Catusse 1977).

Entre 1977 et  1988, la superfic ie des terrains peuplés par l’ isard a 

presque doublé et  at teint  4646 km².

En 2005, son aire de dist r ibut ion couvrait  5457 km² répart is sur les six 

départements pyrénéens : Pyrénées At lant iques,  Hautes-Pyrénées,  Haute-

Garonne, Ar iège,  Aude et  Pyrénées Or ient ales (C a r t e  3 ).

Contrairement  au chamois,  pour lequel l’a ire de répart it ion s’est  

étendue de 22% entre 1989 et  2005 grâce à des co lonisat io n naturelles et  

spontanées dans le Jura et  les Alpes du Sud (Cruveille et  Bo isaubert ,  1992) ou 

des int roduct ions dans les Vosges (1956) et  dans le  Cantal (1978),  l’extensio n 

spat iale de l’ isard s’est  ralent ie.  L’espèce n’a progressée que de 811 km² so it  

17% dans la même pér iode,  pr incipalement  vers le nord (piémont).

C a r t e  3 :  Répar t i tion  communale de l ’ isard en  2002 sur  le ver san t  nord pyrénéen
(S ou r c e :  FR C Mi d i -Py r é n ée s )

L’isard semble désormais occuper la  quasi-totalité des habitats 

favorables à  l’espèce dans les Pyrénées même si en 2002, on est ima it  à  8054 

km² le terr itoire favorable à l’espèce du côté français.

L’isard est  régulièrement  présent  sur 343 communes et  plus 
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irrégulièrement  sur 47 autres (piémont  pyrénéen, zones potent ielles  

d’extension future en milieu bo isé,  « isards de bo is ») (C a r t e  3 ).  Les 

densit és de peuplement  sont  var iables selon les régions (C a r t e  4 ).

C a r t e  4 :  Niveau d’abondance de l ’ isard par  UG en  2000
(S ou r c e :  FR C Mi d i -Py r é n ée s )

Depuis le  début  des comptages dans les années 1970, une descr ipt ion 

des tendances d’évo lut ion des effect ifs  d’isards a pu êt re réalisée sur le  

versant  français de la chaîne pyrénéenne (C a r t e  5 ).

Entre 1981 et  1991, les effect ifs d’isards étaient  en hausse sur la  

major ité des UG avec un renforcement  s ignificat if des effect ifs  en Haute-

Garonne. Seul un épisode t rès sévère de kératoconjonct ivite infect ieuse 

pr incipalement  entre 1980 et  1983 avait  entraîné une mortalité est imée entre

10 à 25% dans la région du Luchonnais (C a r t e  6 ).

On recensait  environ 12 000 isards sur  le  versant  français en 1985, 15 

520 en 1988.

Entre 1992 et  1995, une hausse générale  a été observée dans toutes les 

UG avec un renforcement  net  des populat ions dans les Hautes Pyrénées.  Seu l 

le secteur du mont  Vallier subissait  une baisse significat ive de ses effect ifs à  

part ir  de 1993. En 1994, les effect ifs  étaient  est imés à 24 600 ind ividus 

(C a r t e  7 ).
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C a r t e  5 :  Tendance d’évolut ion  des effect i fs d’isards sur  le ver sant  nord pyrénéen  en tr e 

1970 et  1980
(S ou r c e :  FR C Mi d i -Py r é n ée s )

C a r t e  6 :  Tendance d’évolut ion  des effect i fs d’isards sur  le ver sant  nord pyrénéen  en tr e 

1981 et  1991
(S ou r c e :  FR C Mi d i -Py r é n ée s )

C a r t e  7 :  Tendance d’évolut ion  des effect i fs d’isards sur  le ver sant  nord pyrénéen  en tr e 

1992 et  1995
(S ou r c e :  FR C Mi d i -Py r é n ée s )
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A part ir  de 1996 et  surtout  de 1999 à 2000, les effect ifs  diminuaient  sur  

l’Est  de la chaîne depuis les Pyrénées Or ientales (Canigou, Car lit…) jusqu’en 

Ar iège (Or lu,  Haut  Couseran…). Les comptages des UG des part ies centrale  

et  occidentale des Pyrénées t raduisent  quant  à eux une poursuit e de la hausse 

régulière des effect ifs (C a r t e  8 ).

C a r t e  8 :  Tendance d’évolut ion  des effect i fs d’isards sur  le ver sant  nord pyrénéen  en tr e 

1995 et  1999
(S ou r c e :  FR C Mi d i -Py r é n ée s )

Durant  les années 2000 à 2002 une réduct ion moyenne des effect ifs  

d’isards était  enregist rée,  de 20 à 30 % dans les 30 UG les plus à l’Est  depuis 

les Pyrénées Or ientales jusqu’à la Haute Garonne (C a r t e  9 ).

C a r t e  9 :  Tendance d’évolut ion  des effect i fs d’isards sur  le ver sant  nord pyrénéen  en tr e 

2000 et  2002
(S ou r c e :  FR C Mi d i -Py r é n ée s )

Durant  l’été 2001, un épisode de mortalité  a réduit  de mo it ié la  

populat ion d’isards autour du pic de Bazes dans le massif de l’Est ibète.  

Soixante animaux étaient  ret rouvés morts mais l’on est ime entre 100 et  110 le  

nombre d’isards morts sur les 230 habituellement  comptés.  Les animaux 



- 4 3  -

sembla ient  atteints de t roubles nerveux (ataxie puis convulsions) at t ribués  à  

l’ intoxicat ion par un organochloré insect ic ide-acar icide,  le lindane, ut ilisé 

pour déparasiter les animaux ou t raiter les végétaux contre certains insectes.

Depuis,  les effect ifs sur l’ensemble du massif pyrénéen français 

paraissaient  se stabiliser (18200 en 2005 sans l’Ar iège) malgré une grande 

dispar it é au sein des différentes régions (cro issance régulière à l’ouest ,  

stagnat ion ou tendance à la  récession au centre et  à l’est ) .  La tendance 

globale à l’échelle  du mass if sembla it  s’or ienter vers un tassement  généra l 

des effect ifs .

I.1.2. Evolution en Ariège

A l’échelle du département ,  les résultats des comptages d’isards 

suggéraient  une augmentat ion régulière des effect ifs  ar iégeo is avec une 

populat ion est imée à environ 3900 individus en 1983-84. Entre 1990 et  1999,  

les effect ifs étaient  est imés à au moins 7500 isards avec un pic de 7600 

individus pour la saison 1994-95 (T a b l e a u  2 et T a b l e a u  3 ).

A part ir  de 1996-97 et  surtout  en 2000-2001 une baisse brutale des 

effect ifs a été constatée pr incipalement  dans les populat ions les plus denses 

(Massif de la Tabe, Mont  Vallier,  Haute Ar iège Est ,  Soubirou).  La diminut io n 

moyenne des effect ifs a été alors est imée à environ 20%, so it  environ1400 

isards.  Un effondrement  de ces effect ifs a été constaté dans plusieurs UG du 

département  de l’Ar iège dont  la populat ion d’isards diminue de 60 à 70 % 

(Orlu-Haute Ar iège Est ,  Mont  Vallier,  Massif de la  Tabe) (F i g u r e  5 et

F i g u r e 6 ).

Entre 2002 et  2003,  les comptages indiquaient  que les effect ifs  

remontaient  pr incipalement  dans les massifs de Tabe (+47%), du Vallier et  de 

la Haute Ar iège est .

En 2004, les effect ifs  se stabilisaient .  Les derniers comptages de 2005 

et  2006, part iels  pour la plupart ,  ont  confirmé globa lement  cet te tendance 

avec au moins 6500 isards en 2006 et  entre 7000 et  8000 individus en 2009.

T a b l e a u  2 :  Résul ta ts des dénombremen ts par  UG en  Ariège de 1983 à 1995
(S ou r c e :  FD C -Ar i è ge )

N O M

UG

Su p .

(ha )
1 9 8 3 1 9 8 4 1 9 8 5 1 9 8 6 1 9 8 7 1 9 8 8 1 9 8 9 1 9 9 0 1 9 9 1 1 9 9 2 1 9 9 3 1 9 9 4 1 9 9 5 1 9 9 6

C A L AB A S S E 8 8 6 5 1 0 8 * 2 5 1 1 2 2 1 4 9 1 9 1 1 5 7 1 8 8 1 8 3 1 6 8 1 8 4 1 9 3 1 8 4 2 5 5

VALLI ER 1 8 9 6 8 1 3 2 2 1 5 2 7 1 7 7 0 1 4 9 7 1 6 4 8 2 0 2 0 2 1 5 1 2 0 6 6 2 3 2 8 2 1 8 7 2 0 2 2 1 9 7 6 2 0 6 9

B O U I R E X 7 6 9 * * * * * * * * * 7 8 7 8

SO U B I R O U 1 3 4 8 3 2 5 0 3 8 1 3 0 4 2 8 8 2 8 4 3 3 4 2 7 0 5 1 1 6 9 4 6 6 7 8 3 2 8 0 6 8 7 3

GE O U 1 3 4 4 * * * 3 4 8 7 7 7 6 6 6 4

M O N T-BE A S 2 5 9 9 2 0 1 8 2 0 3 2 3 5 3 3 3 5 4 5 4 5 3 3 3 3 3 5 1 1

AR IE GE  C ENTR E 1 5 8 7 7 4 4 3 4 4 5 3 8 7 3 8 8 2 6 2 3 9 9 4 1 8 4 3 9 4 9 5 4 1 9 4 9 3 4 8 6 8 9 8

TR O I S SEI G N EU R S 6 3 3 1 1 5 4 5 5 5 2 0 1 6 1 5 2 0 2 5 4 0 5 0 4 2 3 1 *

TRIS T A GN E 9 6 8 0 2 8 0 2 1 1 2 6 4 3 0 4 2 8 3 1 6 6 2 7 1 2 7 7 2 8 3 2 9 5 3 3 0 3 2 9 4 4 5

A ST O N  O U E ST 1 6 4 0 2 5 0 1 1 7 1 1 8 2 0 9 2 2 5 1 5 8 2 8 4 4 5 9 5 4 7 6 0 1 * 5 4 4 4 7 4 * 5 4 8

ASTO N ES T M ER .  2 1 4 5 6 7 4 4 0 4 8 4 4 7 4 6 0 7 3 6 9 3 8 * 7 2 1 1 3 1 1 7 1 2 3

N I AU X 9 5 0 1 0 2 0 8 8 1 0 4 4 4 4 8 8 8 1 0

QU I E 1 6 5 0 1 0 1 2 1 0 6 6 6 8 8 8 8 8 8 1 5

T ABE 1 4 7 6 1 1 5 7 9 4 1 1 3 1 7 1 2 3 1 1 6 2 1 9 2 2 0 0 2 2 0 2 0 0 2 0 0 2 0 0 4 1 3

H A U TE  AR I E GE  E ST 2 5 4 2 6 1 1 5 4 1 2 5 6 1 4 4 7 1 6 2 8 1 7 5 4 2 0 0 4 1 8 3 1 2 0 8 0 1 9 4 5 2 0 0 0 * 2 5 5 1 1 8 5 1 * 2 0 0 0 *

Lé g e n de : su p. :  su p e r fi c i e  e n  h e cta r e s ;  ( *) :  r é su l t a t s  d e s  co m p ta g e s pa r t i e l s  su r  l ’ U G
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T a b l e a u  3 :  Résul ta ts des dénombremen ts par  UG en  Ariège de 1997 à 2009
(S ou r c e :  FD C -Ar i è ge )

N O M

UG

Su p .

(ha )
1 9 9 7 1 9 9 8 1 9 9 9 2 0 0 0 2 0 0 1 2 0 0 2 2 0 0 3 2 0 0 4 2 0 0 5 2 0 0 6 2 0 0 7 2 0 0 8 2 0 0 9

C A L AB A S S E 8 8 6 5 1 9 2 1 9 9 8 9 * 1 3 6 * 1 1 6 * 8 6 * 2 2 9

VALLI ER 1 8 9 6 8 1 6 4 5 1 4 1 2 6 6 * 6 6 9 1 2 9 4 1 5 5 6 5 5 1 * 6 3 7 * 1 1 4 8

B O U I R E X 7 6 9 9 1 1

SO U B I R O U 1 3 4 8 3 1 0 9 8 1 0 4 5 3 9 4 * 8 0 1 * 8 2 8 * 8 3 8 7 9 1 7 9 6 * 8 0 6 9 3 3 8 9 4 3 3 9 * 7 2 9

GE O U 1 3 4 4 7 1 2

M O N T-BE A S 2 5 9 9 4 0 2 9 1 9 *

AR IE GE  C ENTR E 1 5 8 7 7 7 5 9 8 0 1 6 5 3 4 3 6 * 2 9 0 * 3 7 0 * 1 7 4 * 2 7 0 * 2 8 0 *

TR O I S SEI G N EU R S 6 3 3 1 3 5 * 5 6 5 3 * 3 0 * 8 1 * 1 3 1 * 7 5 * 3 8 *

TRIS T A GN E 9 6 8 0 1 1 5 * 4 3 1 * 1 5 0 * 9 0 * 1 1 2 * 3 3 8 * 1 4 6 *

A ST O N  O U E ST 1 6 4 0 2 5 3 2 4 6 8 * 4 1 9 3 9 6 * 2 9 3 5 2 4 * 5 3 9 4 6 9 1 0 8 * 6 3 1 2 3 4 *

ASTO N ES T M ER .  2 1 4 5 6 2 3 * 9 7 * 2 1 * 1 0 0 * 2 0 5 4 5 * 2 0 9 * 2 1 9 * 3 3 5 3 0 8 * 2 8 2 *

N I AU X 9 5 0 * 7 3

QU I E 1 6 5 0 * 3 7 5 9 3 4 5 1

T ABE 1 4 7 6 1 6 0 9 6 1 3 * 7 9 7 * 3 0 2 4 6 4 2 7 2 * 2 8 3 * 2 2 2 * 3 6 * 1 2 0 * 1 2 6 *

H A U TE  AR I E GE  E ST 2 5 4 2 6 6 7 1 * 2 0 2 1 * 1 0 3 9 * 1 2 1 4 1 3 2 9 8 0 8 * 1 1 6 8 * 7 0 3 * 7 6 8 * 1 0 4 6 *

Lé g e n de : su p. :  su p e r fi c i e  e n  h e cta r e s ;  ( *) :  r é su l t a t s  d e s  co m p ta g e s pa r t i e l s  su r  l ’ U G

F i g u r e  5 :  Résul ta ts des dénombremen ts d’ isards en  Ar iège de 1983 à 2009 sur  les plus 
grandes Un i tés de Gest i on
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F i g u r e  6 :  Résul ta ts des dénombremen ts d’ isards en  Ar iège de 1983 à 2009 sur  les plus 

pet i tes Uni tés de Gest i on
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.I.2. Genèse de l’hypothèse de pestivirose en Ariège

La baisse relat ive à part ir  de 1996-1997 et  surtout  le caractère mass if 

des réduct ions d’effect ifs dès l’année 2000 marquent  le début  des 

invest igat ions par les  autorités sanitaires  et  les organismes de surveillance de 

la faune sauvage de montagne.

Les premiers élément s cliniques ont  fait  suspecter une or igine endo-

parasit aire,  ecto-parasitaire ou hémoparasitaire  (babésiose,  anaplasmose…),  

sans réelle confirmat ion.

En févr ier  2002, cinq cadavres d’isards étaient  découverts dans le  Haut  

Vallier.  Les animaux étaient  maigres,  fortement  parasités ; leur  mort  sembla it  

naturelle  et  non accidentelle ; une hypothèse infect ieuse ou mult ifactorielle  a  

alors été envisagée.

Début  Mars 2002, à Seix (toujours dans le Vallier) neuf cadavres 

étaient  à nouveau découverts.  Fin Mars 2002, un appel à témoignage était  

lancé par vo ie de presse.  En Avr il,  quatre animaux malades,  nous ont  été 

confiés.

Au mois de Mai 2002, le recensement  et  la cartographie des cas ont  été 

décidés par la  préfecture.  La coordinat ion des opérat ions et  des moyens mis 

en œuvre a été confiée à la DDAF de l’Ar iège.

II. EXAMENS CLINIQUES ET NECROPSIQUES

II.1. Origine géographique et conditions de capture

Nos observat ions ont  débuté en avr il 2002 et  se sont  terminées en 2006.

La commune de découverte ou de capture et  l’Unité de Gest ion 

« isard » sont  résumées dans le T a b l e a u  4 .

Tous les animaux vivants et  les cadavres de notre étude ont  été 

recueillis dans des zones d’alt itude moyenne à basse – entre 700 et 1200 

mètres d’alt itude - et  non de haute alt itude (rochers et  pelouses)  

habituellement  fréquentés par l’espèce (C a r t e  1 0 ).

Certains individus ont  par fo is été récupérés à quelques dizaines de 

mètres d’habitat ions,  de hameaux ou de fermes de montagne.

Les individus malades étaient  toujours iso lés,  à l’écart  du reste des 

hardes. La plupart  d’entre eux ont été repérés parfo is deux à t ro is jours de 

suite aux mêmes endro its,  souvent  à proximit é d’un ruisseau ou d’un po int  

d’eau. Ces données suggèrent  qu’ils n’étaient  plus capables d’effectuer de 

grands déplacement s,  at t irant  en cela l’at tent ion des observateurs et  des 

personnes familières de ces endro its.

Les condit ions de capture par  s imp le encerclement ,  par fo is même avec 

seulement  deux ou t rois personnes,  ont  été anormalement  aisées,  et  suggèrent

faiblesse et  épuisement  des isards malades.
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T a b l e a u  4 :  Caractér ist iques physiques et  loca l isa t ion  des isards étudiés
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U,  C .  D EN IS SE L )

N° Isard

Date de 

récupération 

mois/année

Age

(ans)

Sexe

(Mâle/Femelle)

Statut

(Mort/Vivant)

Poids

(kg)
Commune

Unité de 

gestion

12042/1 04/2002 1 M M 16 Seix 09.02

12042/2 04/2002 5 M V 18 Seix 09.02

17042/1 04/2002 4 M V 20 Artigues 09.15

17042/2 04/2002 4 M V 19 Artigues 09.15

13052 05/2002 6 M V 17 Auzat 09.07

05082 08/2002 4 M V 20 Lercoul 09.09

18092 09/2002 9 M V 20 Couflens 09.04

01122 12/2002 2.5 F V 17 Ustou 09.04

24044 04/2004 6 M M 15 Les-Bordes-sur-Lèze 09.02

28054 05/2004 2 F V 8 Les-Bordes-sur-Lèze 09.02

01104 10/2004 2.5 F V 17 Ustou 09.04

25104 10/2004 1.5 F M 12 Quérigut 09.15

28015 01/2005 9 F M 13 Saint-Lary 09.01

03105 10/2005 1 F V 10 Couflens 09.04

21046 04/2006 12 M M 21 Salau 09.04

22046 04/2006 10 M V 17 Salau 09.04

12066 06/2006 3 F V 13 Couflens 09.04

C a r t e  1 0 :  Local isa t ion  des isards étudiés
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U,  C .  D EN IS SE L )
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II.2. Caractéristiques des animaux

Les pr inc ipales caractér ist iques d’âge, de sexe et  de po ids des isards 

étudiés sont  rassemblées dans le T a b l e a u  4 .

II.2.1. Age

Les isards étudiés étaient  âgés de 1 à 12 ans avec une moyenne de 4,8 

ans.

II.2.2. Sexe

Sur les 17 cas étudiés,  10 étaient  de sexe mâle.

II.2.3. Poids

Le po ids moyen était  des 17 cas étudiés était  de 16 kg (extrêmes de 8 et  

21 kg),  avec un  poids moyen des mâles de 18,3 kg et  des femelles de 12,9 kg.

II.2.4. Comportement

Le comportement  de fuit e devant  l’homme, syst émat ique chez l’isard

sain,  était  presque totalement  absent chez ces animaux malades (P h o t o  2 et  

P h o t o 3 ).  Ce comportement ,  rarement  décr it  par le  passé,  a  le plus souvent  

surpr is les observateurs,  const ituant  un signe d’appel.

Un état  de faiblesse marquée était  présent chez tous les animaux inc lus.  

Alors que la stat ion vert icale était presque toujours conservée,  le s 

déplacements étaient  lents,  hésit ants avec des postér ieurs en posit ion souvent  

fléchie (P h o t o  4 ).

P h o t o  2 :  P rostr a t ion - Isard N°01122
(S ou r c e :  O NC FS )
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P h o t o  3 :  R é f l e x e  d e  f u i t e  a b s e n t – I s a r d  N ° 0 1 1 2 2
( S o u r c e :  O N C F S )

Le comportement  alimentaire n’est  pas paru profondément  modifié.  

Nous avons même été surpr is par le  comportement  d’un isard (N°28054) qui,  

à peine sort i de son brancard de t ransport,  s’est  immédiatement  dir igé vers le  

peu de verdure environnante pour y brouter l’herbe.  L’apparente absence de 

st ress souvent  observée sur ces animaux après quelques heures de t ransport  

nous a étonnés.

Un autre isard malade signalé par un pêcheur a cont inué à se nourr ir  

paisiblement  pendant  près d’une heure à seulement  une centaine de mètres de 

lui,  tout  à fait  indifférent  à sa présence.

P h o t o  4 :  compor temen t – Isard N°17042/2
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

Enfin,  notons le  cas d’un animal (N°28015) observé dans une ferme de 

montagne pendant  une journée et  une nuit  ent ière au milieu d’un t roupeau de 

chèvres.  Au pet it  mat in, la  propr iétaire des lieux, surpr ise par cet te présence

inhabituelle et  prolongée, a fini par info rmer les agents de l’ONF qui sont  

venus le récupérer.
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Cependant ,  malgré un appét it  et  un abreuvement  visiblement  intacts,  les  

animaux cont inuent de s’affaiblir  et  s’essoufflent  lors de dép lacement s 

forcés.

Le comportement   de ces animaux était  donc altéré,  se t raduisant  par 

une faible réact ivité aux st imu li extér ieurs,  des déplacements limit és et  

rest reints par l’état  de faiblesse, et  un comportement  de fuit e absent  ou 

amoindr i.

II.3. Examen clinique des isards malades

Les 12 isards vivants récupérés en Ariège et  inclus dans cet te étude ont  

tous été soumis à un examen clinique méthodique.

II.3.1. Examen à distance

Les isards malades étaient sans except ion, d’une conformat ion normale.  

Aucune anomalie anatomique ou malformat ion n’a pu êt re décelée.

L’état  de conscience et  de vigilance était  conservé mais avec une 

moindre réact ivit é aux st imuli extér ieurs. La vue, l’ouïe et  l’odorat  ne 

sembla ient  pas alt érés.

La stat ion debout  était  maintenue dans 10 des 12 cas ; l’ isard 

N°12042/2 était  en décubitus sterno-abdomina l permanent (P h o t o  5 ).  Sur 

l’ isard N°17042/1 en décubitus latéral permanent , des pertes de conscience 

int ermit tentes,  une dyspnée et  des apnées répétées suggéra ient  un état  

agonique terminal (P h o t o  1 ).

P h o t o  5 :  Décubi tus permanen t - Isard 12042/2
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

Hormis ces 2 cas,  le port  de la tête était  normal avec une mobilit é  

int acte de la tête et  de l’enco lure.

Le port  des oreilles, normalement  portées dressées, était  modifié sur le s 

sujets les plus at teints, avec des oreilles presque tombantes (N°28054 

surtout).
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Hormis l’état  de faiblesse,  les mouvements du corps et  la locomot ion 

restaient harmonieux et  coordonnés.  Les animaux étaient  capables de se 

déplacer mais seulement  sur des distances réduit es à quelques mètres.  Par  

ailleurs le  déplacement  provoquait   systémat iquement  un essoufflement  

rapidement  percept ible.

Sur aucun des isards n’a été observé de mouvements invo lontaires,  de 

t remblement  ou de fasc iculat ion musculaire.

La mict ion et  la défécat ion ne sont  pas apparues modifiées.  L’ur ine et  

les crottes étaient  normales en termes de vo lume, d’aspect ,  de couleur et  de 

consistance.

Sur 4 isards (N°12042/2,  N°17042/1,  N°17042/2 et  N°24044) (2 en 

décubitus permanent  et  2 en posit ion debout ,   mais t rès affa iblis) l’euthanasie 

par vo ie veineuse a été réalisée après avo ir prélevé du sang pour les examens 

complémentaires et  réalisé l’examen rapproché.

II.3.2. Examen rapproché

II.3.2.a. Température rectale

La température rectale relevée sur tous les individus était  comprise 

entre 38,3°C et  39,2°C.

Aucune hypothermie ou hyperthermie significat ive n’a donc été  

observée.

II.3.2.b. Examen des muqueuses,  hydratation

L’examen des muqueuses oculaire et  buccale  dans 4 cas (N°13052,  

N°18092, N°28054, N°12066)  a révélé une pâleur légère ains i qu’un temps de 

remplissage capilla ire augmenté (supér ieur à trois secondes).

Sur 1 isard (N°01104) la pâleur était  sévère.

Sur 2 isards (N°17042/1 et  N°22046)  la muqueuse oculaire était  

modérément  congest ionnée.

Sur les 5 autres isards aucune anomalie n’a été notée sur les 

muqueuses.

L’examen de la  muqueuse vulva ire des femelles  vivantes n’a pas permis 

de détecter d’écoulement  génital ou de t race pouvant  faire suspecter un 

avortement  ou une mise bas récente.

L’état  d’hydratat ion de tous les animaux examinés a été jugé 

sat isfaisant  (absence de pli de peau persistant  et  d’enfoncement  des globes 

oculaires).
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II.3.2.c. Maigreur et amyotrophie systématiques

Le symptôme le  plus évident  et  le plus constant  était  incontestablement  

l’état  de maigreur par fo is extrême, systémat iquement  associé à une 

amyotrophie généralisée.

L’état  d’engraissement  était  considérablement  réduit  sur 8 des 12

sujets.  Cet te observat ion do it  êt re rapprochée du fait  que sur les 17 isards 

examinés,  16 l’ont  été entre Avr il et  Octobre,  pér iode où les apports 

alimenta ires sont  habituellement  maximaux en montagne.

La « fonte » muscu laire associée,  tout  aussi intense,  t raduit  un état  

d’épuisement  profond. La maladie peut  dès lors êt re qualifiée de 

cachect isante.

Ces pertes de masse musculaire se t raduisaient par une enco lure grêle 

(en manche de hache),  une cage thoracique ét roite et  aplat ie latéralement ,  des 

creux poplit és marqués,  des creux des flancs prononcés,  des membres frêles 

dans leur  ensemble.  Les pro fils  muscula ires étaient  anormalement  concaves.  

Les saillies osseuses étaient  part iculièrement  vis ibles et  proéminentes au 

niveau du rachis lomba ire et  thoracique,  de la po inte de l’épaule,  du bassin et  

de la tête (P h o t o  6 ).

Un œdème de l’auge modéré (« signe de la bouteille »),  et  suggest if  

d’une hypoprotéinémie sévère, a été relevé sur 1  isard (N°17042/2) (P h o t o  

7 ).

P h o t o  6 :  Maigreur et  amyotroph ie - Isard 17042/2
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)
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P h o t o  7 :  « signe de la  boutei l le » modéré – Isard N°17042/2
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

II.3.2.d. Des lésions cutanées constantes

Par souci de concis ion,  les observat ions fait es sur  les animaux vivant s 

et  sur les cadavres sont  ici regroupées.

E c t o p a r a s i t e s

Diverses espèces d’ectoparasites ont  été ident ifiées.

Des poux mélophages (Melophagus ovinus) ont  été mis en évidence en 

pet it  nombre sur 2 isards vivants (N°17042/1 et  N°17042/2) et  en plus grand 

nombre,  sur2 isards (N°12042/2 et  N°28054) (P h o t o  8 ).

P h o t o  8 :  Poux mélophages – Isard N°12042/2
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

Des t iques des genres Ixodes spp, Rhipicephalus spp ou Dermacentor 

spp en nombre fa ible à modéré ont  été  observées sur 9 isards (N°12042/1,  

N°12042/2,  N°17042/1,  N°17042/2,  N°24044, N°01104, N°21046, N°22046 et  

N°12066) (P h o t o  9 ). En revanche, sur 1  isard vivant  (N°28054) plus d’une 

centaine de nymphes et  de t iques adult es étaient  présentes.

La présence de ces t iques suggère la fréquentat ion par ces isards de 
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biotopes spécifiques,  en l’occurrence des zones de basse alt itude, r iches en

fougères,  arbustes et  genêts ; en effet  les t iques ne se déve loppent  

habituellement  pas à des alt itudes élevées.

P h o t o  9 :  Présence de t iques – Isard N°12042/1
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

D é p i l a t i o n s  e t  p i g m e n t a t i o n

Sur tous les isards malades,   une anomalie du pelage a été observée.  La 

lésion cutanée (souvent  une alopécie)  était  toujours bilatérale  et  globalement  

symétr ique.  Elle ne sembla it pas en relat ion avec les ectoparasites observés 

car elle a été ret rouvée même sur les isards sans aucun parasite externe.  S i 

elle  a été systémat iquement  relevée,  sa gravité et  sa localisat ion var ia ient  

selon les individus.

Différents grades d’int ensité lésionnelle représentant  probablement  

différents stades d’évo lut ion, nous semblent  pouvo ir êt re dist ingués.

_Grade léger / stade précoce

Le pelage apparaît  d’une densité pilaire correcte mais les po ils sont  

secs, ternes et  cassants (poil « piqué ») (P h o t o  1 0 ).

P h o t o  1 0 :  Pelage sec et  terne – Isard N°12042/2
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)
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La robe dans son ensemble perd de sa br illance et  parait  déco lorée,  

légèrement  à fortement  par endro it .

La peau est  claire,  sèche sans squame et  sans croûte.  

_Grade modéré / stade intermédia ire

Un éclaircissement  diffus du pelage s’inst alle  avec une perte de densit é

pila ire sur des zones de plus en plus larges (P h o t o  1 1 P h o t o  1 2 ). Le pelage 

apparaît  a lors clairsemé jusqu’à prendre un aspect  « mit é » par endro it .  Des 

touffes de po ils morts se détachent  spontanément ,  laissant  apparaît re le  sous 

poil lui aussi fragilisé ou la peau nue (P h o t o  1 3 ).

P h o t o  1 1 :  Eclair cissemen t  diffus du pelage – Isard N°03105
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

P h o t o  1 2 : Eclai r cissemen t  di ffus du pelage – Isard N°21046
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)
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P h o t o  1 3 : Touffe de poi ls tom ban ts – Isard N°17042/2
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

La coalescence de ces lésions alopéciques, souvent  sur les part ies du 

corps où l’animal a été at taché ou manipulé, fait  apparaît re des zones au 

contour bien délimité, où la peau est  glabre et  reste fine,  sèche, cla ire et  terne

(P h o t o  1 4 ,P h o t o  1 5 ).

P h o t o  1 4 : Coalescence des lési ons cutanées – Isard N°21046
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)



- 5 6  -

P h o t o  1 5 : Coalescence des lési ons cutanées – Isard N°25104
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

_Grade sévère / stade avancé

La peau est  complètement  glabre,  sans sous po ils  mais  toujours  fine,  

sèche et  sans exsudat (P h o t o  1 6 ). En revanche, l’épiderme commence à se 

pigmenter légèrement  puis avec de plus en p lus d’intensité jusqu’à apparaît re  

quasiment  no ir pour les lésions les plus anciennes (P h o t o  1 7 ).

Un discret  plissement  de la peau, avec ou sans hyperkératose, est  

par fo is vis ible à l’extrémité distale du chanfrein,  à la base des oreilles et  dans 

certaines zones de frottements comme les régions axilla ires et  inguinales

(P h o t o  1 8 ).

La pigmentat ion ou mélanose peut  vraisemblablement  êt re expliquée 

par l’exposit ion directe aux rayons lumineux d’une peau glabre,  alors que 

celle-ci est  normalement  protégée par un pelage dense et  épais.

P h o t o  1 6 : D é p i l a t i o n s  a u  s t a d e  a v a n c é  – I s a r d N ° 1 8 0 9 2
( S o u r c e :  J . P .  A L Z I E U )
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P h o t o  1 7 :  M é l a n o s e  - I s a r d  N ° 2 8 0 1 5
( S o u r c e :  J . P .  A L Z I E U )

P h o t o  1 8 : H y p e r k é r a t o s e – I s a r d  N ° 0 5 0 8 2
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U)

Les alopécies les plus marquées affectent  systémat iquement  les mêmes 

régions corporelles.  Cela permet d’établir  une chrono logie probable de 

l’expression de ces symptômes cutanés sur les différentes régions du corps.

Ains i l’alopécie et  la mélanose toucheraient  d’abord le chanfrein,  les régions 

maxillaires et  mandibulaires incluant  la  commissure labia le,  le  plat  de la  

joue,  la bande juga le,  l’auge mais aussi la base du crâne depuis la  régio n 

occipit ale jusqu’à la base des cornes (P h o t o  1 9 , P h o t o 2 0 et P h o t o 2 1 ). 

Elles toucheraient  ensuit e le pourtour oculaire (paupières supér ieures et  

infér ieures) (P h o t o  2 2 ), la base et  les faces externes des oreilles vers leurs 

extrémités (P h o t o  2 3 ),  le plat  de l’enco lure et  les goutt ières jugula ires

(P h o t o  2 4 ,P h o t o  2 5 ),  le garrot  et  finalement  le po it rail,  la région scapula ire 

et  la face interne des membres (bras et  avant -bras,  face média le du jarret  et  

corde du jarret ) pour finir par s’étendre à tout le corps de l’animal. Une 

alopécie quasi-totale a pu êt re observée sur 1 isard (N°12066).
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P h o t o  1 9 :  D é p i l a t i o n s  r é g i o n  m a x i l l a i r e – I s a r d  N ° 1 3 0 5 2
( S o u r c e :  J . P .  A L Z I E U )

P h o t o  2 0 :  A l o p é c i e  d e  l a  f a c e – I s a r d  N ° 2 2 0 4 6
( S o u r c e :  J . P .  A L Z I E U )
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P h o t o  2 1 :  A l o p é c i e  d e  l a  f a c e – I s a r d  N ° 0 5 0 8 2
( S o u r c e :  J . P .  A L Z I E U )

P h o t o  2 2 :  D é p i l a t i o n s  d u  p o u r t o u r  o c u l a i r e  - i s a r d  N ° 1 8 0 9 2
( S o u r c e :  J . P .  A L Z I E U )
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P h o t o  2 3 : D é p i l a t i o n s  d e  l a  b a s e  d e s  o r e i l l e s  - I s a r d  N ° 0 1 1 0 4
( S o u r c e :  J . P .  A L Z I E U )

P h o t o  2 4 :  D é p i l a t i o n s  d e  l ’ e n c o l u r e  - i s a r d  N ° 1 8 0 9 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)



- 6 1  -

P h o t o  2 5 :  D é p i l a t i o n  e t  m é l a n o s e  d e  l ’ e n c o l u r e  - i s a r d  N ° 2 8 0 1 5
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

L’absence systémat ique de croûtes et  de squames suggère que l’at teinte 

cutanée n’est  pas prur igineuse (absence de frottements répétés,  de léchage, de 

mordillements).

II.3.2.e. Absence de signes digesti fs

Aucun signe externe de diarrhée n’a été mis en évidence, à l’except ion 

d’un isard (N°25104) avec des souillures fécales du pér inée et  de la  po inte 

des jarrets.

L’examen du rumen (motr icité et  bruits de fermentat ion) et  la  

succussion des flancs dro it  et  gauche n’ont  pas révélé d’anomalies.

II.3.2.f. De rares et discrets signes respiratoires

Sur quelques animaux vivants un jetage séreux ou séro-muqueux pour 

N°17042/1 - mais jamais purulent  - et  un ptyalisme léger ont  été observés.  

Lorsqu’ils  étaient  présents ces écoulements étaient  bilatéraux et  d’intensit é  

faible à modérée (P h o t o  2 6 ).

P h o t o  2 6 :  J e t a g e  e t  p t y a l i s m e – I s a r d  N ° 0 1 1 0 4
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

L’auscult at ion cardiaque, normale dans la plupart  des cas, indiquaient  
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une tachycardie modérée sur les animaux les plus affaiblis et  les plus st ressés 

(N°01104 et  N°17042/1).

L’observat ion des animaux et  l’auscultat ion pulmonaire révéla ient  

souvent  une po lypnée légère à modérée (mais jamais sévère) liée 

vraisemblablement  au st ress des examens et  à l’essoufflement  rapide des 

animaux.

Dans 3 cas (N°01104, N°12042/2 et  N°22046) un renforcement  des 

bruit s respiratoires à l’ inspirat ion et  à l’expirat ion a été noté ,  associé à des 

bruit s surajoutés (sifflements et  crépitat ions) associés ou non à une toux 

grasse et  sans rappel.  Un de ces isards (N°01104) était  at teint  de po lypnée 

modérée alors qu’une rée lle dyspnée se manifestait  chez les 2 autres 

(N°12042/2 et  N°22046).

II.3.2.g. Des lésions anciennes de kératoconjonct ivite infectieuse

Sur un seu l isard (N°28054),  un épiphora discret  était  associé à des 

lésions unilatérales de kératoconjonct ivit e infect ieuse chronique et  non 

évo lut ive (P h o t o  2 7 ).

P h o t o  2 7 :  L é s i o n  a n c i e n n e  d e  k é r a t o c o n j o n c t i v i t e  – I s a r d  N ° 2 8 0 5 4
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

II.4. Examen nécropsique

Les cadavres des d ix sept  isards co llectés ont  fait  l’objet  d’une autopsie 

méthodique. Douze d’entre elles ont  été réalisées après la mort  naturelle (8

cas)  ou l’euthanasie (4 cas).  Les 5 autres autopsies ont  été effectuées sur des 

animaux t rouvés morts.

II.4.1. Etat de conservation

L’état  de conservat ion des cadavres était  bon pour 15 d’entr’eux.

Sur 2 des cadavres,   une autolyse et  une putréfact ion marquées ont  été 

observées.
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_ Pour le cadavre de l’ isard N°12042/1, le déla i entre son décès naturel 

et  sa découverte était probablement  t rop long. L’état  d’engraissement ,  

l’amyotrophie généralisée et  surtout  les altérat ions du pelage et  de la  peau 

suggéraient  fortement  une pest ivirose.  Malheureusement ,  l’impossibilit é  

d’effectuer des prélèvements de qualit é ne nous a pas permis de réaliser de 

diagnost ic de cert itude.

_ Pour l’isard N°21046 le décès est  survenu peu après sa capture.  La 

lyse des viscères notamment  abdominaux, malgré le respect  des délais 

d’acheminement ,  suggéra it une entérotoxémie termina le.  Le diagnost ic de 

pest ivirose a cependant  pu êt re confir mé viro logiquement  sur un échant illo n 

de sang en part ie coagulé prélevé dans les cavités cardiaques du cadavre.

Sur 2 autres individus (N°24044 et  N°25104), décédés peu de temps 

après leur  capture,  les phénomènes de lyse étaient  observables mais de fa ible 

int ensité.

II.4.2. Lésions externes

L’état  d’amaigr issement  et  d’amyotrophie généralisée, décr it  lors de 

l’examen c linique à distance, était  invar iablement  présent  sur les cadavres des 

animaux ret rouvés morts.

Les alt érat ions du pelage et  de la  peau ont  été précédemment  détaillées 

(cf.  Examen clinique rapproché).

Sur un isard (N°21046) une pla ie de la lèvre infér ieure et  une avuls io n 

des inc is ives de la  mandibule dro ite,  ont  été att ribuées selon toute 

vraisemblance,  à une cause t raumat ique et  non récente (P h o t o  2 8 ).

P h o t o  2 8 :  P l a i e  l a b i a l e  e t  a v u l s i o n  d e n t a i r e – I s a r d  N ° 2 1 0 4 6
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)
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Sur l’isard N°24044 ont  été observés un abcès en couronne interne du 

doigt  médial antér ieur dro it  ains i qu’une zone nécrot ique et  fibreuse oblongue 

(escarre) sur la po inte du sternum (P h o t o  2 9 ,P h o t o  3 0 ).

P h o t o  2 9 :  A b c è s  d e  l ’ o n g l o n – I s a r d  N ° 2 4 0 4 4
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

P h o t o  3 0 :  E s c a r r e  d u  s t e r n u m – I s a r d  N ° 2 4 0 4 4
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)
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II.4.3. Lésions internes

II.4.3.a. Etat d’engraissement

L’état  d’engraissement  a été object ivé avec

- sur 7 des 17 isards, une at rophie séreuse de la  graisse 

épicardique et  pér i-rénale (P h o t o  3 1 ),

- sur 9 autres,  la présence de graisse épicardique mais une 

absence totale de graisse mésentér ique et  abdomina le,

- et  sur le dernier,  la présence de graisse épicardique, l’absence 

de graisse mésentér ique et  une faible quant ité de graisse pér i-

rénale.

Par ailleurs sur ce dernier animal et  dans un autre cas nous avons relevé 

une gélificat ion des t issus adipeux.

Différents degrés de cachexie ont  ainsi été observés mais d’une 

int ensité que nous qualifions toujours de sévère à extrême.

P h o t o  3 1 :  A t r o p h i e  s é r e u s e  d e  l a  g r a i s s e  é p i c a r d i q u e – I s a r d  N ° 1 8 0 9 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

II.4.3.b. Apparei l digesti f

La réplét ion rumina le était  de règle chez tous les individus mais avec 

un contenu herbacé et  feuillu anormalement  r iche en eau sur la plupart  d’entre 

eux (P h o t o  3 2 ).  Ceci confirme les observat ions d’animaux dont  le  

comportement  alimentaire et  d’abreuvement  sembla it  conservé jusqu’à la fin.

Le développement  papilla ire et  la  muqueuse rumina le était  

généralement  d’aspect  normal.  Sur 1  isard (N°24044), la présence d’un 

hématome récent  de 10 cm de diamètre sur la paro i ventrale externe du rumen

a été att ribué à un t raumat isme externe.

L’examen de la caillet te a permis de met t re en évidence une infestat ion 

par Haemonchus contortus et  plus rarement  par des t richostrongles 

(Teladorsagia spp),  avec une int ensit é var iable d’un ind ividu à un autre.  Sur 

un isard,  des pelotes d’Haemonchus contortus ont  été ret rouvées en zone 
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pylor ique (T a b l e a u  5 ).

P h o t o  3 2 :  R é p l é t i o n  r u m i n a l e – I s a r d  N ° 1 8 0 9 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

Les lésions de la paro i abomasale consistaient  

- sur 2 sujets (N°17042/2 et  N°12042/2),  en une congest ion de 

la muqueuse (P h o t o  3 3 )

- sur un isard (N°28054), en un léger œdème des plis fund iques

(P h o t o  3 4 )

- chez l’animal N°17042/2,  en 2 ulcères superficie ls (muqueux à 

sous-muqueux) d’un cent imètre de diamèt re environ en région 

fundique (P h o t o  3 5 ),

- sur l’isard N°28015, en un grand nombre d’ulcères 

punct iformes.

Quelques t r ichures (Trichuris spp) et des oesophagostomes ont  été  

ret rouvés dans le caecum et  le cô lon de certains animaux.

Un taenia adult e de 50 cm de long (Moniezia spp) était  présent  dans 

l’ intest in grêle de l’ isard N°18092.

Une dizaine de vésicules de cyst icercose larvaire à Cysticercus 

tenuicollis ont  été observées dans la  cavité abdominale de l’ isard N°24044 et  

en moins grand nombre chez l’isard N°25104.

A l’except ion d’un contenu ruminal souvent  r iche en eau, le contenu 

des autres compart iments du t ractus digest if était  normal en quant ité et  en 

qualité.  Sur un individu (N°25104), le contenu caeco-colique était  liquide,  

avec des fèces « boueuses » dans le rectum et  des souillures fécales du 

pelage,  présentes du  pér inée à la po inte des jarrets. En outre les ganglions 

lymphat iques mésentér iques étaient  modérément  hypert rophiés.
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P h o t o  3 3 :  C o n g e s t i o n  m u q u e u s e  a b o m a s a l e  - i s a r d  N ° 1 2 0 4 2 / 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

P h o t o  3 4 :  Œ d è m e  d e s  p l i s  f u n d i q u e s  - i s a r d  N ° 2 8 0 5 4
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

P h o t o  3 5 :  U l c è r e  a b o m a s a l – I s a r d  N ° 1 7 0 4 2 / 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)
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T a b l e a u  5 :  R é s u l t a t s  d e s  e x a m e n s  p a r a s i t a i r e s  m a c r o s c o p i q u e s

( S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U ,  C .  D EN IS S EL )

N ° I S A R D S t . d i g T r é m T a e P r o t o T i q P o u x

1 2 0 4 2 / 1 H + 0 0 0 + + 0

1 2 0 4 2 / 2 H + , T e + ,  T r + 0 0 + + + + + +

1 7 0 4 2 / 1 H + ,  T e + ,  T r + 0 0 + + +

1 7 0 4 2 / 2 H + 0 0 0 + +

1 3 0 5 2 0 0 0 0 0 0

0 5 0 8 2 + + 0 0 + + + 0 0

1 8 0 9 2 H + + + ,  T r + 0 M o + 0 0 0

0 1 1 2 2 0 0 0 0 0 0

2 4 0 4 4 H + + + C y + + + + + + 0

2 8 0 5 4 H + + 0 0 + + + + + + + +

0 1 1 0 4 H + + 0 0 + + + + + 0

2 5 1 0 4 H + 0 0 + 0 0

2 8 0 1 5 0 0 0 + + + 0 0

0 3 1 0 5 0 0 0 0 0 0

2 1 0 4 6 H + ,  T e + 0 0 0 + + 0

2 2 0 4 6 0 0 0 0 + + 0

1 2 0 6 6 H + + + 0 0 0 + + 0

Légende : St.dig : Strongles digestifs, Trém : Trématodes, Tae : Taenia, Proto : Protostrongylinés, Tiq : Tiques, 

H : Haemonchus, Ne : Nematodirus, Te : Teladorsagia, Tr : Trichuris, Mo : Moniezia, Cy : Cysticercus, 0 : 

absence, + : infestation légère, ++ : infestation modérée, +++ infestation sévère, ND non déterminé.

Le fo ie était  d’aspect  normal ou avec une lyse débutante (N°04062,  

N°24044, N°25104). Les coupes réalisées n’ont  pas permis de met t re en 

évidence de douves (Fasciola ou Dicrocoelium) des canaux biliaires.  Un 

foyer de télangiectasie maculeuse a été décr it  chez le sujet  N°24044.

II.4.3.c. Apparei l cardiorespiratoire

Le cœur était  souvent  pâle et  déco loré.  Aucun thrombus n’a été mis en 

évidence.

Sur les poumons, une légère congest ion pulmonaire était  fréquente,  

associée ou non à des foyers anciens de bronchopneumonie avec des lésions 

peu étendues d’indurat ion ( lobules pâles et  gr isât res) et  plus rarement  

d’atélectasie dans les lobes apicaux (N°12042/2) (P h o t o  3 6 , P h o t o  3 7 ).  Des 

lésions univoques de protost rongylinose ont  été  régulièrement  observées 

(P h o t o  3 8 ).  De manière constante,  du mucus en quant ité parfo is  abondante 

(bouchons muqueux) encombrait  la  t rachée, les  grosses bronches et  le s  

bronchio les.

Aucun ver adult e n’a été mis en évidence dans la t rachée et  les

ramificat ions bronchiques des animaux.

Sur l’isard N°22046 les lobes pulmonaires étaient  congest ifs  avec des 

zones d’indurat ion modérée et  du mucopus dans la  t rachée et  les bronches

(P h o t o  3 9 ).

L’arbre t rachéo-bronchique de l’ individu N°21046 était  rempli d’un 

contenu mousseux sans autre lés ion apparente t raduisant  un œdème aigu du 

poumon.
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Enfin,  les poumons et  le  cœur étaient  en part ie  détruits par la  balle  

ayant  abat tu l’isard N°25104 (t ir  en chasse guidée).

P h o t o  3 6 :  L é s i o n s  p u l m o n a i r e s – I s a r d  N ° 1 2 0 4 2 / 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

P h o t o  3 7 :  L é s i o n s  d e  b r o n c h o p n e u m o n i e – I s a r d  N ° 1 2 0 4 2 / 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)
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P h o t o  3 8 :  L é s i o n s  d e  P r o t o s t r o n g y l i n o s e – I s a r d  N ° 0 5 0 8 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

P h o t o  3 9 :  M u c o p u s  d a n s  l ’ a r b r e  t r a c h é o - b r o n c h i q u e – I s a r d  N ° 2 2 0 4 6
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

II.4.3.d. Observations diverses

Les reins étaient  de consistance normale avec souvent  une pâleur  

cort icale et  médulla ire parfo is sévère (N°12042/2),  sans lésion d’infarctus 

rénal (P h o t o  4 0 ).
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P h o t o  4 0 :  P â l e u r  d e  l a  z o n e  c o r t i c a l e  r é n a l e – I s a r d  N ° 1 2 0 4 2 / 2
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

Sur le sujet  N°21046 des pétéchies sous-capsu laires étaient  présentes 

sur la rate par ail leurs « boueuse » pour le  premier (P h o t o  4 1 ).

P h o t o  4 1 :  P é t é c h i e s  s p l é n i q u e s – I s a r d  N ° 2 1 0 4 6
(S ou r c e J . P .  AL ZI E U)

Trois abcès caséeux de 2 cm de diamètre ont été découverts dans les 

glandes mammaires de la femelle N°28015.

Un abcès caséeux de 2 cent imètres environ à contenu vert  a été ret rouvé 

au pli axillaire gauche et  vers la po inte de l’épaule de l’ isard N°24044.

Aucune des sept  femelles isards recue illies n’était  gravide.

III. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

III.1. Hématologie

A part ir  des prélèvements de sang total sur ant icoagulant  (EDTA), les 

examens hémato logiques ont été réalisés chez les 12 isards capturés vivants.  

Les résult ats de l’hémogramme sont  compilés dans le T a b l e a u  6 .
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T a b l e a u  6 :  Résul ta ts des examens hématologi ques
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U,  C .  D EN IS SE L )

N °  I S A R D
E r y t h r o

( 1 0
1 2

/ L )

H b

( g / L )

H t

( % )

L e u c o

( 1 0
9

/ L )

N e u t r o

( 1 0
9

/ L )

L y m p h o

( 1 0
9

/ L )
N / L

1 2 0 4 2 / 1 N D N D N D N D N D N D N D

1 2 0 4 2 / 2 9 1 3 7 3 9 . 1 2 0 8 . 2 1 1 0 . 7 5

1 7 0 4 2 / 1 7 . 4 2 1 1 4 3 3 . 5 1 2 1 0 . 2 1 . 4 4 7 . 1

1 7 0 4 2 / 2 9 . 5 8 1 4 7 4 3 . 2 8 5 . 6 2 . 1 6 2 . 6

1 3 0 5 2 5 . 0 4 7 6 2 2 . 3 2 . 9 0 . 9 3 1 . 7 7 0 . 5

0 5 0 8 2 1 0 . 3 1 6 6 5 0 . 7 2 7 1 9 . 7 1 2 . 9 7 6 . 6

1 8 0 9 2 5 . 7 8 5 2 5 7 . 2 6 . 1 2 0 . 7 2 8 . 5

0 1 1 2 2 9 . 7 8 1 5 2 4 4 . 7 1 9 . 2 1 1 . 6 2 0 . 9 2 1 2 . 6

2 4 0 4 4 N D N D N D N D N D N D N D

2 8 0 5 4 3 . 8 9 6 2 1 8 . 2 6 . 4 4 . 1 1 . 9 2 2 . 1

0 1 1 0 4 1 . 2 8 1 9 5 . 6 3 . 8 3 . 0 4 0 . 6 8 4 . 5

2 5 1 0 4 N D N D N D N D N D N D N D

2 8 0 1 5 N D N D N D N D N D N D N D

0 3 1 0 5 9 . 3 1 3 9 4 6 . 8 4 . 2 1 . 4 7 2 . 3 9 0 . 6

2 1 0 4 6 N D N D N D N D N D N D N D

2 2 0 4 6 8 . 9 1 3 2 3 8 . 8 1 6 1 3 . 6 1 . 6 8 . 5

1 2 0 6 6 2 . 6 4 5 1 3 . 2 1 2 . 4 4 . 0 9 7 . 9 4 0 . 5

N o r m e s  

c a p r i n e s
8 - 1 8 8 0 - 1 2 0 2 2 - 3 8 4 - 1 4 1 . 2 - 7 . 2 2 - 9 0 . 6 - 3 . 6

Légende : Erythro : érythrocytes, Hb : hémoglobine, Ht : hématocrite, Leuco : leucocytes totaux, Neutro : 

granulocytes neutrophiles, Lympho : lymphocytes, N/L : rapport neutrophiles/lymphocytes.

La numérat ion érythrocytaire a mis en évidence une érythropénie 

(Erythro<8.10
1 2

/L) dans la moit ié des prélèvements co llectés.  Elle était  

modérée pour t rois d’entre eux (N°17042/1,  N°13052, N°18092) et  sévère 

pour trois autres (N°28054, N°01104, N°12066).  L’hématocr ite était  bas et  

associé à une hémoglobinémie infér ieure à 100g/L chez ces mêmes ind ividus.

L’interprétat ion des leucogrammes a mis en évidence une leucopénie 

modérée ( leuco<4.10
9
/L) chez l’ isard N°01104 et  plus sévère chez l’ isard 

N°13052 ( leuco=2,9.10
9
/L).  Une pancytopénie était  présente chez  ces deux 

animaux. Sur deux autres animaux une leucocytose était  présente.  La formule 

leucocytaire était  à dominante neutrophilique chez huit  des douze isards.  Une 

lymphopénie marquée a été relevée chez sept  d’entre eux, avec une 

neutrophilie associée dans quatre cas.
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III.2. Biochimie

Des analyses biochimiques et  enzymologiques ont  été également  

effectuées à part ir  du sérum ou plasma des douze isards prélevés.  Les 

résultats sont  regroupés dans le T a b l e a u  7 .

T a b l e a u  7 :  Résul ta ts des examens bioch imiques
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U,  C .  D EN IS SE L )

N ° I S A R

D

U r é e

m m o l / L

C r é a t

m m o l /

L

A S A T

U I / L

γ G T

U I / L

C P K

U I / L

P T   ( A l b / G l o b )

g / L

A l b α 1 α 2 β γ

1 2 0 4 2 / 1 N D N D N D N D N D
N D  ( N D )

N D N D N D N D N D

1 2 0 4 2 / 2 7 . 4 5 7 4 . 3 N D N D N D
7 0 . 1   ( 0 . 8 5 )

3 2 . 1 1 . 1 9 . 7 5 . 1 2 2

1 7 0 4 2 / 1 9 . 9 6 7 5 . 2 1 7 5 6 5 N D
6 7 . 6   ( 0 . 6 5 )

2 6 . 5 0 . 8 8 . 5 3 . 9 2 7 . 7

1 7 0 4 2 / 2 7 . 9 6 7 5 . 2 2 0 8 4 9 N D
5 7 . 9   ( 0 . 5 7 )

3 1 . 6 0 . 6 7 . 4 3 2 . 2 1 4 . 9

1 3 0 5 2 1 5 . 4 5 9 . 2 3 2 7 3 0 2 7 1
3 8 . 5   ( 1 . 4 9 )

2 1 . 3 0 . 9 5 . 6 3 . 2 4 . 6

0 5 0 8 2 8 . 0 2 7 0 . 8 N D N D 1 2 0 0 0
5 5   ( 0 . 9 2 )

2 6 . 3 1 . 4 9 . 8 6 . 3 1 1 . 2

1 8 0 9 2 7 . 3 6 4 . 6 N D N D N D
5 2 . 4   ( 1 . 2 6 )

2 9 0 . 9 9 . 2 3 . 9 9 . 1

0 1 1 2 2 6 . 9 7 9 0 . 2 N D N D N D
9 3   ( 0 . 5 7 )

3 3 . 7 0 . 9 8 . 3 1 9 . 2 3 0 . 6

2 4 0 4 4 N D N D N D N D N D
N D  ( N D )

N D N D N D N D N D

2 8 0 5 4 1 0 . 4 5 6 5 . 4 N D 3 6 1 7 0 8
4 9 . 3   ( 0 . 8 8 )

2 3 1 9 . 6 4 . 1 1 1 . 4

0 1 1 0 4 5 4 . 1 1 1 2 8 . 3 5 2 2 4 9 9 3 3 9
3 3 . 7   ( 0 . 7 3 )

1 4 . 1 0 . 9 8 . 7 2 . 6 7 . 2

2 5 1 0 4 N D N D N D N D N D
N D  ( N D )

N D N D N D N D N D

2 8 0 1 5 N D N D N D N D N D
N D  ( N D )

N D N D N D N D N D

0 3 1 0 5 1 2 . 6 1 5 5 . 7 N D N D N D
5 3 . 5   ( 1 . 6 1 )

3 2 . 9 0 . 9 6 . 6 5 . 1 7 . 8

2 1 0 4 6 N D N D N D N D N D
N D  ( N D )

N D N D N D N D N D

2 2 0 4 6 9 . 6 2 8 0 . 5 1 8 7 5 4 4 5 9
7 4 . 1   ( 0 . 5 4 )

2 6 1 . 6 2 . 2 1 1 . 3 3 2 . 8

1 2 0 6 6 2 0 . 4 1 6 8 . 1 N D 4 7 N D
6 0 . 3   ( 0 . 4 8 )

1 9 . 5 1 . 3 2 . 4 9 . 4 2 7 . 6

N o r m e s  

c a p r i n e s

3 . 6

-

7 . 1

8 8

-

1 5 9

4 6

-

1 6 1

3 4

-

6 5

1 0 4

-

2 0 9

6 4 - 7 0   ( 0 . 6 3 - 1 . 2 6 )

2 7

-

3 9

5

-

7

1 0

-

1 8

9

-

3 0

Légende : Créat : créatinine, ASAT : Alanine Aminotransférase, γGT : Gamma Glutamyltransférase, 

CPK : Créatine Phosphokinase, PT : Protéines totales, Alb/Glob : rapport Albumine/Globulines, Alb : Albumine, 

α1 α2 β γ : Globulines α1, α2, β et γ .

L’urémie était  comprise entre 6,97 et  54,11 mmol/L et  les valeurs de 

créat inine sér ique entre 55,7 et  128,3 μmol/L avec des valeurs moyennes

respect ives de 14,2 mmol/L et  75,6 μmol/L.

L’enzymologie a mis en évidence des act ivit és élevées pour l’ASAT et  

la  CPK sur tous les pré lèvement s pour lesquels elles  ont  été mesurées.  La 

γGT se situait dans les valeurs normales retenues.

Les concentrat ions sér iques en protéines totales var iaient  entre 33,7 et  

93 g/L avec une valeur moyenne de 58,8 g/L. Une hypoprotéinémie 

(PT<60g/L) a été mesurée chez sept  individus ; elle était  sévère chez deux 
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d’entre eux (N°13052 et  N°01104) ; il s’agissait toujours d’une 

panhypoprotéinémie (rapport  Alb/Glob dans les normes).  Sur les isards  

N°01122 et  N°22046 une hyperprotéinémie était caractér isée par une 

albuminémie normale et  une hyperglobulinémie.

III.3. Parasitologie

Le statut  parasitaire digest if et  respiratoire a été établi lors de l’examen 

nécropsique (T a b l e a u  5 ) et  affiné pour sept  individus par un examen 

coproscopique (T a b l e a u  8 ).

I l était  t rès var iable selon les animaux. L’infestat ion parasitaire était  

légère à modérée chez 13 isards et  marquée chez les quatre autres (N°05082,  

N°18092, N°01104, N°12066).

Le même constat  est  formulé concernant  la présence nulle,  faible,  

modérée ou marquée d’ectoparasites (T a b l e a u  8 ).

Enfin aucun hémoparasite ne peut  êt re mis en évidence sur les frot t is  

sangu ins examinés (T a b l e a u  8 ).

T a b l e a u  8 :  Résul ta ts des examens coproscopi ques et  hémoparasi tair es
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U,  C .  D EN IS SE L )

N ° I S A R D S t . d i g T r é m T a e C o c c P r o t o s t r H é m

1 2 0 4 2 / 1 N D N D N D N D N D N D

1 2 0 4 2 / 2 N D N D N D N D N D 0

1 7 0 4 2 / 1 N D N D N D N D N D 0

1 7 0 4 2 / 2 N D N D N D N D N D 0

1 3 0 5 2 N D N D N D N D N D N D

0 5 0 8 2 S t . d i g . 9 0 0  o p g 0 0 + 2 2 5 0  l p g N D

1 8 0 9 2 S t . d i g . 6 1 0 0  o p g ,  T r . 1 0 0  o p g 0 M o + 0 1 8 0 0  l p g N D

0 1 1 2 2 N D N D N D N D N D N D

2 4 0 4 4 N D N D N D N D N D 0

2 8 0 5 4
S t . d i g . 1 9 5 0  o p g ,

N e  1 0 0  o p g
0 0 + 8 0 0  l p g 0

0 1 1 0 4
S t . d i g . 1 6 5 0  o p g ,

T r i  1 5 0  o p g
0 0 + 2 2 5 0  l p g N D

2 5 1 0 4 S t . d i g . 6 0  o p g 0 0 0 7  l p g N D

2 8 0 1 5 S t . d i g . 4 5 0  o p g 0 0 0 1 1 5 0  l p g N D

0 3 1 0 5 S t . d i g . 4 0 0  o p g 0 0 0 7 5 0  l p g N D

2 1 0 4 6 N D N D N D N D N D 0

2 2 0 4 6 N D N D N D N D N D 0

1 2 0 6 6 N D N D N D N D N D 0

Légende : St.dig : Strongles digestifs, Trém : Trématodes, Tae : Taenia, Cocc : Coccidies, Proto : 

Protostrongylinés, Tiq : Tiques, Hém : Hémoparasites, Ne : Nematodirus, Tr : Trichuris, Mo : Moniezia, opg : 

œufs par gramme, lpg : larves par gramme, 0 : absence , + : infestation légère, ++ : infestation modérée, +++ 
infestation sévère, ND non déterminé.
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III.4. Histopathologie

Divers prélèvements t issulaires ont fait  l’objet  d’examens 

histopatho logiques :

_Isards N°12042/2,  N°17042/1,  N°17042/2 : Reins ;

_Isard N°18092 : Encéphale,  rate  et  nœuds lymphat iques 

mésentér iques ;

_Isard N°01104 : Rein et  utérus ;

_Isard N°25104 : Intest in et  nœuds lymphat iques mésentér iques ;

_Isard N°12066 : Encéphale,  fo ie,  rein,  peau, thyro ïde,  duodénum,  

iléon, co lon, myocarde,  poumon, nœuds lymphat iques mésentér iques.

Sur les reins des t rois premiers isards a été observée une 

glomérulonéphr ite membranoproliférat ive mult ifocale, d’int ensité minime à 

légère sans cause spécifique ident ifiable.

Sur le plan d igest if ont  été rapportées une lyse superfic ielle de la  

muqueuse int est inale chez l’ isard N°25104, et  une infilt rat ion 

lymphoplasmocytaire  diffuse et  légère du chor ion des muqueuses duodénale,  

iléale et  colique chez le N°12066. Sur ce même individu, le poumon était  

atteint  de quelques foyers d’alvéo lite  suppurée pér ibronchique d’extens io n 

minime à légère avec une infilt rat ion par iétale diffuse à cellu les 

lymphocytaires sans élément  pathogène figuré.  Sur cet  animal une 

hist iocytose sinusale médulla ire diffuse et  légère a été observée sur un 

ganglion mésentér ique.

Les autres prélèvements de t issus étaient  exempts de lésio n 

microscopique d’int érêt  diagnost ique.

Enfin,  la  recherche de PrPsc sur l’obex par immunohistochimie était  

négat ive pour les sept  animaux testés (T a b l e a u  9 ).

III.5. Sérologies

Les analyses séro logiques visant  la détect ion des ant icorps dir igés 

contre Coxiella burneti i et  Chlamydia spp étaient  négat ives chez les neu f 

isards testés.  Sur  quatre isards  la  toxoplasmose s’est  avérée négat ive.  Les 

examens séro logiques paratuberculose étaient  négat ifs (T a b l e a u  9 ).

La détect ion d’ant icorps ant i-pest ivirus n’était  posit ive que chez un 

individu.

III.6. Bactériologie

La co lorat ion de Ziehl-Nie lsen sur l’ intest in était  négat ive.

La culture bactér ienne à part ir  de poumons de t rois isards n’a pas

permis de met t re en évidence une présence bactér ienne s ignificat ive.
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III.7. Virologie

La détect ion de l’ant igène Ag-NS2/3 a été posit ive sur 13 isards et  

douteuse chez un autre (N°03105).

La mise en culture du virus  a été réalisée à part it  de t rois animaux 

(N°05082, N°18092, N°03105) et  s’est  révélée posit ive dans les 3  cas.  Après 

culture aucun effet  cytopathogène n’a été mis en évidence.

T a b l e a u  9 :  Résul ta ts des examens vi rologiques et  bactér iol ogiques
(S ou r c e :  J . P .  AL ZI E U,  C .  D EN IS SE L )

N°

ISARD

PESTIVIRUS
M. avium 

paratuberculosis Cox Chlam Toxopl PrPsc
Ac 

NS2/3

Ag

NS2/3

RT-

PCR
Cult. Elisa Ziehl

12042/1 ND ND ND ND ND ND ND ND ND ND

12042/2 N P ND ND N N N N N N

17042/1 N P ND ND N N N N N N

17042/2 N P ND ND N N N N N N

13052 N P ND ND ND N N N N N

05082 N P P P ND N ND ND ND N

18092 ND P P P ND N ND ND ND N

01122 N ND ND ND ND ND N N ND ND

24044 D P ND ND ND ND ND ND ND ND

28054 N P ND ND ND N ND ND ND ND

01104 ND N ND ND ND ND N N ND ND

25104 ND P ND ND ND N ND ND ND ND

28015 ND P ND ND ND ND ND ND ND ND

03105 N D P P ND ND ND ND ND ND

21046 ND P ND ND ND ND N N ND ND

22046 P P ND ND N ND N N ND ND

12066 N P ND ND ND N N N ND ND

Légende : Ac NS2/3 : Elisa compétition (SERELISA BVD p80 Ab MonoBlocking-Synbiotics) ;

Ag NS2/3 : ELISA indirect (SERELISA BVD p80 Ag Mono Indirect-Synbiotics)
RT-PCR : amplification de l’extrémité 5’ non traduite par RT-PCR emboîtée ;

Cult. : isolement sur Madin Darby Bovine Kidney en microplaque et détection par 

immunoperoxydase ;

M.avium paratuberculosis-Séro : ELISA kit Pourquier ;

M. avium paratuberculosis-Ziehl : recherche de bacille acido-alcoolo résistants par coloration 

de Ziehl Nielsen ;

Cox : recherche d’anticorps anti-Coxiella burnetii-phase 2 par immunofluorescence indirecte ;

Chlam : ELISA kit Chlamydia CHEKIT ;

Toxopl : immunofluorescence indirecte (CNEVA NICE) ;

PrPsc : détection de la protéine prion pathogène par immunohistochimie ;

ND : non déterminé ; N : négatif ; P : positif ;D : douteux.

Les analyses phylogénét iques de 5’UTR et  de Npro produisent  des 

arbres comparables.  La F i g u r e  7 résulte ainsi de l’a lignement  des séquences 

de 467 nucléot ides de Npro, leurs valeurs de bootstrap étant  expr imées en 

pourcentage.

I l ressort  de cette analyse que l’ iso lat  isard 02/1336 fait  part ie des virus 

Border Disease.

Les séquences alignées proviennent  des banques de données 

(Genbankdata base : ht tp://www.ncbi.nlm.nih.gov/Genbank/ index.html) et  
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sont  représentat ives des espèces et  génotypes de pest ivirus décr its.  Les 

résultats de l’analyse suggèrent  que les souches Aveyron et  02/1336 ne se 

retrouvent  dans aucun des 3 génotypes de pest ivirus décr it s par Becher  et  a l.  

en 2003. De plus ils  paraissent  séparés par une grande distance génét ique. Le 

calcul des pourcentages de divergence entre les différentes souches analysées 

(BD5, AV2, 02/1336, 00/1503) permet  de considérer le  pest ivirus de l’ isard 

02/1336 et  la souche Aveyron comme les représentants d’un nouveau 

génotype de BDV nommé BDV-4 (F i g u r e  7 ).

La divergence entre les sous-groupes de pest ivirus d’un même génotype 

var ie de 20 à 24,2% et  celle  entre les génotypes de BDV var ie de 24,2 à 

30,8%. Ces résultats sont  cohérents avec ceux publiés par Becher et  al.  2003 :  

16,4 à 27,7% de divergence entre les sous-groupes et  de 28,9 à 37,9% entre 

les génotypes de BDV virus.

F i g u r e  7 :  Analyse ph yl ogénét ique de la  séquence nucléot idique du gène Npro
( S o u r c e :  F .  S c h e l c h e r ,  P a t h o l o g i e  d u  b é t a i l  e t  d e s  a n i m a u x  d e  b a s s e - c o u r ,  E N V T )

BD5
T1802

Idaho211
BD31
X818

VTOB
Frijters
AVR650
137-4
V2536/2

Averonite
AV2

ISARD 02-1336
Gifhorn
466

17385
Reindeer

Chemnitz
Alfort

H138
890

BE341
00-1503

3186V6
Culi4

F
NADL

Oregon
Osloss

C18720.05 

100

100

83

100

100

100

10099

99

96
92

88

BDV-1

BDV-4 

BDV-2

BDV-3

CSFV

BVDV-2

BVDV-1

a

Ia

a

b

b

Ib

Id

Ie

Giraffe

91
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P A R T I E  5 : D I S C U S S I O N

Les résultats que nous avons décr its s’inscr ivent  dans une démarche 

diagnost ique globale qui a permis la  découverte d’un nouveau génotype de 

pest ivirus.

Notre discussion s’art iculera selon 2 axes, individuel (clinique,  lésions,  

examens complémentaires) et  de la populat ion (prévalence de la ma ladie,  

morbidité,  mortalité,  t ransmission…).

I. ASPECTS INDIVIDUELS

I.1. Une nouvelle maladie de l’isard ?

I.1.1. Troubles cliniques et lésions

La compilat ion des symptômes et  des lésions recueillis lors de nos 

invest igat ions permet  de conclure à une homogénéité du tableau clinique chez 

les 17 isards étudiés.  Un amaigr issement  marqué est  associé à un état  de 

faiblesse généralisé,  avec en terme u lt ime un dépér issement  et  une cachexie 

sévères qui conduisent au décès inexorable des animaux. Par ailleurs des 

lésions cutanées,  constantes,  semblent  évoluer en différents stades successifs.

Ces éléments suggèrent  une évo lut ion chronique. Toutefo is et  en toute 

r igueur,  l’absence de suivi d’animaux malades sur une pér iode suffisamment  

longue ne permet  pas de qualifier l’évo lut ion individuelle  de chronique ou 

d’aiguë.

Dès 2001, des signes cliniques et  comportementaux similaires à ceux 

observés en Ariège ont  été observés sur des populat ions d’isards peuplant  le  

versant  sud des Pyrénées en Catalogne espagno le (Marco et  al. ,  2006).

I.1.2. Exclusion de différentes maladies de l’isard

Les causes fréquentes de mortalité des isards (Candoussau-Luquet ,  

1987), et  plus généralement  des ongulés sauvages de montagne, ont  été  

écartées au fur et  à mesure de l’avancée des t ravaux.

I.1.2.a. Le parasitisme

Le parasit isme digest if et  respiratoire,  object ivé par l’évaluat ion semi 

quant itat ive de vers adultes,  est  apparu var iable d’un individu à l’autre.  Les 

populat ions parasitaires les plus importantes ont  été observées chez les isards 

capturés à la  fin de l’été ou au début  de l’automne (N°05082, N° 18092,  

N°01104, N°12066),  alors que les plus faibles l’ont  été l’hiver et  à la sort ie  

de l’hiver (N°01122, N°28015).  Ces résultats s’expliquent  par les cyc les 

parasit aires et  l’exposit ion progressive des animaux aux larves infestantes de 

st rongles gast ro-intest inaux et  de protost rongles, qui augmentent

régulièrement  pendant  la belle saison pour atteindre un pic au début  de 

l’automne.
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La présence d’ectoparasites confir me la  fréquentat ion par les animaux 

de biotopes situés dans des zones de moyenne à basse alt itude (étages 

subalp in et  étage montagnard).  Les t iques ont  été ret rouvées surtout  au 

pr intemps et  à l’automne ; les poux ont  é té surtout  observés autour des mois 

d’avr il et  de mai.

Les hémoparasitoses (Babésiose,  anaplasmose) ont  été écartées des 

hypothèses sur la base de l’examen cytologique des étalements sanguins.

Toutefo is si cet te approche peut  êt re considérée comme suffisamment  sensible 

par rapport  à l’aspect  maladie,  elle est  probablement  insuffisante pour 

l’aspect  infect ion. Une autre étude réalisée chez 17 isards du versant  espagno l 

des Pyrénées catalanes a mis en évidence par PCR la présence de Babesia et  

d’Anaplasma phagocytophilum respect ivement  chez 2 et  3 individus (Hurtado 

et  al. ,  2004).

Les t roubles observés ne semblent  pas pouvo ir êt re imputés au seu l 

parasit isme. Cependant ,  le parasit isme notamment  interne a pu contr ibuer de 

manière non négligeable à l’amaigr issement .

I.1.2.b. Les causes environnementales

La mortalit é accidentelle des isards est  fréquente : chutes,  pièges 

naturels,  avalanches,  chutes de pierres et  foudre.  Il s’agit  d’événement s 

d’allure sporadique et  touchant  tous les individus quel que so it  leur âge.

L’incidence des accidents est  int imement  liée à la nature du biotope.

L’isard fait  p lus rarement  l’objet  d’acte de prédat ion (Berot,  1992).  Le 

renard (Vulpes vulpes) et  l’aigle royal (Aquila chrisaetos) sont  les deux 

prédateurs pr incipaux. Les vict imes sont  les t rès jeunes animaux et  les 

individus affa iblis par d’autres maladies ou par l’âge.

Les agressions int raspécifiques sont  rarement  observées en dehors des 

combats de mâles en pér iode de rut .  Elles provoquent  except ionnellement  des 

blessures graves pouvant  entraîner la mort.

La chasse  est  désormais réglementée et  fait  l’objet  d’une surveillance 

discrète mais at tent ive.

En dernier lieu,  différents cas d’intoxicat ion ont  été envisagés :  

intoxicat ion par l’ if (chamois des Alpes),  intoxicat ions par le  fluor ou le  

lindane ( isard).  Le contexte épidémio logique et  le tableau clinique de la

maladie n’étaient  pas cohérents avec ces hypothèses.

I.1.2.c. Les causes infectieuses

Les bronchopneumonies infect ieuses sont  les causes de mortalité les 

plus fréquentes chez l’ isard,  après les t raumat ismes et  accidents.  Seules ou 

venant  compliquer certains cas de bronchite vermineuse,  elles sévissent  

pr incipalement  l’hiver.  Les pathogènes responsables sont  des bactér ies  

(pasteurelles,  mycoplasmes …). Elles se manifestent  par de la  toux et  un 

jetage mucopurulent .  L’été,  elles touchent  essent iellement  les jeunes animaux 
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regroupés en « nurser ies », et  chez lesquels les défenses immunit aires

passives d’or igine co lost rale s’estompent .

Dans notre étude,  les lésions de bronchopneumonie bactér ienne n’ont  

été observées que chez quatre des 17 isards observés.  Leur extension était  

t rop fa ible pour êt re responsable de l’état  d’amaigr issement  et  de dénutr it ion 

des animaux. Par ailleurs aucun des pathogènes majeurs n’a été mis en 

évidence.

La kérato-conjonct ivite infect ieuse due à Mycoplasma conjonctivae est  

une maladie t rès contagieuse.  Décr it e pour la première fo is dans les années 

1980-1981 dans le Luchonnais,  cet te infect ion s’est  rapidement  étendue à la  

totalité du massif pyrénéen français et  espagno l.  E lle se manifeste par une 

phase aiguë de conjonct ivite unilatéra le puis bilatérale,  caractér isée par un 

épiphora important ,  une photophobie et  un chémosis durant  deux à t rois jours.  

La phase d’état est  caractér isée par une conjonct ivite fo lliculaire qui évo lue 

rarement  vers la  guér ison spontanée mais plus généralement  vers des 

complicat ions (kérat ite bleue,  ulcères cornéens, abcès cornéens,  cécit é  

part ielle ou totale irréversible).  E lle touche toutes les classes d’âge et  

indifféremment  les mâles et  les femelles. Dans notre étude, un seul (N°28054)  

des 17 isards était  at teint  de séquelles lésionnelles sur un œil.

Dans notre étude,  des lésions at t ribuables à la lymphadénie caséeuse 

(Corynebacterium pseudotuberculosis) ont  été observées sur un seul animal.  

De nombreuses infect ions des ruminants domest iques et  sauvages 

auraient  pu expliquer la chute des effect ifs et  surtout  l’apparente absence de 

renouvellement  des populat ions,  par l’effet  conjugué d’une 

infert ilit é/ infécondit é et  d’avortements.  En part iculier,  la  brucello se,  la  

chlamydiose,  la  fièvre Q et  la toxoplasmose sont  à l’or igine de t roubles de la  

fert ilit é et  d’avortements chez les ruminants domest iques.  Dans notre étude 

les examens séro logiques vis-à-vis de ces infect ions ont  été négat ifs.

L’Ehr lichiose (ou anaplasmose à Anaplasma phagocytophilum) n’a pas 

fait  l’objet  d’invest igat ion spécifique.

I.1.2.d. Les causes d’amaigrissement et de dénutrition

L’examen clinique et  nécropsique nous a permis d’écarter les affect ions 

buccales (stomat ites,  fièvre aphteuse,  ecthyma contagieux) et  dentaires 

(abcès,  avu lsions dentaires,  fracture dentaires ou de la mâcho ire).  D’autant  

plus qu’à l’except ion des animaux à l’agonie,  tous cont inuaient  à s’alimenter,  

comme en at testait  la réplét ion ruminale.

L’examen clinique a permis d’exclure les affect ions de l’appare i l 

locomoteur.

Parmi les maladies infect ieuses,  la paratuberculose et  les maladies à  

pr ions ont  été écartées sur la base des différents examens de laboratoire.
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I.1.3. La mise en évidence de pestivirus

Les examens viro logiques nous ont  permis de met t re en évidence un 

pest ivirus chez 14 des 17 isards étudiés,  et  d’envisager ains i l’ implicat ion de 

ce virus dans le tableau clinique observé.

Deux animaux (N12042/1 et  N°01122)  n’ont  pas fait  l’objet  

d’invest igat ion viro logique.

Un isard s’est  révélé négat if (N°01104).  Sur ce dernier,  

l’amaigr issement  était  significat if mais  les dépilat ions semblaient  mo ins 

spéc ifiques.

Parmi les 14 isards avec mise en évidence de pest ivirus,  sur l’animal 

N°03105 le résultat  de l’ant igénémie p80 était  douteux, mais le virus a été  

détecté par la RT-PCR et  par la mise en culture.

Parmi les 14 isards viro logiquement  posit ifs,  8 étaient  négat ifs  en 

ant icorps NS3/p80. La recherche d’ant icorps n’a pas été réalisée sur 4 de ces 

14 isards.

Un isard (N°22046) s’est  révélé à la fo is séroposit if et  viroposit if et  un 

isard (N° 24044) était  douteux en séro logie et  viroposit if.  Des observat ions 

de même nature ont  été fa ites chez t rois femelles isards entre 1995 et  2004 

dans la réserve d’Orlu (Pioz et  al. ,  2007).

I.2. Imputabi lité des troubles cliniques au pestivirus

Imputer le syndrome clinique observé au pest ivirus,  repose sur deux 

types d’argument s ( i)  la reproduct ion expér imentale ou vér ificat ion d’un des 

postulats de Koch, et  ( ii)  la cohérence et  la vraisemblance sur le plan 

phys iopatho logique.

I.2.1. Reproduction expérimentale

Parallèlement  à notre étude descr ipt ive,  un pest ivirus,  iso lé chez un de 

nos isards,  a été inoculé par vo ie nasale et  sous-cutanée à une femelle isard 

(séro et  viro-négat ive vis-à-vis du pest ivirus),  gravide (début  de gestat ion) et  

âgée d’un peu plus d’un an et  demi.

Suite à  l’ inoculat ion,  aucun signe de maladie n’a été observé durant  les 

169 jours de suivi.  La réalité de l’infect ion a été prouvée par la  

séroconversion au bout  de 27 jours. Le fœtus est  né avant  terme et  porteur de 

virus,  démontrant  une infect ion vert ica le t ransplacentaire (Vautrain,  2007).

Compte tenu des difficultés de réalisat ion, cet te expér imentat ion n’a pu 

êt re renouvelée sur un effect if plus important  d’animaux.

I.2.2. Arguments physiopathologiques

Les arguments phys iopatho logiques sont  issus des conna issances 
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acquises dans le domaine des pest iviroses de ruminants domest iques,  

notamment  lors de maladie des muqueuses (bovins) et  de Border Disease 

(ovins).

I.2.2.a. Infection permanente vs transitoire

L’interprétat ion des résultats viro logiques et  séro logiques,  lorsqu’ils  

sont  disponibles simultanément  (n=10),  suggère pour les 8 cas séronégat ifs et  

vironégat ifs,  2 hypothèses possibles :  une infect ion permanente due à 

l’ immunotolérance au virus (animaux IPI) ou une infect ion t ransito ire avant  

que ne so it  apparue la séroconversion.

Les animaux IPI dans les espèces ovine ou bovine,  sont  issus d’une 

infect ion in utero ,  avant  la mi-gestat ion avant  l’acquis it ion de 

l’ immunocompétence.  Sur le plan infect ieux et  immunit aire,  ces animaux sont  

donc virémiques persistants,  et  séronégat ifs après la phase co lost rale,  so it  

grossièrement  après le sevrage.

Sur le plan clinique, ces animaux IPI peuvent  êt re normaux ou êt re 

atteints de retard de cro issance,  ou avo ir une vie apparemment  normale avant  

une phase de « décompensat ion » précédant  la mort .  Dans les 2 dernières 

situat ions,  la phase clinique est  caractérisée par un amaigr issement  marqué 

évo luant  vers un état  de dénutr it ion sévère conduisant  à la mort .  Les t roubles 

cliniques sont  aggravés le plus souvent  par des co infect ions ou infestat ions.

Dans notre étude, le  tableau clinique est  cohérent  avec cet te hypothèse 

d’infect ion permanente.  En part icu lier le  poids des animaux, cr it ère object if 

d’amaigr issement ,  est  faible (moyenne 15,6 kg ; extrêmes 8 et  21 kg)  

comparat ivement  aux valeurs standards de l’espèce.

L’âge des bovins ou ovins IPI lors de leur  mort  est  souvent  réduit .  Dans 

l’espèce bovine,  il est  classiquement  considéré que peu d’animaux IPI  

atteignent  l’âge adult e (3 ans).  Toutefo is des bovins adultes (> 3ans) sont  

régulièrement  ident ifiés comme IPI.

Dans notre étude, l’âge moyen des isards viroposit ifs et  séronégat ifs 

était  de 3,6  ans (extrêmes 1 à 6 ans).  Cet  âge é levé ne nous parait  pas de 

nature à remet t re en quest ion le caractère IPI de ces animaux. Par ailleurs,  

notre sér ie de cas,  limit ée en effect if,  n’est  évidemment  pas représentat ive 

d’une populat ion d’IPI.

L’hypothèse d’une infect ion t ransito ire aiguë ayant  entraîné la mort  

avant  la séroconversion ne peut  êt re exclue.

Toutefo is,  les caractères cliniques semblent  plus cohérents avec une 

évo lut ion chronique, cachect isante qu’avec une infect ion aiguë qui,  e lle ,  

serait  plus cohérente avec un bon état  d’engraissement  et  un po ids cohérent  

avec les standards de l’espèce.

Pour les 8 isards séronégat ifs et  viroposit ifs,  et  en l’absence de suivi 

individuel longitudinal,  il paraît  difficile  de t rancher la  quest ion entre 

infect ion permanente et  infect ion t ransitoire.  Les arguments développés nous 
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semblent  toutefo is plus en faveur d’une infect ion permanente.

Pour les 2 isards séroposit ifs (ou douteux) et  viroposit ifs,  l’hypothèse 

la plus probable nous semble êt re celle d’une infect ion t ransito ire.

I.2.2.b. Mécanismes des lésions,  symptômes, modifications 

biologiques

Dans notre sér ie de cas,  le tableau clinique et  nécropsique est  dominé 

un sévère état  de dénutr it ion et  une faiblesse fac ilitant  la capture ains i que 

par les alt érat ions de la peau et  du pelage.

Les mêmes observat ions ont  été fait es sur  20 isards en Espagne (Marco  

et  al. ,  2006) et  sur 21 autres sur le versant  andorran (Arnal et  al. ,  2004).

Le dépérissement des isards peut  êt re att ribué à l’ infect ion par le  

pest ivirus,  notamment  dans l’hypothèse d’une infect ion permanente sur des 

isards immunotolérants.

Une hypothèse alt ernat ive est  une sous-alimentat ion globale,  avec 

carence protéino-énergét ique et /ou en o ligoéléments.  Cet te situat ion résult e  

de beso ins élevés ( jeunes en cro issance,  mâles en saison de reproduct ion,  

femelles en fin de gestat ion ou en lactat ion) combinés à des ressources 

alimenta ires insuffisantes (hivers long et  r igoureux, compét it ion alimentaire 

liée à la densité des populat ions).

Cet te hypothèse alt ernat ive n’est  pas cohérente avec les circonstances 

d’appar it ion (saison de capture,  effect ifs d’isards environnants) et  les 

caractér ist iques des isards at teints (stade phys io logique, âge,  sexe) 

Les lésions cutanées (mélanose,  dépilation) observées dans notre sér ie  

de cas,  ne sont  pas classiquement  rapportées lors de pest ivirose des ruminant s 

domest iques.

Le pest ivirus lors d’infect ion ovine in utero provoque des modificat ions 

de la  toison avec une d ispar it ion des fo llicules pileux à l’or igine de la  la ine 

au profit  des po ils d’où l’aspect  hirsute « bourru ».

Dans la sér ie d’isards étudiés,  les lésions cutanées étaient  constantes et  

de nature proche sur  tous les animaux.  Sur d’autres isards étudiés en Espagne 

ont  été observées une hyperplasie  et  une mélanose de l’épiderme avec une 

évidente hyperkératose et  une infilt rat ion inflammato ire int erst it ielle modérée 

(Marco et  al. ,  2006).

Le t ropisme des pest ivirus pour les épithéliums de t ype malpighien est  

connu. Des ant igènes viraux ont  été détectés par immunohistochimie dans 

l’épithélium d’isard en Andorre (Arnal et  al. ,  2004).  Les lésions observées 

pourraient  donc êt re directement  la conséquence de l’infect ion.

D’autres mécanismes pourraient  également  êt re évoqués,  comme une 

dermat ite so laire consécut ive à l’alopécie,  ou des lésions cutanées 

secondaires à une endocr inopathie.
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Par ailleurs,  les affect ions cutanées fréquentes (ectoparasit isme,  

mycoses) ont  été écartées.

Au fina l la pathogenèse des t roubles cutanés demeure indéterminée.

Les lésions macroscopiques,  en dehors des t roubles cutanés,  n’étaient  

pas évocatr ices de pest ivirose,  comme peuvent  l’êt re par exemple les lésions 

digest ives (ulcères buccaux, oesophagiens,  t yphloco lite) lors de maladie des 

muqueuses chez les bovins,  ou les lésions hémorragiques de certaines 

infect ions t rans ito ires chez les ovins (« petega ovina ») ou les bovins.  

Des examens histopatho logiques ont  été réalisés postér ieurement  à  

notre étude sur divers pré lèvement s issus d’un isard at teint  de pest ivirose en 

Andorre (Arnal et  al. ,  2004).  I ls ont  mis en évidence une lymphopro liférat io n 

cutanée,  du système nerveux central et  du t ractus digest if ains i qu’une 

nécrose des cellules lympho ïdes de la  cort icale des nœuds lymphat iques sous-

cutanés et  mésentér iques.  Chez ce même ind ividu, une analyse 

immunohistochimique a permis de révéler la présence d’ant igènes viraux en 

grand nombre dans les macrophages de nœuds lymphat iques (sous-cutanés,  

mammaires et  mésentér iques),  de la rate,  des reins,  du système nerveux 

central,  du rumen, de la moelle osseuse et  dans les cellu les épithéliales de la  

peau. 

Les résultats hématologiques et biochimiques sont  toujours 

d’int erprétat ion dé licate chez les animaux sauvages, notamment  en l’absence 

de valeurs spécifiques de référence, comme cela est  le cas pour l’ isard.  Nous 

avons ut ilisé les valeurs couramment  admises dans l’espèce capr ine (Smith et  

al. ,  1994).

D’autre part ,  le  st ress engendré par la  capture,  le  t ransport  et  la  

content ion est  à  l’or igine d’une modificat ion de nombreux paramètres 

sangu ins,  de façon rapide et  durable.  En effet ,  le st ress provoque la libérat ion 

de la Cort icotrophin Releasing Hormone (CRH) par l’hypothalamus. En 

réponse à cet te hormone, les glandes surrénales sécrètent  des catécho lamines 

(médullaire) et  des cort icostéroïdes (cort iso l essent iellement) (cort icale).  Ces 

effets ont  été étudiés spécifiquement  dans l’espèce Isard (Lopez-Olvera,  

2004).  Chez nos animaux, l’apparente absence de st ress observée sur le plan 

comportemental ne permet  pas d’exclure une modificat ion des paramètres 

hématologiques et  biochimiques étudiés.

L’anémie observée sur quatre isards de notre sér ie (N°28054, N°01104,  

N°12066, N°13052),  était  cohérente avec l’état  de dénutr it ion.

La leucopénie de 2 isards (N°01104 et  N°13052) est  compat ible avec 

une infect ion par le pest ivirus notamment  t ransito ire.

Une lymphopénie et  une leucopénie t ransito ires sont  décr its lors 

d’infect ion par pest ivirus (Net t leton et  al. ,  1995).  Chez des brebis,  le  

pest ivirus « isard » a provoqué une lymphopénie t ransito ire durant  3 à 5 jours 

dés le 3
è m e

jour après inoculat ion expér imentale (Vautrain,  2007).

La neutrophilie,  en l’absence d’autres éléments cliniques et  lésionnels 

en faveur d’un processus infect ieux ou inflammato ire,  peut  êt re imputée au 
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st ress.

L’hyperurémie observée chez tous les isards malades peut  êt re  

expliquée par :

_Un catabo lisme musculaire marqué, compat ible avec l’émaciat ion des 

animaux et  cohérent  avec l’augmentat ion des CPK.

_Une insuffisance pré réna le ou rénale sur certains individus,  corroboré 

par l’examen histopatho logique.

L’hypoprotéinémie chez 7 des 12 isards reflète l’état  de dénutr it ion et  

de maigreur des isards malades.

II. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

II.1. Séroprévalence des pestivirus dans la faune sauvage et chez 

l’isard

La présence d’ant icorps dir igés contre le virus BVD et /ou BD a été  

démontrée dans de nombreuses espèces d’animaux sauvages.  Chez le s 

cervidés,  on les ret rouve chez le cer f,  le  cer f mulet ,  le  cer f de Virginie,  le  

chevreuil,  l’élan,  le daim et  le car ibou. Chez les camélidés des ant icorps ont  

été découverts chez l’alpaga, le lama, le guanaco, la vigogne et  le dro madaire.

Chez les bovidés leur présence a été signalée chez l’oryx gazelle,  le  

chamois,  le  mouflon et  le bison. Enfin,  on les ret rouve chez les girafidés 

(girafe),  les ant ilocapr idés (pronghorn)  et  chez les cuniculidés ( lap ins 

sauvages) (Masounave, 2008).

Chez les ongulés sauvages de montagne autres que l’isard,  la plus forte  

séroprévalence (25,5%) a été découverte chez le chamois lors d’une enquête 

séro logique menée dans les Alpes it aliennes où aucun virus n’a cependant  pu 

êt re iso lé (Olde Rieker ink et  a l. ,  2005).

Chez l’ isard,  plusieurs études ont  été menées pour déterminer  la  

prévalence de l’infect ion et  d’autres sont  encore actuellement  en cours.  E n 

Andorre et en Aragon (Espagne),  33 prélèvements sur 167 étaient  posit ifs so it  

19,8% avec une prévalence plus importante du côté andorran (24 posit ifs sur  

88 so it  27,3%) (Arnal et  al. ,  2004).  De tels taux de séroprévalence ne sont  

compat ibles qu’avec une circulat ion du virus au se in de la populat ion et  ne 

peuvent  êt re att ribués à une exposit ion sporadique à part ir  d’autres espèces,  

notamment  domest iques.  

Une étude menée de 1994 à 2001 et  limit ée à la réserve d’Orlu en 

Ar iège a révélé que 68% des 207 prélèvements effectués chez les isards au 

cours de cet te période étaient  séroposit ifs (Reynal,  2004) (F i g u r e  8 ).

Une autre étude menée de 1995 à 2004 dans cet te même réserve a révélé 

que 70,3% des 323 prélèvements effectués chez les isards au cours de cet te 

pér iode étaient  séroposit ifs (Pioz et  al. , 2007) (F i g u r e  9 ).
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F i g u r e  8 :  Résul ta ts sérologiques des isards vis-à-vis des Pest iv irus en tre 1994 et 2001 

(n=207) dans la  r éserve nat ionale d’Or lu (Reynal  2004)

F i g u r e  9 :  Pourcen tage d’isards non séronégati fs enver s les Pest iv irus sel on  les années 

dans la  r éserve d’Or lu (n+323) (Reynal  2004, Pioz et  a l .  2007) (In terval le de confiance 

95%)

Les femelles capturées étaient  plus souvent  séroposit ives que les mâles 

mais ce résultat  est  biaisé par la  moyenne d’âge plus élevée des femelles 

prélevées par rapport  aux mâles (

F i g u r e 1 0 ,  F i g u r e  1 1 ) (Reyna l 2004, Pioz et  al.  2007).

La séroprévalence augmentait  sensiblement  avec l’âge des animaux :  

17.9% chez les jeunes de l’année,  41.3% chez les jeunes adultes et  89.6% 

chez les adult es (Pioz et  al. ,  2007).

La séroprévalence annuelle var ia it  de 43 à 90% (Pioz et  al,  2007).  Les 

séroprévalences les plus faibles ont  été détectées en 1997 et  entre 2001 et  

2003 lorsque la st ructure de la populat ion (répart it ion des classes d’âge)  

révèle un rajeunissement  (F i g u r e  9 ).

Les animaux séroposit ifs  étaient  plus fréquemment  détectés au 

pr intemps et  à l’automne. I l pourrait  donc y avo ir une évo lut ion saisonnière 

des t ransmiss ions liée au comportement  social et  reproducteur de l’isard (Pio z 

et  al. ,  2007).

Cet te enquête conclut  à la circulat ion de pest ivirus au sein de la  
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populat ion d’isards du massif,  depu is 1995. Par ailleurs,  ce pest ivirus 

sembla it  ant igéniquement   stable et  proche de la  souche BD-Spain 97. I l n’ y 

aurait  pas eu d’évo lut ion majeure de la  souche durant  cet te pér iode (Pioz et  

al. ,  2007).

F i g u r e  1 0 :  Pourcen tage d’isards non séronégat i fs enver s les Pest iv irus au pr in temps 

sel on  leur sexe et  leur  âge (Reynal ,  2004)

F i g u r e  1 1 :  Pourcen tage d’isards non séronégat i fs enver s les Pest iv irus à l ’automne 

sel on  leur sexe et  leur  âge (Reynal ,  2004)
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Une enquête séro logique à plus grande échelle  sur la  totalité  des 

Pyrénées françaises suggère une infect ion par le pest ivirus sur l’ensemble des 

populat ions de la chaîne pyrénéenne (données non publiées).

II.2. Imputabi lité des réductions d’effectif au pestivirus

La circulat ion d’un pest ivirus au se in des populat ions d’isards est  

avérée depuis 1995 avec des caractér ist iques ant igéniques du virus 

spéc ifiques et  stables entre 1997 et  2005 (Pioz et  al. ,  2007).

Nos observat ions et  d’autres réalisées sur différentes zones du massif 

pyrénéen (F i g u r e  1 2 , F i g u r e  1 3 ) suggèrent  un lien possible entre infect io n 

par pest ivirus et  mortalités,  bien que l’expression clinique observée à 

l’échelle ind ividuelle n’ait  jamais été reproduite expér imentalement .

F i g u r e  1 2 :  Bilan des comptages annuels d’ isards dans la  r éserve d’Or lu en tr e 1984 et  

2003 (Reynal  2004)

F i g u r e  1 3 :  Est imat ion  du nombre d’ isards dans la  r éserve d’Or lu de 1985 à 2004 

( in terval le de con fiance=95%) (Pioz et  a l .  2007)

■―■ N o m br e  d’ i sa r d s

■▬■ N o m br e  d’ i sa r d s d e m o i n s d e  d eu x a n s
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Une associat ion pest ivirus / mortalité a également  été observée sur 

le versant  sud de la chaîne pyrénéenne en Catalogne espagno le et  en Andorre 

(Arnal et  al. ,  2004 ; Hurtado et al. ,  2004 ; Marco et  al. ,  2007). En Espagne, 

les réduct ions d’effect ifs ont  at teint  46% dans certaines régions avec une 

moyenne est imée à 31% de pertes.

Une associat ion temporelle a bien été démontrée entre réduct ion des 

populat ions d’isards et  cas individuels de mortalit é avec mise en évidence de 

pest ivirus spécifique.

Toutefo is,  ma lgré la  spectaculaire chute des effect ifs,  il n’a été  

découvert  qu’un faible  nombre de cadavres, d’animaux malades ou de signes 

d’avortement  ou de maladies néonatales,  ce qui fragilise l’hypothèse de 

l’ infect ion par pest ivirus.

Différentes explicat ions peuvent  êt re suggérées :

_ En premier lieu,  la mortalit é directe ou indirecte est  certainement  sous-

est imée, compte tenu de la difficulté d’accessibilité  et  d’explorat ion du 

milieu,  et  de la présence de prédateurs (renard,  aigle) et  de nécrophages 

(vautours,  gypaètes).

_ En second lieu,  l’effet  de l’infect ion par le pest ivirus sur la fert ilit é /  

fécondité peut  expliquer une réduct ion d’effect ifs,  sans manifestat ion clinique 

patente.  Les seuls effets observables seront  démographiques.  Le 

comportement  sexuel et  social (harde) des isards favor ise la t ransmiss ion. La 

saisonna lité marquée de la reproduct ion explique que, si la circulat ion virale 

survient  à cet te période, de nombreuses femelles d’une harde vont  êt re 

atteintes s imult anément ,  avec en conséquence un taux élevé de femelles  vides 

( infert ilit é/ avortements précoces ou tardifs).

I l semble par a illeurs que les plus grands effets démographiques ont  été 

observés dans les effect ifs de plus grande densit é (F i g u r e  5 ,  F i g u r e  6 ).

La mise en évidence rare ou l’absence d’autre pathogène majeur  

suggère que le  pest ivirus est  probablement  la  cause essent ielle  des chutes 

d’effect ifs observées.
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III. LE PESTIVIRUS DE L’ISARD

III.1. La position phylogénétique du pestivirus de l’isard

La c lassificat ion des pest ivirus a connu de nombreuses évo lut ions et  

leur arbre phylogénét ique est  régulièrement  enr ichi et  modifié.  

Historiquement ,  les pest ivirus étaient  divisés en t rois espèces : le  

CSFV, le BDV et  le  BVDV (Paton et  al. ,  1995).  Le BVDV fut  ensuit e  

dist ingué en BVDV-I et  BVDV-II,  portant  ainsi le nombre d’espèces à 4  

(Peller in et  al. ,  1995 ; Ridpath et  al. ,  1994).

L’arbre phylogénét ique s’est  enr ichi d’espèces candidates:

– pest ivirus cytopathogène ident ifié à  part ir  d’une girafe (Giraf fa 

camelopardalis) au Kenya en 1967 (Plowright  et  al. ,  1969).  Cet  iso lat   

const ituerait  une espèce dist incte des quatre autres (Becher et  al. ,  

1997 ; Becher et  al. ,  1999 ; Harasawa et  al. ,  2000) comme le laissaient  

supposer les épreuves de neutralisat ion croisée (Dekker et  al. ,1995).  

L’existence de cet te espèce sera confortée par le t ypage de la  souche 

PG-2 iso lée en Afr ique en 1995 sur une culture ce llula ire bovine 

d’or igine inconnue (Becher et  al. ,  2003).

_ pest ivirus iso lé sur un cadavre d’ant ilope au Wyoming (USA) 

(Avalos-Ramirez et  al. ,  2001 ; Vilcek et  al. ,  2005).

_ pest ivirus HoBi issu d’une culture cellulaire au Brésil (Schirrmeier et  

al. ,  2004),  rejo int  par d’autres BVDV atypiques, iso lés sur un bovin 

thaïlandais (Liu et  al. ,  2009a) et  un buffle (Syncerus caf fer) brésilien

(Stalder et  al. ,  2005).I l sera t rès récemment  classé comme BVDV-III 

(Liu et  al. ,  2009b).  

- pest ivirus Bungowannah, à l’or igine de t roubles sévères chez des 

porcs du New South Wales en Australie en 2003 (Kirkland et  al. ,  2007)  

(Figure 14).

Divers pest ivirus iso lés de moutons tunisiens et  d’un fœtus capr in en 

Italie  (712/02) ont  été classés dans un nouveau génotype de BDV (Thabt i et  

al. ,  2005 ; De Mia et  al. ,  2005)) puis ont  été proposés dans une nouvelle  

espèce de pest ivirus génét iquement  plus proche du CSFV que du BDV : le  

Tunis ian Sheep Virus (TSV) (Liu et  al. ,  2009) (F i g u r e  1 4 ).

Une étude française récente a reconsidéré l’arbre phylogénét ique des 

pest ivirus en reclassant  23 iso lats de pest ivirus ovins iso lés en France entre 

1985 et  2006, en 6 génotypes de Border Disease Virus (BDV) (Dubo is et  al. ,  

2008).  Le virus de l’ « aveyronit e » abandonne le génotype BDV-4 pour  

rejo indre d’autres iso lats dans un nouveau génotype, le BDV-5. Deux 

pest ivirus ovins français iso lés dans le  sud-est  de la  France en 1991 ont  été  

classés avec le TSV. Neuf autres souches de pest ivirus ovins forment  le  

génotype BDV-6 (Dubo is et  al. ,  2008) (F i g u r e  1 5 ).

Un dernier génotype de BDV, le  BDV-7, aurait  été ident ifié  chez des 

moutons et  des chèvres en Turquie (Oguzoglu et  al. ,  2009).

Les souches de pest ivirus isard ou chamois (notre iso lat  isard 02/1336,  

l’ iso lat  chamois1 (Arnal et  al. ,  2004) d’origine andorrane, l’iso lat  chamo is2 
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(Hurtado et  al. ,  2004) d’or igine catalane espagno le,  les iso lats Or lu03/R36 et  

Or lu03/R41 (Frö lich et  al. ,  2005 ; Pioz et  al. ,  2007)).  ont  été classées au sein 

du génotype BDV-4

F i g u r e  1 4 :  Arbre phyl ogénét ique des pest ivi rus (Liu et  a l . ,  2009)

Légende :. Phylogeny and classification of pestiviruses by Maximum likelihood and Bayesian approach. The molecular dataset contains 56 sampled pestiviruses and 2089 

characters,

comprising the 5′UTR, Npro and E2 gene regions. PHYML (v2.4.4) was used for phylogeny inference according to maximum likelihood criterion. MrBayes 3.1 was used for 

Bayesian

analysis. This is a representative consensus tree: mid-point rooted (1a, left) and unrooted (1b, right). The reference sequences are highlighted in green. The new species 

proposed in

this study are in blue (BVDV-3 and TSV) and in red (Antelope and Bungowannah). Fig.1a presents all sampled pestiviruses and their relationships. The numbers at a node 

are posterior

probability (left) and percentage of 1000 bootstrapping replicates (right). For a clear demonstration, some terminals are not displayed in Fig. 1b. A “�” indicates strong 

statistical

support for a node by a posterior probability value of 0.99–1.00 and by a bootstrap value of 78–100%. The scale bar represents changes per site. The arrows show the 

probable

placements of the root for the given unrooted network.



- 9 2  -

F i g u r e  1 5 :  Arbre phyl ogénét ique des pest ivi rus (Dubois et  a l . ,  2008)

Légende :. Neighbour-joining phylogenetic tree constructed using 489 nt from the Npro region of the pestivirus sequences found during this 

study

and from the database. Sequences taken from GenBank database with the following accession numbers: Antelope, AY781152; 890, U18059;

C413, AF002227; NADL, NC001461; Osloss; Giraffe, NC003678; HoBi, AY735486; 35, AF462014; BM01, AY452482; 33S, AF462015;

Alfort, X87939; Brescia, AF091661; 71202, AJ829444; CHBD1, AY895008; Gifhorn, AY163653; CHBD2, AY895009; 466, AY163650;

1738500, AY163651; Chemnitz, AY163652; Reindeer1, NC003677; Bison1, AF144476; 1374, L05402; X818, AF037405; BD31, U70263;

CB5, AF145358; Chamois1, AY738083; M3, DQ273163; C121, DQ273159; LE31C2, DQ273161; BU1CRA22, DQ273155; C27, 

DQ273156.

The tree was outgrouped to the sequence of the Antelope pestivirus. The numbers close to the major nodes indicate the bootstrap values (in 

%;

1000 replicates). Bar: number of substitutions per site. Nomenclature of species, genotype and subtype were described according to Becher et 

al.

(2003) and Valdazo-Gonza´lez et al. (2007).
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III.2. Propriétés des pestivirus « isard »

Contrairement  à la souche Isard 02/1336 iso lée d’un isard de notre sér ie  

de cas,  un effet  cytopathogène a pu êt re observé pour la souche chamois 

H2121 après le deuxième et  le t ro isième passage en culture cellu laire sur feta l 

lamb k idney (FLK) (Arnal et  al. ,  2004).

Les pest ivirus « isards » ont  été rejo ints dans le  génotype BDV-4 par  

des souches de pest ivirus iso lés pr incipalement  chez des ovins en Espagne 

(Hurtado et  al. ,  2003; Valdazo-Gonzalez et  al. ,  2007). 

De nombreuses incert itudes demeurent  sur l’or igine des pest ivirus 

« isard » et  les possibilit és de t ransmission interspécifique des pest ivirus 

entre faune sauvage et  animaux domest iques (F i g u r e  1 6 )

Le franchissement  de la barr ière d’espèce par le pest ivirus de l’ isard a 

été démontré lors d’inoculat ion expér imentale à des brebis gravides par une 

séroconversion tardive (Vautrain,  2006). Il ne s’agirait  donc pas de virus 

spéc ifiques de l’espèce « isard ».

Une étude séro logique a été effectuée dans la réserve nat iona le Alt  

Pallars-Aran (Espagne) entre 2002 et  2006 chez des ongulés sauvages et  des 

ruminants domest iques partageant  les domaines d’est ive de l’ isard (Marco et  

al. ,  2009).  Elle démontre une absence d’ant icorps ant i-pest ivirus chez 15 

cer fs,  21 chevreuils et  3 daims, une faible séroprévalence chez la chèvre 

(7,4%) et une forte séroprévalence sur les moutons (69%) et  les bovins (78%).

Ces résultats ne sont  pas démonstrat ifs d’une quelconque t ransmissio n 

hétérospécifique.

Les épreuves de neutralisat ion cro isée suggèrent  une faible  probabilit é  

de t ransmission interspécifique des pest ivirus mais n’excluent  pas 

l’occurrence d’une éventuelle et  future transmission dans l’avenir.

F i g u r e  1 6 :  Probl émat ique de la  tr ansmission  in ter spéci fique des Pest iv irus
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C O N C L U S I O N

U n e  s é r i e  d e  1 7  i s a r d s  m a l a d e s  o u  m o r t s ,  â g é s  d e  1  à  1 2  a n s ,  

i s s u s  d e s  P y r é n é e s  a r i é g e o i s e s  e n t r e  2 0 0 2 e t  2 0 0 6 a  f a i t  l ’ o b j e t  

d ’ e x a m e n s  c l i n i q u e s ,  b i o lo g i q u e s ,  m i c r o b i o lo g i q u e s  e t  

n é c r o p s i q u e s  c o m p l e t s .  

U n  P e s t i v i r u s a  é t é  m i s  e n  é v i d e n c e  d a n s  1 3 c a s .  P a r  a i l l e u r s  

s u r  l e s  1 0 i s a r d s  o ù  é t a i e n t  d i s p o n i b l e s  s i m u l t a n é m e n t  d e s  

e x a m e n s  s é r o lo g i q u e s  e t  v i r o lo g i q u e s  p e s t i v i r u s ,  8  a n i m a u x  é t a i e n t  

s é r o n é g a t i f s .  A u c u n e  a u t r e  i n f e c t i o n  o u  i n f e s t a t i o n   n ’ a  é t é  

d é mo n t r é e  d e  m a n i è r e  c o n s t a n t e  s u r  l ’ e n s e m b l e  d e s  a n i m a u x  d e  l a  

s é r i e .

L a  p o s i t i o n  p h y lo g é n é t i q u e  d e  l ’ i s o l a t  0 2 / 1 3 3 6 a  é t é  é t a b l i e  

d a n s  l e  g é n o t y p e  B D V - 4  d u  g e n r e  P e s t i v i r u s

S u r  l e  p l a n  c l i n i q u e ,  l ’ i n f e c t io n  p a r  p e s t i v i r u s  s e  m a n i f e s t a i t  

p a r  d e s  t r o u b l e s  c u t a n é s  ( d é p i l a t i o n ,  h y p e r m é l a n o s e ,  

h y p e r k é r a t o s e )  a s s o c i é s  à  u n  s y n d r o me  d e  d é p é r i s s e m e n t  f a t a l .  

L ’ e x a m e n  n é c r o p s i q u e  n ’ a  p a s  p e r m i s  d e  m e t t r e  e n  é v i d e n c e  d e  

l é s io n  s p é c i f i q u e  e n  d e h o r s  d e s  a l t é r a t i o n s  d e  l a  p e a u ,  d u  p e l a g e ,  

e t  d e  l ’ a m a i g r i s s e m e n t .

L e s  d i f f é r e n t e s  e n q u ê t e s  s é r o lo g i q u e s  m e n é e s  mo n t r e n t  q u e  

l ’ i n f e c t io n  p a r  p e s t i v i r u s  c i r c u l e  s u r  t o u t e  l a  c h a î n e  p y r é n é e n n e  

d a n s  l e s  p o p u l a t i o n s  d ’ i s a r d s .

L ’ i n f e c t i o n  p a r  p e s t i v i r u s  a  v r a i s e m b l a b l e m e n t  é t é  à  

l ’ o r i g i n e  d e  p e r t e s  c o n s i d é r a b l e s  d ’ e f f e c t i f s .  L e s  m é c a n i s m e s  

d e m e u r e n t  h y p o t h é t i q u e s  e t r e p o s e n t  s u r  u n  a c c r o i s s e m e n t  d e  l a  

m o r t a l i t é  e t / o u  u n e  d i m i n u t io n  d e s  n a i s s a n c e s .  A c t u e l l e m e n t ,  l e s  

e f f e c t i f s  s e  s o n t  s t a b i l i s é s  e t  o n t  m ê m e  r e t r o u v é  v o i r e  d é p a s s é  l e s  

n i v e a u x  a t t e i n t s  a v a n t  l e s  a n n é e s  2 0 0 0 .

S u r  l e  p l a n  i n d i v i d u e l ,  l a  c o m p r é h e n s i o n  d e  l a  m a l a d i e  s e  

h e u r t e  à  l a  d i f f i c u l t é  d ’ o b t e n i r  d e s  p r é l è v e m e n t s  e t  d e s  

é c h a n t i l l o n s  i n t e r p r é t a b l e s  c h e z  l e s  a n i m a u x  v i v a n t s  d a n s  l e u r  

m i l i e u  n a t u r e l .  L e  m a i n t i e n  e n  c a p t i v i t é ,  l ’ i n o c u l a t i o n  d ’ u n  

p e s t i v i r u s  e t  l e  s u i v i  à  l o n g  t e r m e  d e  l ’ é v o l u t io n  d e  l a  m a l a d i e  s e  

h e u r t e n t  à  l a  f a i s a b i l i t é  m a t é r i e l l e  e t  a u x  c o n s i d é r a t i o n s  é t h i q u e s .

A  l ’ é c h e l l e  d e s  p o p u l a t i o n s ,  l a  c o m p r é h e n s io n  d e  l a  

c i r c u l a t i o n  d e s  p e s t i v i r u s  a u  s e i n  d e  l ’ e s p è c e  I s a r d  e t  e n t r e  l e s  

d i f f é r e n t e s  e s p è c e s  a n i m a l e s  n é c e s s i t e n t  d e s  i n v e s t i g a t io n s  p l u s  

l a r g e s .  L e u r  m i s e  e n  œ u v r e  r e q u i e r t  l a  c o o r d i n a t io n  d e  t o u s  l e s  

a c t e u r s  d u  s u i v i  s a n i t a i r e  d e s  a n i m a u x  e t  d e s  m é t h o d e s  

a p p r o p r i é e s .  D e s  e n q u ê t e s  s é r o l o g iq u e s  e t  v i r o lo g i q u e s  s o n t  

a c t u e l l e m e n t  e n  c o u r s  s u r  l a  t o t a l i t é  d e  l a  c h a î n e p y r é n é e n n e ,  

a u s s i  b i e n  s u r  l e s  v e r s a n t s  f r a n ç a i s  q u ’ e s p a g n o l s
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ANNEXES

A n n e x e  1 :  F i c h e  d ’ o b s e r v a t i o n  e t  d e  c o m p t a g e  « f l a s h »  d e s  o n g u l é s  

s a u v a g e s  d e  m o n t a g n e
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A n n e x e  2 :  F i c h e  S A G I R
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T o u l o u s e ,  2 0 1 0

N O M :  D E N I S S E L P r é n o m :  C é d r i c

T I T R E :  L A  P E S T I V I R O S E  D E  L ’ I S A R D  ( R U P I C A P R A  P Y R E N A I C A  

P Y R E N A I C A ) :  D E S C R I P T I O I N  C L I N I Q U E  E T  E P I D E M I O L O G I Q U E  D ’ U N E  

E N T I T E  P A T H O L O G I Q U E  D E C O U V E R T E  E N  A R I E G E - P Y R E N E E S

R E S U M E :

L a  r é d u c t i o n  d e s  e f f e c t i f s  d ’ i s a r d s  o b s e r v é e  c e s  d e r n i è r e s  a n n é e s  

d a n s  l e s  P y r é n é e s s ’ e x p l i q u e  p a r  l a  d é c o u v e r t e  d ’ u n e  n o u v e l l e  e n t i t é  

i n f e c t i e u s e :  U n  v i r u s  d u  g e n r e  Pe s t i v i r u s e s t  i s o l é  c h e z  p l u s i e u r s  

i n d i v i d u s .

L ’ é t u d e  c l i n i q u e  e t  n é c r o p s i q u e  r é a l i s é e  c h e z  d i x  s e p t  i s a r d s  

m a l a d e s  c o l l e c t é s  d a n s  l e s  P y r é n é e s  a r i é g e o i s e s  p e r m e t  d e  d é c r i r e  

p r é c i s é me n t  l e s  m o d a l i t é s  d ’ e x p r e s s i o n  d e  l a  m a l a d i e  d a n s  c e t t e  

e s p è c e .

D e s  a n a l y s e s  s é r o l o g i q u e s  e t  v i r o l o g i q u e s  p e r m e t t e n t  d e  c l a s s e r  

c e  v i r u s  a u  s e i n  d e s  B o r d e r  D i s e a s e  V i r u s  d a n s  u n  n o u v e a u  g é n o t y p e :  

l e  B D V - 4 .

M O T S - C L E S : P e s t i v i r u s  /  I s a r d  /  C l i n i q u e  /  E p i d é m i o l o g i e  /  

V i r o l o g i e

E N G L I S H  T I T L E :  T H E  P E S T I V I R U S  D I S E A S E  I N  P Y R E N E A N  C H A M O I S  
( R U P I C A P R A  P Y R E N A I C A  P Y R E N A I C A )  :  C L I N I C A L  A N D  E P I D E M I O L O G I C A L  
D E S C R I P T I O N  O F  A  P A T H O L O G Y  D I S C O V E R E D  I N  A R I E G E -

P Y R E N N E E S

A B S T R A C T :

T h e  r e d u c t i o n  i n  P y r e n e a n  c h a m o i s  n u m b e r s  o b s e r v e d  d u r i n g  t h e  

p a s t  y e a r s  i s  e x p l a i n e d  b y  t h e  d i s c o v e r y  o f  a  n e w  i n f e c t i o u s  e n t i t y :  A  

v i r u s  f r o m  P e s t i v i r u s g e n u s  i s  i s o l a t e d  i n  s e v e r a l  i n d i v i d u a l s .

T h e  c l i n i c a l  s t u d y  a n d  t h e  p o s t - m o r t e m  e x a m i n a t i o n  m a d e  i n  

s e v e n t e e n  p y r e n e a n  c h a m o i s  a l l o w  t o  d e s c r i b e  t h e  c l i n i c a l  e x p r e s s i o n  

o f  t h e  d i s e a s e  i n  t h i s  s p e c i e s .

S e r o l o g i c a l  a n d  v i r o l o g i c a l  f i n d i n g s  a l l o w  t o  c l a s s i f y  t h i s  v i r u s  

i n  a  n e w  g e n o t y p e  w i t h i n  t h e  B o r d e r  D i s e a s e  V i r u s e s :  T h e  B D V - 4 .

K E Y W O R D S : P e s t i v i r u s  /  P y r e n e a n  c h a m o i s  /  C l i n i c  /  

E p i d e m i o l o g y /  V i r o l o g y


