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De début septembre à fin novembre 2016, le réseau Sagir (réseau 
de l’Office national de la chasse et de la faune sauvage et de la 
Fédération nationale des chasseurs) a enregistré des signaux 
de mortalité anormale de sangliers dans le massif des Albères 
(Pyrénées-Orientales). La mortalité était d’amplitude anormale 
pour le département et très agrégée d’un point de vue spatio-
temporel. Deux foyers de mortalité ont été identifiés, centrés sur 
Maureillas et Argelès. Les premières estimations de terrain chiffrent 
la mortalité/morbidité observée à environ 75 sangliers. Les juvéniles 
ont principalement été touchés (sangliers de 4-6 mois, en phase 
post-sevrage, en bon état corporel). Quelques adultes ont également 
été observés malades. Certains animaux présentaient une condition 
corporelle dégradée, associée à une strongylose respiratoire sévère. 
Des signes nerveux de type convulsions, tremblements et ataxie 
ont été observés. Les investigations épidémiologiques, cliniques, 
anatomo-pathologiques, bactériologiques ont permis de conclure 
avec un haut degré de certitude à l’émergence d’un nouveau foyer 
de maladie de l’œdème. La maladie de l’œdème se caractérise par 
une entéro-toxémie aigue souvent fatale, provoquée par quelques 
sérotypes d’Escherichia coli. Les E. coli pathogènes prolifèrent 
dans l’intestin grêle et produisent des shigatoxines (vérotoxines) 

responsables de lésions artérielles. En résultent des œdèmes, des 
morts subites, et des signes neurologiques consécutifs à l’œdème 
cérébral (Imberechts et al. 1992). Il s’agit du deuxième foyer détecté 
chez des Suidés sauvages en France et dans le monde, dans des 
conditions naturelles. Le premier foyer avait été identifié en Ardèche, 
durant l’été 2013 (Decors et al. 2015). En Ardèche comme dans les 
Pyrénées-Orientales, le sérotype identifié est E. Coli O139k82. 

Des investigations vont être mises en œuvre dans le cadre d’un 
travail universitaire, pour identifier les facteurs de risque associés 
à l’émergence de la maladie dans les populations de sangliers 
ardéchoises et pyrénéennes.
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