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INTRODUCTION 
 
 
 

Les Chiroptères appartiennent au second groupe le plus diversifié des Mammifères, 
derrière les Rongeurs, et regroupent 1259 espèces (Jonasson et Willis, 2012). Sur terre, le 
1/5ème des espèces de Mammifères sauvages sont des chauves-souris (Wibbelt et al., 2010b), 
dont beaucoup sont hétérothermes et hibernantes (Jonasson et Willis, 2012). 

 
Les chauves-souris ne sont pas uniquement vulnérables pendant l’hibernation. En 

effet, contrairement aux autres petits mammifères, les chauves-souris ont un faible taux de 
reproduction, la plupart des espèces des régions tempérées ne portant qu’un seul jeune 
chaque année. L’échec à survivre au premier hiver signifie que beaucoup de jeunes chauves-
souris des régions tempérées ne se reproduisent pas (Fenton, 2012). 

 
Les chauves-souris hibernantes insectivores sont petites. Elles atteignent à l’âge 

adulte de 2 à 1500 g mais les espèces pèsent pour la plupart moins de 50 g à l’âge adulte. 
Malgré leur petite taille, elles ont un métabolisme élevé, ce qui génère des appétits voraces. 
Les chauves-souris insectivores consomment régulièrement au moins 50 % de leur masse 
corporelle en nourriture chaque nuit d’été, et, pour les femelles allaitantes, ce nombre 
dépasse 100 % (Fenton, 2012). Pour ces animaux, la nourriture est disponible depuis la fin 
du printemps jusqu’au début de l’automne et absente pendant l’hiver. Ils survivent à ce 
goulot énergétique hivernal uniquement grâce aux réserves lipidiques mises en place avant 
l’hibernation et en conservant l’énergie métabolique au cours de l’hibernation (Reeder et al., 
2012). 
 
 

Les chauves-souris ont souvent été impliquées comme réservoirs pour des bactéries 
ou des virus pathogènes pour l’homme. De manière intéressante, à l’exception de la rage et 
d’autres Lyssavirus, les virus ne semblent pas causer de maladie manifeste chez les 
chauves-souris, suggérant l’évolution de relations bénignes entre les chauves-souris et leurs 
agents pathogènes  (Rapin et al., 2014). 

Si l’étude des Chiroptères se révèle fascinante, celle-ci a longtemps été un peu 
négligée. De nombreux virus, tels que les virus Ebola, Hendra, Nipah, ou Menangle, ainsi 
que certaines zoonoses telles que l’histoplasmose ou la rage, ont réveillé l’intérêt porté à ces 
animaux (Sara, 2002). 
 
 

Récemment, il y a eu une augmentation très importante du nombre de maladies 
infectieuses émergentes, dont une majorité trouve son origine dans la faune et la flore 
sauvage (Sleeman, 2013 ; Taylor et al., 2001). 

Les champignons pathogènes n’avaient jamais été pleinement identifiés comme étant 
des menaces majeures pour la santé animale mais cette manière de voir les choses a évolué 
rapidement suite à la récente apparition de plusieurs déclins majeurs dans la faune sauvage  
(Daszak et al., 2000 ; Smith et al., 2006) causés par l’émergence de mycoses ou assimilées 
mycoses inconnues jusqu’à maintenant (Fisher et al., 2012). 
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Depuis quelques années, les chauves-souris sont ainsi victimes d’un agent pathogène 
fongique, Pseudogymnoascus destructans, responsable du syndrome du nez blanc (Rapin et 
al., 2014). Cette mycose, caractérisée par la présence de dépôts fongiques blanchâtres sur le 
museau, les oreilles et les ailes, ayant donné son nom à la maladie, a entrainé un véritable 
déclin des populations de chauves-souris insectivores hibernantes et est responsable de la 
disparition de plusieurs millions d’individus dans le monde. 

Au-delà des impacts écologiques et biologiques dramatiques, cette mortalité massive 
entraine des conséquences économiques importantes. 

La nécessité de la réalisation d’une synthèse des différentes données disponibles 
concernant cette maladie s’est rapidement imposée. 
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ÉTUDE BIBLIOGRAPHIQUE 

I. Épidémiologie 

A. Le syndrome du nez blanc aux Etats-Unis 
Avant l’émergence du syndrome du nez blanc, aucune infection cutanée fongique 

n’était répertoriée chez les chauves-souris pendant l’hibernation. Il semble plus probable 
d’affirmer que les infections fongiques non létales n’avaient pas été détectées (Lorch et al., 
2015). 

1. L’émergence de la maladie 
La première preuve du syndrome du nez blanc chez la chauve-souris est apparue 

sous la forme d’une photographie prise dans les grottes de Howe, à 52 km à l’ouest 
d’Albany, état de New York, Etats-Unis, le 16 février 2006 (Blehert et al., 2009). 
 

Cette maladie touchant les chauves-souris nord-américaines insectivores hibernantes 
dans les grottes et les mines s’est ensuite rapidement propagée aux hibernacula environnants 
pendant l’hiver 2006-2007 puis s’est étendue à 37 comtés dans plusieurs états (Connecticut, 
Massachusetts, New-York, Vermont (Blehert et al., 2009), Pennsylvanie, New Jersey, 
Virginie, Virginie-Occidentale et New Hampshire (Meteyer et al., 2009)) à la fin de l’hiver 
2008-2009. En 2010, des cas ont été signalés dans le centre et le nord-est de l’Ontario et au 
Québec. 

2. Les espèces concernées 
Le syndrome du nez blanc touche de plein fouet les chauves-souris nord-américaines 

insectivores hibernantes. 
Depuis sa première description par les biologistes en 2007, cette maladie est 

responsable de la disparition de centaines de milliers de petites chauves-souris brunes 
(Myotis lucifugus) (Blehert et al., 2009) mais d’autres espèces telles que la pipistrelle de 
l’Est (Pipistrellus subflavus ou Perimyotis subflavus), la chauve-souris nordique (Myotis 
septentrionalis, comme illustrée dans la figure 1), la chauve-souris de l’Indiana (Myotis 
sodalis), la grande chauve-souris brune (Eptesicus fuscus) (Meteyer et al., 2009) et la 
chauve-souris pygmée de l’Est (Myotis leibii) (Reichard et Kunz, 2009) ont aussi 
rapidement été infectées. 

Avant 2012, les chauves-souris Myotis austroriparius, Myotis grisescens et Myotis 
velifer étaient elles aussi touchées par l’infection (Foley et al., 2011 ; Puechmaille et al., 
2011a ; Turner et Reeder, 2009 ; Zukal et al., 2014). 

Quatre espèces additionnelles (Corynorhinus towsendii virginianus, Lasionycteris 
noctivagans, Corynorhinus rafinesquii et Lasiurus borealis) ont ensuite été ajoutées à cette 
liste (Bernard et al., 2015) ; ce qui porte à neuf le nombre d’espèces de chauves-souris,de la 
famille des Vespertilionidés atteintes par le syndrome du nez blanc (M. lucifugus, M. 
septentrionalis, M. leibii, M. sodalis, M. velifer, M. griscecens, M. austroriparius, E. fuscus, 
P. subflavus) (Blehert et al., 2009 ; Gargas et al., 2009 ; Turner et Reeder, 2009) lesquelles 
hibernent pendant une fraction significative de l’année (Barbour et Davis, 1982 ; Moore et 
al., 2013). 
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Quarante-sept espèces de chauves-souris ont été découvertes en Amérique du Nord 
et plus de la moitié hiberne pendant l’hiver (Feldhamer, 2007). Cependant, toutes les 
chauves-souris ne présentent pas la même sensibilité au syndrome du nez blanc, certaines 
semblant plus vulnérables que d’autres (Frank et al., 2014 ; Lorch et al., 2015 ; Turner et 
al., 2011). 

A l’inverse, certaines chauves-souris, comme la chauve-souris cendrée (Lasiurus 
cinereus) ne semblent pas du tout en être affectées (Dzal et al., 2011). De manière plus 
nuancée, il semblerait que les chauves-souris E. fuscus  (Frank et al., 2014 ; Frank et al., 
2016) et C. rafinesquii (Johnson et al., 2012) soient plus résistantes que les chauves-souris 
M. lucifugus aux infections cutanées entraînées par P. destructans et de manière plus 
surprenante, la maladie a été diagnostiquée chez des chauves-souris M. grisescens mais sans 
mortalité évidente associée (Cryan et al., 2013b).  

 
 

Figure 1 : Une chauve-souris nordique (Myotis septentrionalis) présentant des lésions 
évocatrices du syndrome du nez blanc pendant son hibernation dans une mine de l’Etat de 
New-York (photographie d’Al Hicks) (Petit et Puechmaille, 2015) 
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3. Une mortalité de masse 
Depuis son émergence, le syndrome du nez blanc est responsable de la disparition de 

près de six millions de chauves-souris nord-américaines (Alves et al., 2014 ; Leopardi et al., 
2015). 
 

Le syndrome du nez blanc est responsable d’une mortalité de masse et crée un 
effondrement sans précédent de la population régionale des chauves-souris avec des déclins 
locaux au sein de plusieurs hibernacula atteignant 90 % en Nouvelle Angleterre et même 
100 % dans l’état de New York (Reichard et Kunz, 2009). Les figures 2 et 3 illustrent la 
mortalité de masse dans les hibernacula contaminés par le syndrome du nez blanc. 

 
Le taux de mortalité associé au syndrome du nez blanc au sein d’hibernacula clés 

pour certaines espèces ne cesse de progresser à tel point que plusieurs espèces de chauves-
souris hibernantes sont menacées d’extinction (Barlow et al., 2009). 
 
 
 
 
Figure 2 : Carcasses de chauves-souris entassées sur le sol d’une grotte en Amérique du 
Nord 
 
Illustration de la mortalité de masse sévissant dans les hibernacula contaminés par le syndrome du 
nez blanc (Photo : Alan Hicks) (Frick et al., 2010a). 
 

 
 
 



14 
 

 
Figure 3 : Cadavres de chauves-souris en Amérique du Nord 
 
Crânes, os et carcasses de chauves-souris en décomposition recouvrant le sol d’une grotte en 
Amérique du Nord après plusieurs années d’infection (photo Marianne Moore) (Frick et al., 2010a) 
 

 

a. L’impact sur l’évolution des populations de Myotis 
lucifugus 

La croissance des populations de la petite chauve-souris brune (M. lucifugus), 
autrefois l’une des espèces les plus communes et les plus répandues dans beaucoup de 
régions d’Amérique du Nord (Dixon, 2011 ; Frick et al., 2010a), était stable ou en 
augmentation avant l’émergence du syndrome du nez blanc. En effet, 86 % des hibernacula 
ont connu un effectif de population stable ou en augmentation sur les 30 dernières années, 
certainement une conséquence d’un ensemble de mesures (protection des grottes et mines 
hébergeant les chauves-souris, installation des maisons de chauves-souris et interdiction de 
certains pesticides depuis 1970) (Frick et al., 2010a). 

 
La mortalité associée au syndrome du nez blanc annonce une réduction de 99 % de 

la population régionale de M. lucifugus dans les 16 prochaines années, avec un passage de 
6,5 millions de chauves-souris à moins de 65 000 en moins de 20 ans (Frick et al., 2010a). 
Certains spécialistes sont même encore plus alarmistes et annoncent son extinction avant 
2020 (Fenton, 2012). 
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b. L’impact sur l’évolution des populations de Myotis 
sodalis 

Une autre espèce pour laquelle les inquiétudes de conservation sont importantes est 
le Vespertilion d’Indiana (Myotis sodalis). Cette espèce vie principalement à l’est, au 
midwest et au sud des États-Unis. Les estimations précédentes des tendances d’évolution de 
population issues des données des comptes d’hibernacula suggèrent que cette espèce avait 
déjà subi un déclin de 57 % de 1965 à 2001 (Clawson, 2002). Il a été rapporté (Thogmartin 
et al., 2012a) une abondance stationnaire sur les deux décennies les plus récentes avant 
l’émergence du syndrome du nez blanc (Thogmartin et al., 2012b). 
 

Les taux annuels de population de chauves-souris M. sodalis nouvellement infectées 
entre les hivers 2007, 2008, 2010 et 2011 sont passés de 4, 6, 8 à 12 % (Thogmartin et al., 
2012b). L’émergence du syndrome du nez blanc pose ainsi une menace d’extinction (Frick 
et al., 2010a), la perte de 40 000 individus (Turner et al., 2011) depuis l’émergence de la 
maladie, représentant près de 10 % de la population de 2010 estimée (Thogmartin et al., 
2012a ; Thogmartin et al., 2012b). Si cette augmentation du taux des populations 
nouvellement infectées se poursuit, toutes les populations hibernantes pourraient être 
infectées avant 2016 ainsi que tous les hibernacula dès 2020 (Thogmartin et al., 2012b). 
 

c. L’impact sur l’évolution des espèces de chauves-souris 
insectivores 

Les scénarios les plus pessimistes de déclins de populations suggèrent que les espèces 
Myotis telles que M. sodalis et M. lucifugus sont particulièrement touchées et font face à des 
déclins de populations tels qu’ils menacent de mener ces espèces de chauves-souris à 
l’extinction régionale (Rapin et al., 2014) et que la maladie menacerait 32 % des espèces (en 
particulier M. leibii, M. sodalis, M. grisescens, C. rafinesquii, M. austroriparius, M. 
septentrionalis, N. humeralis et P. subflavus) de chauves-souris (Alves et al., 2014).  
 

B. Le syndrome du nez blanc hors des Etats-Unis 

1. Le syndrome du nez blanc en Europe 

a. La distribution géographique 
En mars 2009, un cas isolé et confirmé de syndrome du nez blanc a été mis en 

évidence sur une chauve-souris vivante française, un grand Vespertilion ou grand murin, 
(Myotis myotis) à coté de Périgueux (Puechmaille et al., 2010). 

 
La première description compatible avec le syndrome du nez blanc en Europe 

remonterait au début des années 1980 en Allemagne sur des chauves-souris pratiquant 
l’hibernation, même si le champignon n’avait pas été identifié (Feldmann, 1984). 

 
Le champignon est présent depuis 1995 en République Tchèque et en Slovaquie chez 

les chauves-souris M. myotis (Martínková et al., 2010) et plus récemment, deux cas 
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confirmés de syndrome du nez blanc ont été diagnostiqués chez M. myotis en République 
Tchèque (Pikula et al., 2012). 

 
En 2011, Pseudogymnoascus destructans a été retrouvé sur de grandes zones du 

continent européen (dans 8 pays répartis sur 2000 km d’est en ouest et des photos révèlent la 
preuve de sa présence dans 4 autres pays incluant la Roumanie et la Turquie) (Puechmaille 
et al., 2011b) et en 2010, cinq espèces européennes du genre Myotis étaient concernées par 
le « syndrome du nez blanc » (Wibbelt et al., 2010a). 

 
Puis, rapidement, une plus grande distribution de P. destructans a été mise en 

évidence dans 13 pays européens (figure 4) impliquant sept espèces différentes de chauves-
souris hibernantes (Puechmaille et al., 2011b ; Wibbelt et al., 2013). 

 
La présence de P. destructans, en Grande Bretagne, a été confirmée plus tardivement 

à partir d’une chauve-souris vivante, un Vespertilion de Daubenton (M. daubentonii) 
prélevée en février 2013 (Barlow et al., 2015). 
 
Figure 4 : Répartition géographique des cas confirmés ou suspectés de syndrome du nez 
blanc en Europe en 2011 
 
Les triangles et les ronds rouges représentent respectivement des cas confirmés génétiquement de 
syndrome du nez blanc avant 2011 et en 2011; les ronds jaunes représentent les preuves 
photographiques et les ronds verts les rapports visuels suspectant la maladie (Puechmaille et al., 
2011b). 
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b. Les espèces concernées  
Au total, ce ne sont pas moins de 13 espèces de chauves-souris en Europe qui sont 

concernées par le syndrome du nez blanc (Zukal et al., 2014) : le grand Vespertilion ou 
grand murin (Myotis myotis) (figure 5), le petit murin méridional (Myotis blythii 
oxygnathus), le Vespertilion de Blyth ou petit murin (Myotis blythii), le Vespertilion de 
Brandt (Myotis brandtii), le Vespertilion de Daubenton (Myotis daubentonii), le 
Vespertilion des marais (Myotis dasycneme), le Vespertilion ou murin à moustaches (Myotis 
mystacinus), le Vespertilion de Natterer (Myotis nattereri), le Vespertilion ou murin de 
Bechstein (Myotis bechsteinii) (Frank et al., 2014 ; Kubatova et al., 2011 ; Martínková et 
al., 2010 ; Puechmaille et al., 2010 ; Puechmaille et al., 2011b ; Simonovicova et al., 2011 ; 
Wibbelt et al., 2010a), le Vespertilion ou murin à oreilles échancrées ou le Vespertilion 
échancré (Myotis emarginatus), la Sérotine de Nilsson ou Sérotine boréale (Eptesicus 
nilssonii), le Petit rhinolophe ou Petit rhinolophe fer-à-cheval ou Petit fer-à-cheval 
(Rhinolophus hipposideros), la Barbastelle d’Europe (Barbastella barbastellus) et 
l’Oreillard roux (Plecotus auritus) (Zukal et al., 2014). 
 
Figure 5 : Une chauve-souris grand murin (Myotis myotis) infectée par le syndrome du nez 
blanc 
 
Présence d’un mycélium sur le museau, les oreilles et les membranes alaires (protographie de Tamas 
Görföl) (Wibbelt et al., 2010a) 
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2. Le syndrome du nez blanc en Asie 
Cet agent pathogène est aussi largement répandu en Asie de l’Est et touche 

notamment six espèces de chauves-souris en Chine (Hoyt et al., 2016). 
 

3. Une répartition mondiale du champignon 
Alors que les espèces infectées sont proches phylogénétiquement, le syndrome du 

nez blanc affecte des chauves-souris de deux sous-ordres différents. Ces dernières 
présentent des différences importantes, notamment en ce qui concerne les stratégies 
d’hibernation. 

La confirmation de cas du syndrome du nez blanc chez des espèces de chauves-
souris présentant des comportements écologiques différents et la répartition relativement 
homogène et diffuse des foyers infectieux sur le territoire européen corroborent la nature 
généraliste de Pseudogymnoascus destructans (Hoyt et al., 2016 ; Wibbelt et al., 2010a ; 
Zukal et al., 2014). Cela suggère qu’on peut le trouver à travers l’Eurasie (Hoyt et al., 2016) 
et que toutes les chauves-souris hibernantes sur ce territoire risquent potentiellement d’être 
infectées (Zukal et al., 2014). 
 

En 2012, ce ne sont pas moins de 17 espèces de chauves-souris Vespertilionidés qui 
sont touchées par le syndrome du nez blanc en Amérique du Nord et en Europe (Zukal et 
al., 2014). 

4. Une absence de mortalité en relation avec Pseudogymnoascus 
destructans 

Dans les pays européens au sein desquels les cas de syndrome du nez blanc ont été 
décrits, ces observations n’ont pas été suivies par la mort des chauves-souris atteintes 
(Wibbelt et al., 2010a) et aucune mortalité de masse n’a été rapportée (Frank et al., 2014 ; 
Martínková et al., 2010 ; Puechmaille et al., 2010 ; Puechmaille et al., 2011b ; Wibbelt et 
al., 2013). Les taux de mortalité dans les hibernacula contaminés n’ont jamais atteint ceux 
observés en Amérique du Nord (Wibbelt et al., 2010a). 

 
En effet, même si l’incidence du syndrome du nez blanc chez les chauves-souris M. 

myotis est passée de 2 % en 2007 à 14 % en 2010 en République Tchèque, le déclin de 
population enregistré ces deux dernières années chez les chauves-souris M. myotis se situe 
dans l’intervalle de modification de population attendu (Martínková et al., 2010). 

 
En Hongrie, une chauve-souris présentant des signes évidents d’infection par le 

syndrome du nez blanc avait même été contrôlée cinq mois plus tard ; elle ne présentait plus 
à ce moment-là aucun signe laissant suspecter une quelconque contamination. Elle fut à 
nouveau robservée six mois plus tard dans son hibernaculum habituel sans signe de rechute 
(Wibbelt et al., 2010a). 
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C. Le scénario expliquant l’émergence du syndrome du nez blanc 
en Amérique du Nord 

1. L’hypothèse de l’agent pathogène nouveau 
 L’émergence du syndrome du nez blanc en Amérique du Nord, et plus généralement 

des maladies infectieuses, peut faire suite à deux scénarios distincts (Rachowicz et al., 
2005) : 

1. l’hypothèse de l’agent pathogène nouveau : dans cette hypothèse, on assisterait à 
l’émergence d’un nouvel agent pathogène dans une nouvelle région géographique et 
à la rencontre avec une population hôte naïve ; 

2. l’hypothèse de l’agent pathogène enzootique : dans cette hypothèse, on assisterait à 
un agent pathogène présent historiquement mais présentant des modifications de 
pouvoir pathogène ou de spécificité de l’hôte suite à des changements génétiques ou 
environnementaux qui altèrent les interactions hôte-pathogène. 

 
L’émergence récente et la dissémination rapide de P. destructans à travers tout le 

nord des Etats-Unis, associée à la mort des chauves-souris américaines (Ren et al., 2012 ; 
Turner et Reeder, 2009), suggèrent l’apparition d’un agent pathogène étranger dans un 
écosystème jusque-là non exposé (Wibbelt et al., 2010a). 

 
De même, si l’on considère l’autre hypothèse suggérant l’émergence d’une nouvelle 

souche virulente d’un champignon mondialement réparti autrefois bénin, alors P. 
destructans devrait être réparti largement en Amérique du Nord et ainsi être retrouvé hors 
des aires actuellement contaminées par le syndrome du nez blanc (Puechmaille et al., 
2011a). À cette date, les recherches de P. destructans hors de ces zones en Amérique du 
Nord n’ont pas rencontré de succès (Lindner et al., 2011). 

 
Ces éléments sont en faveur de l’hypothèse d’un agent pathogène nouveau plutôt que 

de l’émergence d’une souche virulente en Amérique du Nord (Eskew et Todd, 2013). 

2. L’hypothèse d’une origine européenne de l’agent pathogène 
Les études des marqueurs génétiques ont montré une faible variabilité entre les 

différents isolats de P. destructans collectés à travers la zone en expansion du syndrome du 
nez blanc en Amérique du Nord (Eskew et Todd, 2013 ; Martínková et al., 2010) à tel point 
que nous sommes face à l’expansion d’un génotype clonal unique de P. destructans 
(Rajkumar, 2011 ; Warnecke et al., 2012). Les isolats du Canada Central et de l’Est 
possédent le même génotype que ceux des Etats-Unis, ce qui est compatible avec la même 
expansion clonale de P. destructans aux Etats-Unis et au Canada (Khankhet et al., 2014). 
 

Ces études ont aussi mis en évidence la parenté très étroite entre les isolats de P. 
destructans européens et la souche type américaine (Leopardi et al., 2015 ; Martínková et 
al., 2010 ; Puechmaille et al., 2010 ; Puechmaille et al., 2011b, Wibbelt et al., 2010a ; 
Wibbelt et al., 2013), ce qui est en faveur d’une origine européenne du champignon (Eskew 
et Todd, 2013 ; Leopardi et al., 2015 ; Martínková et al., 2010). 

 
Plus précisément, l’haplotype partagé entre les isolats d’Amérique du Nord et 

d’Europe semble être inégalement distribué au sein de l’Europe, suggérant que l’Europe de 
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l’Ouest (Leopardi et al., 2015) ou Paléarctique Occidental (Hoffmaster et al., 2016 ; 
Leopardi et al., 2015) est l’origine la plus probable du champignon P. destructans nord-
américain. Nous ne pouvons tout de même pas exclure une origine Paléarctique de l’Est, 
bien que cela semble peu probable (Leopardi et al., 2015). 

3. L’hypothèse d’un transfert récent de l’agent pathogène 
Le fait que la souche type la plus commune d’Europe soit parfaitement identique à 

l’haplotype clonal d’Amérique du Nord corrobore un transfert fongique intercontinental 
récent d’Europe en Amérique du Nord (Leopardi et al., 2015 ; Puechmaille et al., 2011b). 
 

Ce scénario du transfert récent est compatible avec les résultats d’expérimentation 
d’inoculation ne montrant aucune différence significative de virulence entre les isolats 
d’Europe et d’Amérique (Leopardi et al., 2015 ; Warnecke et al., 2012).  Dans cette étude, 
les chauves-souris d’Amérique du Nord sont mortes quand elles ont été infectées par des 
souches nord-américaines ou européennes de P. destructans (Eskew et Todd, 2013 ; 
Warnecke et al., 2012). 

4. L’hypothèse d’une introduction anthropogénique de l’agent 
pathogène 

Le mode d’introduction du champignon pathogène aux Etats-Unis est inconnu. 
Néanmoins, la grotte Howes dans laquelle le syndrome du nez blanc a été observé pour la 
première fois, est la grotte touristique la plus grande du nord-est des États-Unis avec environ 
200 000 visiteurs chaque année (Puechmaille et al., 2011a). Les niveaux élevés de trafic 
humain sur ce site suggèrent la mise en cause d’un « vecteur » humain (Wibbelt et al., 
2010a) et une introduction anthropogénique de P. destructans (Puechmaille et al., 2011a). 
 

Le portage asymptomatique de P. destructans par les chauves-souris européennes 
(Eskew et Todd, 2013) et l’absence de migration des chauves-souris entre l’Amérique du 
Nord et l’Europe cantonnant les individus à un continent (Fisher et al., 2012 ; Puechmaille 
et al., 2011a ; Wibbelt et al., 2010a) sont des éléments en faveur d’un transport humain du 
champignon depuis le vieux continent jusqu’en Amérique du Nord (Puechmaille et al., 
2011a ; Wibbelt et al., 2010a). 

5. L’hypothèse d’une modification de virulence de l’agent 
pathogène 

Même si la souche P. destructans d’Amérique du Nord est d’origine européenne et 
récente, elle pourrait avoir muté et/ou s’être recombinée en Amérique du Nord et être 
devenue une souche plus virulente (Puechmaille et al., 2011a).  

 
En effet, l’identification de trois nouveaux génotypes suggère qu’une microévolution 

pourrait avoir eu lieu ou qu’il pourrait y avoir eu plus de variations génotypiques naturelles 
dans les populations de P. destructans en Amérique du Nord que ce que nous croyions 
précédemment (Chaturvedi et al., 2010 ; Khankhet et al., 2014 ; Ren et al., 2012). 
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6. Bilan 
Tous ces éléments appuient fortement l’hypothèse du pathogène nouveau avec la récente 

introduction de P. destructans d’Europe, qui est responsable de la mortalité de masse liée au 
syndrome du nez blanc des chauves-souris en Amérique du Nord (Warnecke et al., 2012). 
 

D. Le scénario expliquant les différences de mortalité entre les 
deux continents 

 
Les taux de mortalité associée au syndrome du nez blanc varient selon l’origine des 

chauves-souris, nord-américaine versus européenne (Lorch et al., 2013b ; Puechmaille et 
al., 2011b).  

1. L’hypothèse non retenue de l’augmentation du pouvoir 
pathogène de Pseudogymnoascus destructans 

Plusieurs hypothèses tentent d’expliquer l’absence de mortalité associée à cette 
infection en Europe alors qu’elle décime les chauves-souris américaines (Lorch et al., 2013b 
; Wibbelt et al., 2010a ; Wibbelt et al., 2010b) :  

1. des critères environnementaux limiteraient le pouvoir pathogène de P. destructans en 
Europe ; 

2. il existerait des différences immunogénétiques entre les chauves-souris américaines 
et européennes, rendant ces dernières plus résistantes que les américaines ; 

3. l’infection serait un signe visible d’une immunosuppression primaire ou liée à une 
physiologie spécifique d’hibernation ou des comportements différents des espèces 
atteintes. 

 
L’absence de différence significative de virulence entre les souches de P. 

destructans européennes et nord-américaines (Warnecke et al., 2012) et l’absence de 
mortalité observée au sein des chauves-souris européennes infectées par P. destructans 
suggèrent que les différences intercontinentales de mortalité sont dues à la sensibilité des 
chauves-souris résidentes (réponses physiologiques et comportementales différentes des 
chauves-souris européennes par rapport aux chauves-souris nord-américaines) ou à leurs 
habitats (Cryan et al., 2013b) plutôt qu’à une augmentation du pouvoir pathogène de la 
souche nord-américaine (Cryan et al., 2013b ; Wibbelt et al., 2010a). 

2. L’hypothèse d’une co-évolution entre Pseudogymnoascus 
destructans et les chauves-souris européennes 

La présence enzootique de P. destructans en Europe et la tolérance des chauves-
souris européennes vis-à-vis de ce champignon virulent sans mortalité associée 
(Puechmaille et al., 2011b ; Zukal et al., 2016) suggèrent qu’un équilibre d’interaction hôte-
pathogène a été établi (Zukal et al., 2016). 

 
En effet, il existe des preuves photographiques de la présence de P. destructans en 

Europe pendant des décennies sans aucune de mortalité de masse associée (Puechmaille et 
al., 2011a ; Puechmaille et al., 2011b ; Wibbelt et al., 2013). 
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Ceci appuie l’hypothèse (Wibbelt et al., 2010a) selon laquelle P. destructans 
pourrait avoir impacté les populations de chauves-souris européennes dans le passé, ce qui 
aurait provoqué une co-évolution entre l’agent pathogène et les chauves-souris européennes 
(Puechmaille et al., 2011b ; Warnecke et al., 2012). Ces dernières pourraient résister à P. 
destructans par exemple via des réponses du système immunitaire (Warnecke et al., 2012) 
ou des évolutions génétiques (Puechmaille et al., 2011a). Elles pourraient aussi tolérer P. 
destructans, par exemple via des adaptations comportementales (Warnecke et al., 2012). 

 

E. Le scénario expliquant l’expansion du syndrome du nez blanc 
en Amérique du Nord 

Le syndrome du nez blanc continue sa dispersion à partir de New York vers le sud, 
l’ouest et le nord (Langwig et al., 2015b). En novembre 2010, P. destructans s’était étendu 
à environ 1 300 km d’un site indexé de New York (Cryan et al., 2013b), puis rapidement à 
plus de 2 000 km de l’épicentre (Alves et al., 2014). 

1. Un schéma d’expansion complexe 
De manière surprenante, l’expansion de la maladie à travers les terres n’a pas suivi 

un schéma de diffusion simple à partir de son site d’origine en Amérique du Nord (Maher et 
al., 2012). Par exemple, le syndrome du nez blanc est apparu à la limite sud de la Virginie 
du Sud avant d’atteindre la limite ouest de New York (Wilder et al., 2015). 

En effet, l’expansion spatiale d’une maladie infectieuse dépend de la dispersion de 
l’agent pathogène qui, pour les agents pathogènes transmis directement entre hôtes, c'est-à-
dire par contact direct entre individu infecté et non infecté (Lorch et al., 2011), dépend à son 
tour de la connectivité des populations hôtes (Wilder et al., 2015). 
 

Ainsi, le schéma de l’expansion du syndrome du nez blanc résulte d’une 
combinaison de deux mécanismes. L’un permet une diffusion spatiale en fonction des 
événements migratoires et des mouvements entre les hibernacula. L’autre permet une 
expansion sur un réseau écologique en fonction du regroupement des habitats. Il existe au 
sein et entre les régions des interactions qui facilitent l’expansion de l’agent pathogène 
(Maher et al., 2012). La géographie physique ou des milieux et l’hétérogénéité 
environnementale ont aussi un rôle dans la vitesse et la direction de l’expansion (Maher et 
al., 2012). 

2. L’importance de la structure génétique de la population hôte 
L’hétérogénéité de la dispersion du pathogène devrait être reflétée dans les schémas 

de structure génétique de la population hôte (Wilder et al., 2015). L’analyse génétique de la 
structure des populations hôtes permet d’identifier les barrières cryptiques et/ou les couloirs 
de dispersion et l’hétérogénéité de la connectivité d’une population peut fortement 
influencer l’expansion de la maladie (Wilder et al., 2015). 
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3. Des schémas d’expansion basés sur l’étude de Myotis 
lucifugus 

a. Un rôle important dans l’expansion de la maladie 
A ce jour, seule la chauves-souris M. lucifugus a été étudiée dans les schémas 

d’expansion du syndrome du nez blanc. 
 
Elle est probablement l’agent de dispersion le plus important de P. destructans à 

travers les terres par rapport à d’autres espèces à cause de sa grande abondance et de son 
agrégation dense dans les hibernacula (Brack, 2007 ; Langwig et al., 2012 ; Wilder et al., 
2011), de son taux élevé d’infection par P. destructans (Langwig et al., 2015a) et des 
distances de dispersion importantes (Davis et Hitchcock, 1965 ; Norquay et al., 2013) ; du 
nombre de chauves-souris M. lucifugus dans les hibernacula regroupant plusieurs espèces 
qui est positivement corrélé au risque d’infection de la colonie (Wilder et al., 2011 ; Wilder 
et al., 2015). 

b. Des différences marquées de structure génétique entre 
populations 

L’extension de l’analyse génétique à l’étendue continentale de M. lucifugus révèle 
des schémas fortement contrastés de structure de population entre l’est et l’ouest de 
l’Amérique du Nord ; la différentiation génétique augmentant de manière marquée en se 
déplaçant vers l’ouest (dans le nord des grandes plaines), au-delà de la distribution actuelle 
du syndrome du nez blanc (Wilder et al., 2015). 

 
En effet, les recherches génétiques récentes ont démontré que cette espèce était 

paraphylétique et faisait partie d’un complexe d’espèces plus larges ; et seule une lignée (M. 
lucifugus lucifugus) est présente dans l’est de l’Amérique du Nord (Dixon, 2011). 

c. Une remise en cause des schémas actuels d’expansion 
La barrière de flux génétique chez M. lucifugus pourrait modifier les schémas actuels 

de transmission du syndrome du nez blanc observés dans l’est de l’Amérique du Nord et 
pourrait limiter relativement les risques d’introduction et de transmission du pathogène vers 
l’ouest de l’Amérique du Nord (Vonhof et al., 2015 ; Wilder et al., 2015). 

 
Cette découverte est en adéquation avec l’observation de plusieurs colonies 

indemnes à l’ouest de la Pennsylvanie pendant une à deux années après la confirmation des 
premiers cas d’infections dans les parties sud et est de l’État et l’absence de mortalité de 
masse dans certaines zones les plus à l’ouest malgré la détection du champignon depuis 
deux hivers (Cryan et al., 2013b). 
 

En influençant la dispersion des chauves-souris et la migration saisonnière, il est 
ainsi possible que la variation topographique à travers l’État puisse temporairement protéger 
certaines populations de l’exposition à la maladie en réduisant les flux génétiques entre elles 
(Miller-Butterworth et al., 2014) et ralentir l’expansion du syndrome du nez blanc (Wilder 
et al., 2015). 
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Ceci va à l’encontre des modèles épidémiologiques, plus pessimistes, qui prédisent 
que le syndrome du nez blanc atteindra la côte ouest des États-Unis d’ici 2035 (figure 6), 
éliminant potentiellement la plupart des populations d’espèces de chauves-souris sensibles 
dans son sillage (O’Reagan et al., 2015). 
 

Puisque la connectivité de la population hôte est largement réduite dans la moitié 
ouest des États-Unis qui ne présentent jusqu’ici pas la maladie, des prédictions plus 
rassurantes (figure 7) peuvent être faites quant à l’expansion plus lente de la maladie à 
l’ouest des grandes plaines (Petit et Puechmaille, 2015). 

 
Néanmoins, de sérieux déclins de populations de chauves-souris sont probables, en 

particulier dans les régions denses en grottes qui constituent les couloirs géographiques 
principaux des Etats-Unis. Il est probable que plus de 80 % des régions mitoyennes des 
Etats-Unis deviennent infectées avant que l’épizzotie actuelle ne s’achève. De plus, la 
géométrie de la connectivité de l’habitat est telle que les refuges des hôtes sont 
excessivement rares, ce qui est un problème sérieux pour la conservation des chauves-souris 
(O’Reagan et al., 2015). 
 
Figure 6 : Estimation de l’année moyenne d’infection des comtés aux États-Unis 
 
 
Estimation basée sur des données antérieures à l’hiver 2014-2015 et selon un modèle 
épidémiologique prenant en compte l’organisation spatiale et la densité des grottes, ainsi que la 
durée de l’hiver. Les comtés colorés en gris n’ont pas signalé de grottes suspectes ou d’observations 
du syndrome du nez blanc (Petit et Puechmaille, 2015). 
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Figure 7 : Estimation du risque d’infection des comtés aux États-Unis en 2021 
 
 
Les comtés sont colorés en accord avec la fraction de simulation avec laquelle ils ont été infectés sur 
10 000 simulations, en supposant que le temps d’extirpation d’un hibernaculum est de trois ans. Les 
comtés colorés en gris n‘ont aucun hibernaculum potentiel et ont été exclus du modèle (O’Reagan et 
al., 2015). 

 

II.  Etiologie 

A. Un agent pathogène inhabituel 
Le syndrome du nez blanc est une infection fongique dont l’agent pathogène, 

Pseudogymnoascus destructans, est un champignon présentant une morphologie n’ayant 
jamais été décrite auparavant (Blehert et al., 2009). 
 

Qu’un champignon soit l’agent causal primaire d’une maladie responsable d’une telle 
mortalité de masse est inhabituel. En effet, le débat est nourri, en partie, par le postulat que 
les infections fongiques chez les Mammifères sont plus communément associées à un 
dysfonctionnement du système immunitaire (Cryan et al., 2013b) causés par des facteurs 
prédisposants comme des co-infections par d’autres agents pathogènes (Wibbelt et al., 
2013). 

De plus, la découverte récente que P. destructans colonise communément la peau des 
chauves-souris d’Europe, là où aucun événement de mortalité inhabituel n’a été rapporté, a 
renforcé l’idée que ce champignon est un pathogène opportuniste et que d’autres facteurs 
non identifiés sont la cause primaire du syndrome du nez blanc (Cryan et al., 2013b). 
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Les examens bactériologiques, virologiques, parasitaires et post-mortem n’ont révélé la 
présence d’aucun autre agent pathogène connu (Blehert et al., 2009 ; Meteyer et al., 2009). 
 

L’exposition des chauves-souris M. lucifugus en bonne santé à des cultures pures de P. 
destructans entraine l’apparition des lésions cutanées caractéristiques du syndrome du nez 
blanc, ce qui confirme la suspicion que ce champignon est bien l’agent causal (Lorch et al., 
2011 ; Warnecke et al., 2012). 

B. Un champignon Ascomycète inédit 

1. De Geomyces destructans… 
Il s’agit d’un champignon de morphologie inédite, ayant une étroite relation avec les 

genres Geomyces et Pseudogymnoascus (Blehert et al., 2009) appartenant à la classe des 
Ascomycètes. Ce champignon produit des arthroconidies sur des conidiophores ramifiés en 
verticille et sur des hyphes couchées, typiques du genre Geomyces, mais ces conidies 
incurvées de manière asymétrique n’avaient jamais encore été décrites dans ce genre 
(Blehert et al., 2009) (figure 8). 
 

Il a d’abord été identifié comme une nouvelle espèce de Geomyces : G. destructans, 
malgré une position taxinomique unique parmi les autres Geomyces connus jusqu’alors 
(Gargas et al., 2009) à cause de ses conidies asymétriques caractéristiques. De plus, les 
champignons Geomyces appartiennent au groupe des Leotiomycètes qui incluent plusieurs 
pathogènes de plantes importants (par exemple Botrytis cinerea et Schlerotinia 
sclerotiorum) mais qui ne sont pas connus pour inclure d’agent pathogène majeur 
d’animaux (Berbee, 2001) à l’exception de quelques rares descriptions d’infection par G. 
pannorum chez l‘homme (Gianni et al., 2003 ; Zelenková, 2006). 

 
Néanmoins, G. destructans semblait étroitement apparenté à G. pannorum qui est un 

champignon psychrophile capable de survivre à des températures extrêmement basses, 
(Chaturvedi et al., 2010). Geomyces pannorum présente de plus des propriétés 
kératinolytiques grâce à un protéome important contenant plus de protéines avec des 
fonctions enzymatiques assignées que G. destructans (Chibucos et al., 2013). Geomyces 
pannorum est très courant et répandu. Il peut être rencontré aussi bien en France, en Italie, 
au Canada que dans les régions arctiques (Chabasse et al., 1987 ; Kochkina et al., 2007 ; 
Mercantini et al., 1989a ; Mercantini et al., 1989b). Il cause de manière peu fréquente des 
atteintes ongulaires et cutanées superficielles chez l’homme, en contact avec de la poussière 
ou de la terre (Gianni et al., 2003 ; Zelenková, 2006). 
 

C’est pour cela que certains biologiques souhaitaient regrouper les maladies 
transmises par ces deux champignons sous le terme « géomycose » plutôt que de conserver 
le terme syndrome du nez blanc qui fait uniquement référence à un seul signe de cette 
maladie (Chaturvedi et al., 2011b ; Chaturvedi et Chaturvedi, 2011). Les arbres 
phylogénétiques présentés dans la figure 9 illustrent la relation étroite entre Geomyces 
pannorum et Geomyces destructans. 
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Figure 8 : Définition taxonomique de Geomyces destructans (Gargas et al., 2009) 
 

 
 
Figure 9 : Analyse phylogénétique des séquences nucléotidiques de Geomyces destructans 
 
A : Arbre phylogénétique construit par analyse des séquences ITS (Chaturvedi et al., 2010). 

 



28 
 

B : Arbre phylogénétique construit par analyse des séquences de l’ARN 28 s (Chaturvedi et al., 
2010) 
 

                    

2. … à Pseudogymnoascus destructans 
Cependant, Geomyces destructans se démarquait franchement des autres 

champignons pathogènes cutanés responsables d’infections superficielles. C’est en effet la 
seule espèce connue du genre Geomyces capable d’infecter en profondeur les tissus cutanés 
vivants des chauves-souris hibernantes (Cryan et al., 2010 ; Wibbelt et al., 2010a) en 
digérant, détruisant et envahissant la peau (Meteyer et al., 2009) grâce à ses propriétés 
protéolytiques (Chaturvedi et al., 2010).  
 

En 2013, la réalisation de nouvelles études phylogénétiques a déplacé le genre 
Geomyces dans la famille des Pseudeurotiaceae au même titre que le genre 
Pseudogymnoascus et a replacé G. pannorum et G. destructans dans le genre 
Pseudogymnoascus (Minnis et Lindner, 2013). L’agent pathogène du syndrome du nez 
blanc a ainsi été renommé Pseudogymnosascus destuctans (Minnis et Lindner, 2013) (figure 
10). 
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Figure 10 : Arbre phylogénétique indiquant la place de Pseudogymnoascus destructans et 
des Geomyces au sein du Règne des Champignons d’après les séquences ITS (Zhang et al., 
2014) 
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C. Des caractéristiques de cultures inhabituelles 

1. Des températures de culture basses… 
Pseudogymnoascus destructans est un champignon psychrophile puisqu’il croît à des 

températures basses situées entre 5 et 14 °C (Blehert et al., 2009 ; Hoyt et al., 2015b ; 
Langwig et al., 2012 ; Meteyer et al., 2009; Verant et al., 2012 ; Webb et al., 1996) mais sa 
croissance est lente (Meteyer et al., 2009). 

 
Pseudogymnoascus destructans a une croissance active de zéro à environ 20 °C 

(Raudabaugh et Miller, 2013), avec un optimum de croissance situé entre 12,5 et 15,8 °C 
(Verant et al., 2012). La température supérieure critique pour la croissance se situe aux 
alentours de 20 °C (Blehert et al., 2009), et plus précisément entre 19 et 19,8 °C (Verant et 
al., 2012). A partir de 24 °C, plus aucune croissance n’est observée (Chaturvedi et al., 2010 
; Gargas et al., 2009 ; Verant et al., 2012). 

2. … parfaitement adaptées aux chauves-souris hibernantes et 
aux hibernacula 

Parallèlement, les températures présentes au sein des hibernacula et des juchoirs 
tempérés contaminés par le syndrome du nez blanc évoluent saisonnièrement en général 
entre 2 et 14 °C (Blehert et al., 2009 ; Humphries et al., 2002 ; Langwig et al., 2012 ; 
Verant et al., 2012 ; Webb et al., 1996). 

 
La température corporelle des chauves-souris pendant la torpeur diminue et se 

stabilise à quelques degrés de la température ambiante de l’hibernaculum (Meteyer et al., 
2009) ; ce qui est compris dans l’échelle de températures de croissance de P. destructans et 
permet donc à longueur d’année la croissance et le maintien du champignon psychrophile 
(Blehert et al., 2009 ; Hallam et Federico, 2012). 

 
Par contre, lorsque les chauves-souris se réveillent de torpeur, le champignon est 

alors soumis aux températures corporelles locales qui peuvent excéder 30 °C, température 
qui ne permet plus la croissance de P. destructans (Blehert et al., 2009 ; Hallam et Federico, 
2012 ; Studier, 1981). 

3. Des taux de croissance sensibles à la température 
Les taux de croissance de P. destructans peuvent varier entre les isolats, 

indépendamment de leur origine géographique (Verant et al., 2012) mais les performances 
de croissance sont surtout dépendantes de la température. 

 
En effet, en laboratoire, l’isolat de P. destructans originaire de New York a montré 

une réduction de performance de croissance de 93 % entre une culture à approximativement 
16 °C (proche de l’optimal de croissance) et à approximativement 1 °C rapportée comme 
étant une température d’hibernation convenable pour les chauves-souris M. lucifugus. 

 
Ainsi, la température moyenne d’hibernation des chauves-souris M. lucifugus étant assez 

éloignée de l’optimum de croissance de P. destructans (7,2 °C), la performance de 
croissance du champignon apparaît réduite de 40 % en conditions de laboratoire (Verant et 
al., 2012). 
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D. Deux types reproductifs coexistant au sein de 
Pseudogymnoascus destructans 

1. Une reproduction asexuée ou homothallique 
En plus de la variation de température influençant les performances de croissance, 

des changements morphologiques caractéristiques et atypiques de P. destructans ont été 
observés quand il était cultivé à des températures au-dessus d’approximativement 12 à 15 
°C (Verant et al., 2012). 

 
De manière compatible avec les modifications morphologiques observées chez 

d’autres espèces fongiques cultivées à des températures élevées (Lin et Heitman, 2005 ; 
Robson et al., 2008), P. destructans a montré une multiplication des structures hyphales 
associées à une augmentation des cloisonnements et un épaississement des hyphes, la 
formation de conidies altérées à l’extrémité de longs conidiophores (Gargas et al., 2009), 
une production d’arthrospores et une formation de structures chlamydosporiques (Verant et 
al., 2012). Les extrémités des hyphes montraient également une morphologie en forme 
d’arborescence compatible avec  « des chandeliers faviques » caractéristiques de quelques 
espèces pathogènes du genre Trichophyton (Verant et al., 2012). 
 

Il s’agirait du mode de reproduction asexuée ou reproduction homothallique de P. 
destructans en relation avec le stress (Hoyt et al., 2015b), une seule souche étant ainsi 
capable de se reproduire avec elle-même et étant ainsi auto-fertile (Palmer et al., 2014). Il 
s’agit du seul mode reproductif de P. destructans présent chez les chauves-souris 
(Rajkumar, 2011). 

 
Les différentes formations (arthrospores, conidies et chlamydospores) peuvent 

devenir le moyen primaire de la propagation fongique (Rashid, 2001 ; Yazdanparast et 
Barton, 2006) en réinfectant le même hôte ou en étant transmises à un nouvel hôte (Lorch et 
al., 2011), et peuvent servir de structures persistantes dans l’environnement (Hoyt et al., 
2015b) en résistant à la dessiccation notamment (Lin et Heitman, 2005). 
 

Ce mode de reproduction est particulièrement intéressant pour P. destructans, 
compte tenu de ses caractéristiques de croissance lente (Raudabaugh et Miller, 2013). 

2. Une reproduction sexuée ou hétérothallique 
Au sein de P. destructans, les deux types reproductifs (hétérothallique et 

homothallique) semblent co-exister dans les hibernacula, suggérant la présence de 
populations accouplées en Europe (Palmer et al., 2014), mais il existe seulement un mode 
asexué chez les chauves-souris (Chaturvedi et al., 2011b). Il est possible que P. destructans 
puisse atteindre un stade sexué sous certaines conditions environnementales favorables, 
même si à l’heure actuelle aucun rapport n’en fait état (Minnis et Lindner, 2013). 
 

Bien que les particules infectieuses de beaucoup de champignons pathogènes soient 
les spores asexuées, les spores sexuées peuvent être aussi infectieuses. Les spores sexuées 
fonctionnent également comme des structures de survie, autorisant le champignon à 
persister pendant de longues périodes de temps en l’absence d’un hôte. 
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De plus, la reproduction sexuée chez les champignons pathogènes est intéressante 
parce qu’elle est la base de la variabilité génétique qui a le potentiel de créer des génotypes 
virulents additionnels (Palmer et al., 2014). 

Chez P. destructans, la recombinaison sexuée pourrait lui permettre de s’adapter 
rapidement à son environnement et à ses hôtes, en dépit de sa croissance lente (Palmer et al., 
2014). 

 
Bien que l’on pense que les populations de P. destructans d’Amérique du Nord 

soient clonales et d’un seul type reproductif, leur potentiel pour les recombinaisons sexuées 
indique qu’une vigilance continue est nécessaire dans la prévention d’introductions d’isolats 
additionnels de l’agent pathogène en Amérique du Nord (Minnis et Lindner, 2013 ; Palmer 
et al., 2014). 

E. Des propriétés saprophytiques diminuées au profit de propriétés 
pathogènes 

1. Des espèces saprophytes largement répandues au sein de la 
classe des Ascomycètes 

a. Dans les sols à répartition mondiale 
Les espèces apparentées à P. destructans sont des champignons saprophytes 

cosmopolites présents dans les sols du monde entier, souvent dans les régions froides 
(Blehert et al., 2009 ; Gargas et al., 2009) tels que les sols antarctiques, les cryopegs 
arctiques, les marais de sphaignes canadiens et les sols sous-marins (Kochkina et al., 2007 ; 
Lindner et al., 2011 ; Lorch et al., 2013a ; Marshall, 1998 ; Rice et Currah, 2006 ; Slinkina 
et al., 2010 ; Vanderwolf et al., 2013a) grâce à leur tolérance à la salinité (Fisher et al., 
2012).  

b. Dans les sols des hibernacula 
Les hibernacula des chauves-souris sont des environnements frais, humides et 

sombres qui favorisent la croissance d’un grande variété de champignons (Lorch et al., 
2013a). 

 
La classe des Ascomycètes est la communauté fongique dominante des grottes et des 

mines (Vanderwolf et al., 2013a ; Vanderwolf et al., 2013b) et les membres des genres 
Geomyces (Bernard et al., 2015 ; Izzo et Mazzola, 2009 ; States et Christensen, 2001 ; 
Vanderwolf et al., 2013b) et Pseudogymnoascus (Johnson et al., 2013 ; Vanderwolf et al., 
2013b) sont fréquemment isolés du sol, en particulier des hibernacula (Nováková, 2009) 
représentant approximativement 33 % des isolats fongiques mis en évidence (Lorch et al., 
2013a). 

c. Sur les chauves-souris 
La flore fongique des chauves-souris hibernantes est dominée par des champignons 

appartenant aux genres Cladosporium, Fusarium, Geomyces, Mortierella, Penicillium et 
Trichosporon. Une large diversité de champignons se trouvait ainsi sur les chauves-souris 
avant l’apparition du syndrome du nez blanc (Johnson et al., 2013). 
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2. Pseudogymnoascus destructans, un champignon saprophyte 

a. L’existence de réservoirs environnementaux 
La capacité à isoler et à cultiver des isolats de P. destructans viables depuis le sol 

(Lindner et al., 2011 ; Lorch et al., 2013a) ou d’autres surfaces abiotiques des hibernacula 
telles que les parois ou sédiments (Foley et al., 2011 ; Lindner et al., 2011 ; Puechmaille et 
al., 2011b) a démontré l’existence de réservoirs environnementaux (Eskew et Todd, 2013) 
de ce champignon pathogène dans des lieux occupés par des chauves-souris hibernantes 
infectées (Lindner et al., 2011 ; Lorch et al., 2013a) même quand celles-ci sont absentes 
(Fisher et al., 2012 ; Lorch et al., 2013b) ou ont été exterminées depuis plusieurs années 
(Lorch et al., 2013b). 
 

En effet, étant donné les besoins en température pour la croissance de P. destructans, 
les grottes et les mines ont des caractéristiques environnementales compatibles avec des 
réservoirs potentiels sur le long terme puisqu’elles restent froides au cours de l’année, même 
pendant les mois d’été (Lorch et al., 2013b). Cependant, la durée au cours de laquelle les 
conidies de P. destructans survivent sur les surfaces des hibernacula en l’absence des 
chauves-souris n’est pas connue (Hoyt et al., 2015b). 

b. Une domination « écrasante » 
Rapidement, P. destructans va dominer la population générale fongique 

environnementale. En effet, dès que P. destructans a colonisé un hibernaculum, la 
probabilité d’étudier d’autres communautés fongiques sur les chauves-souris diminue de 
près de 100 % (Johnson et al., 2013). 

 
Ainsi, l’isolement de P. destructans d’un site donné est corrélé à la présence du 

syndrome du nez blanc alors que l’absence de l’agent pathogène fongique prédit un site 
indemne (Zhang et al., 2014). 
 

Les interactions écologiques qui peuvent limiter ou réguler les populations de P. 
destructans ne sont pas connues et il n’est pas encore clair si P. destructans s’étend en 
entrant en compétition ou en déplaçant d’autres champignons et/ou micro-organismes dans 
les sites contaminés (Zhang et al., 2014). 

c. Un arsenal enzymatique varié 
Pseudogymnoascus destructans serait capable de persister dans les grottes 

contaminées en tant que champignon saprophyte en utilisant de nombreux substrats 
(Raudabaugh et Miller, 2013 ; Smyth et al., 2013 ; Verant et al., 2012). Les petits 
complexes de carbone organique, présents dans de nombreux substrats, agissent en tant 
qu’îlots ressources en limitant la compétition biotique (Raudabaugh et Miller, 2013). Ils 
régulent de plus le chargement fongique absolu de P. destructans (Reynolds et al., 2015) et 
s’appuyent sur diverses sources de nutriments incluant la kératine et la chitine (Lorch et al., 
2013a)). 

Les matériaux riches en cellulose seraient le meilleur support pour la croissance de 
P. destructans. 
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Ceci, grâce à la production de nombreuses enzymes (Raudabaugh et Miller, 2013 ; 
Reynolds et Barton, 2013) telles que les lipases, les hémolysines, l’uréase, la chitinase et la 
cellulase (Reynolds et Barton, 2014). 
 

Certaines de ces enzymes (uréase, aspartyl et superoxide dismutase) sont trouvées 
chez d’autres agents pathogènes fongiques et sont considérées comme des facteurs de 
virulence (Raudabaugh et Miller, 2013 ; Smyth et al., 2013). 

d. Une exacerbation du pouvoir pathogène ? 
L’agent pathogène du syndrome du nez blanc a montré une activité significativement 

plus réduite de plusieurs enzymes comparativement aux autres espèces du genre 
Pseudogymnoascus, ce qui pourrait indiquer un changement dans la pression sélective au 
détriment des capacités saprophytiques de P. destructans. 

L’agent causal du syndrome du nez blanc montre du potentiel pour une croissance 
sur une variété de substrats trouvés dans les grottes, bien que de niveaux réduits 
comparativement aux souches environnementales (Brock, 2008). 
 

Si P. destructans a émergé comme agent pathogène opportuniste, la co-évolution 
avec l’hôte pourrait avoir diminué ses propriétés de croissance saprophytique et augmenté 
son pouvoir pathogène (Reynolds et Barton, 2014). 

L’évolution de la virulence de P. destructans viendrait d’interactions génétiques 
(Lorch et al., 2013a) ou d’une virulence accidentelle par le biais de facteurs de virulence 
favorisant l’infection d’un hôte (Foley et al., 2011). 
 

L’adaptation au froid des champignons psychrophiles pourrait aussi être importante 
dans le maintien ou l’augmentation du pouvoir pathogène (Chaturvedi et al., 2010) 

e. Des conséquences majeures pour les populations hôtes 
La présence de réservoirs environnementaux peut mener à l’extermination de la 

population hôte car le taux de croissance de l’agent pathogène est découplé de la densité de 
population (Fisher et al., 2012). Elle peut de plus réduire la probabilité de l’agent pathogène 
à disparaitre si les populations hôtes atteignent de faibles niveaux. Elle peut enfin éviter la 
recolonisation des hibernacula dont les populations hôtes ont été éliminées, ce qui augmente 
le risque d’extinction (McCallum, 2012 ; Mitchell et al., 2008). 

f. Des répercutions sur les modalités de transmission de la 
maladie 

Ces réservoirs abiotiques pourraient aussi jouer un rôle important dans le processus 
de transmission de la maladie (Puechmaille et al., 2011b) par l’augmentation du risque de 
transport mécanique d’inocula par les hôtes naïfs (Fisher et al., 2012) ou par des humains ou 
d’autres d’animaux qui entrent sur les sites contaminés (Lindner et al., 2011). 
 

Par exemple, P. destructans peut croître sur des ectoparasites comme les acariens 
Spinturnicidés, parasites hématophages colonisant exclusivement les ailes des chauves-
souris tout au long de l’année (Dusbábek, 1972), les sites les plus typiquement affectés par 
la croissance fongique (Cryan et al., 2010). En plus du transport des propagules et/ou des 
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fragments de mycélium, les acariens peuvent faciliter l’entrée des hyphes dans l’épiderme 
par des blessures causées lors des morsures (Lučan et al., 2016). 

De la même manière, les opilions (Nelima elegans) peuvent transporter des spores de 
P. destructans viables de manière externe et interne et ont ainsi le potentiel de transporter P. 
destructans, soit naturellement soit par le biais de l’homme, au sein ou entre les hibernacula 
(Vanderwolf et al., 2016). 

Une surveillance attentive devra être portée aux ratons laveurs, ours, rongeurs, ou 
tout autre mammifère fréquentant les hibernacula car nous ne savons pas si les chauves-
souris sont les seuls vertébrés capables d’héberger P. destructans. 

Les espèces de Mammifères dont les températures corporelles sont plus basses 
pendant la torpeur l’hiver ou l’hibernation, peuvent aussi servir d’hôtes alternatifs, étant 
donné la préférence de P. destructans pour la croissance psychrophile (Johnson et al., 
2013). 

g. Bilan 
Pseudogymnoascus destructans n’a pas besoin de son hôte pour survivre et est capable 

d’une croissance dans l’environnement et d’une amplification qui pourrait contribuer à la 
progression rapide et à la persistance sur le long terme du syndrome du nez blanc dans les 
hibernacula des chauves-souris d’Amérique du Nord, compromettant grandement le succès 
des stratégies de réintroduction des chauves-souris et augmentant le risque de diffusion 
(Reynolds et al., 2015). 

III.  Signes cliniques et lésions 

A. Des dépôts blanchâtres inconstants 
Le syndrome du nez blanc doit son nom à la présence de dépôts blanchâtres évidents sur 

le museau, les oreilles et/ou les membranes alaires des chauves-souris infectées (Blehert et 
al., 2009) et illustrées par la figure 11. 

 
Ces dépôts blanchâtres apparaissent délicats, exubérants (Meteyer et al., 2009), ayant un 

aspect duveteux (Gargas et al., 2009) avec la présence de filaments obstruant complètement 
les narines. 

Sur les ailes, ces dépôts blanchâtres peuvent prendre l’aspect d’un film blanc, opaque et 
collant de densité variable (Meteyer et al., 2009). 

Ils peuvent également envahir toute l’épaisseur de la membrane alaire, aussi bien chez 
les chauves-souris américaines qu’européennes. 
 

Cependant, ces dépôts blanchâtres grossiers ne sont pas toujours présents sur les 
chauves-souris infectées et il n’est pas rare que les dépôts sur la face, les ailes (Meteyer et 
al., 2009) et les pavillons auriculaires (Gargas et al., 2009) soient perdus lorsque les 
chauves-souris quittent leur hibernaculum et se préparent au vol.  
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Figure 11 : Une petite chauve-souris brune (Myotis lucifugus) infectée par le syndrome du 
nez blanc, New-York 
 
Présence de petits dépôts blancs sur la face (désignés par la tête de flèche) ainsi que des dépôts plus 
irréguliers de proliférations fongiques blanchâtres sur les ailes (désignés par des flèches longues) et 
les oreilles (désignés par la flèche courte) (Meteyer et al., 2009) 
 
 

 

B. Des lésions cutanées et alaires non caractéristiques 

1. Les lésions cutanées 
Outre les dépôts fongiques, les chauves-souris infectées présentent des lésions 

cutanées plus ou moins marquées. Les modifications cutanées vont, en fonction de leur 
sévérité, de la perte de reflet des peaux glabres, à une pigmentation irrégulière voire à des 
tâches cutanées et rugueuses sur la face, les oreilles, les membres antérieurs et les pieds avec 
des foyers blancs focaux ressemblant à des comédons présents sur le museau (Meteyer et 
al., 2009). 

2. Les lésions alaires 
Les lésions alaires ont plus particulièrement retenues l’attention des biologistes. Dès 

2006, les chercheurs ont commencé à enregistrer les preuves de lésions alaires, incluant 
différents degrés de perforations, scarifications, signes de nécrose, atrophie des membranes 
alaires (Reichard et Kunz, 2009), contraction ou petites déchirures (Meteyer et al., 2009). 
Lors de lésions alaires sévères, les caractéristiques de souplesse, d’élasticité et de tonicité 
sont compromises (Cryan et al., 2010) et les surfaces repliées des membranes alaires 
adhèrent les unes aux autres, se déchirent facilement (Meteyer et al., 2009a), semblent 
perdre en tonicité et en élasticité et ressemblent à du papier froissé (Cryan et al., 2010). 
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Les lésions alaires ont ainsi pu être classées en cinq types (Reichard et Kunz, 2009) 
(figure 12) : 

1. les tâches ou lésions de dépigmentation ; 
2. les desquamations ou scarifications ; 
3. les zones de nécroses ; 
4. les trous ou perforations ; 
5. et les pertes de membrane. 

 
Il s’est avéré que la décoloration et les perforations étaient communes (Powers et al., 

2013) et que les lésions alaires discrètes (Francl et al., 2011), modérées et sévères (Powers 
et al., 2013) pouvaient être retrouvées aussi bien sur des chauves-souris infectées que sur 
des chauves-souris non infectées (Francl et al., 2011 ; Powers et al., 2013), 
indépendamment de l’âge des individus (Francl et al., 2011) sans affecter les performances 
de vol (Fenton, 1970). Les morsures d’ectoparasites seraient même incriminées pour 
expliquer de discrètes lésions alaires, notamment les tâches (Francl et al., 2011). 

 
En parallèle, un index des lésions alaires a été développé mais il ne semble pas être 

un indicateur clair du degré d’atteinte des chauves-souris par le syndrome du nez blanc. Il 
permet seulement d’orienter les animaux présentant des lésions alaires importantes vers des 
tests de dépistage fiables (Francl et al., 2011). Jusqu’à ce que des indicateurs non ambigus 
ou des lésions pathognomoniques du syndrome du nez blanc ne soient trouvés, l’observation 
de terrain des lésions alaires seule ne peut être suffisante (Powers et al., 2013). 
 
Figure 12 : Les différentes lésions alaires rencontrées chez une petite chauve-souris brune 
(Myotis lucifugus) infectée par le syndrome du nez blanc (Reichard et Kunz, 2009) 
 
1/ tâches ou lésions de dépigmentation (désignées par des flèches blanches) associées à des 
cicatrices/scarifications 
 

 
2/ lésions de dépigmentation et desquamation (désignées par des flèches blanches) le long de 
l’avant-bras 
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3/ lésions nécrotiques et perte de membrane (désignées par des flèches noires) 
 

 
 
 

4/ lésions de perforation entourées de tissus nécrotiques et tâches (désignées par des flèches 
blanches) 
 

 
 
 

5/ perte de membrane alaire (désignées par une flèche noire) 

 
 

C. Des comportements anormaux responsables d’un 
amaigrissement marqué 

Les chauves-souris infectées présentent enfin classiquement un fort amaigrissement 
voire une émaciation chez celles sévèrement atteintes (Kannan et al., 2010 ; Meteyer et al., 
2009 ; Warnecke et al., 2012) 
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Le syndrome du nez blanc est aussi caractérisé par des comportements anormaux 
pendant l’hibernation incluant des activités de vols diurnes hors des hibernacula en hiver 
(Hallam et Federico, 2012 ; Kannan et al., 2010), des réveils de torpeur inattendus et plus 
fréquents pendant l’hibernation (Boyles et Willis, 2010 ; Hallam et Federico, 2012) et un 
juchement des individus infectés près des entrées des hibernacula (Hallam et Federico, 
2012). 
 

Ces comportements anormaux entraînent par l’augmentation des dépenses énergétiques 
(Hallam et Federico, 2012), un épuisement des réserves graisseuses (Boyles et Willis, 2010 ; 
Cryan et al., 2010 ; Storm et Boyles, 2011), diminuant ainsi leur capacité à se réveiller de 
torpeur (Boyles et Willis, 2010 ; Hallam et Federico, 2012) puis la mort des individus 
infectés (Kannan et al., 2010). 
 

D. Des évolutions différentes 

1. Chez Myotis lucifugus 
La majorité de la mortalité des petites chauves-souris brunes (Myotis lucifugus) 

documentée associée au syndrome du nez blanc a lieu pendant la seconde moitié (Warnecke 
et al., 2012) de la saison d’hibernation (Cryan et al., 2010) et plus précisément après 
environ deux à trois mois d’hibernation (Cryan et al., 2010 ; Warnecke et al., 2012). 

2. Chez les chauves-souris européennes 
Les chauves-souris hibernantes européennes notablement infectées par P. 

destructans peuvent présenter les dépôts fongiques exubérants classiques et de nombreuses 
lésions alaires. 

Cependant, elles ne subissent aucune mortalité en relation avec le syndrome du nez 
blanc (Puechmaille et al., 2011b) ni aucun des changements de comportement au cours de 
l’hibernation (Martínková et al., 2010 ; Puechmaille et al., 2010 ; Puechmaille et al., 2011b 
; Wibbelt et al., 2010a ; Wibbelt et al., 2013). 

Elles quittent d’ailleurs classiquement leur hibernaculum au printemps avec les 
membres non infectés de leur colonie (Puechmaille et al., 2011b ; Wibbelt et al., 2013). 

E. Bilan 
Les signes d’infection par le syndrome du nez blanc peuvent ainsi être subtils, 

inconstants, non spécifiques et difficiles à mettre en évidence (Meteyer et al., 2009). 
 

D’autres infections fongiques peuvent ainsi mimer un syndrome du nez blanc, telles que 
l’infection par Hyphopichia burtonii, qui a entrainé des lésions macroscopiques similaires à 
celles décrites dans le cas d’une infection par P. destructans chez une chauve-souris 
Barbastelle d’Europe (Simpson et al., 2013). Il en va de même pour le dermatophyte 
Trichophyton redellii qui entraîne des infections cutanées superficielles chez des chauves-
souris américaines (Wisconsin) (Lorch et al., 2015). 
 

Un diagnostic sûr et efficace sera alors indispensable pour différentier ces infections 
mycosiques, par le biais d’un examen histopathologique notamment (Meteyer et al., 2009). 
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IV.  Diagnostic 

A. Des lésions macroscopiques non diagnostiques 
L’examen de la peau et des ailes des chauves-souris Myotis lucifugus, compte-tenu de 

leur petite taille (5-7 g), nécessite une lumière amplifiée et un rétro-éclairage des ailes 
étirées pour détecter d’éventuelles modifications macroscopiques (Meteyer et al., 2009). 

Mais ces lésions macroscopiques telles que les dépôts fongiques blanchâtres ou les 
lésions alaires ne sont pas spécifiques du syndrome du nez blanc et leur observation ne 
permet pas le diagnostic de certitude de la maladie. 

 
Les méthodes actuelles classiques de détection de P. destructans incluent la 

réalisation de scotch-tests pour l’identification morphologique du champignon, 
d’écouvillonnages pour la culture fongique et les tests PCR (polymerase chain reaction) et 
de biopsies classiques ou par punch (surtout au niveau des ailes) pour les analyses 
histologiques et les tests PCR (Dobony et al., 2011). 

B. Des lésions microscopiques caractéristiques à l’examen 
histologique  

Les sites de prélèvements histologiques à utiliser préférentiellement pour le diagnostic 
sont le museau rostral, le nez et la membrane alaire, qui est le site primaire d’infection 
(Cryan et al., 2010 ; Meteyer et al., 2009). Pour optimiser la recherche, le museau est coupé 
longitudinalement, la membrane alaire est enroulée et de multiples coupes sont réalisées 
pour augmenter la surface examinée. 

La coloration à l’acide periodique-Schiff est essentielle pour mettre en évidence les 
hyphes et les conidies non pigmentées (Meteyer et al., 2009). 

1. Une description caractéristique des hyphes de 
Pseudogymnoascus destructans 

Les hyphes, sur les sections tissulaires, sont ramifiées et cloisonnées, avec une 
morphologie variable allant de formes avec des parois parallèles mesurant 2 mm de 
diamètre à des formes avec des parois irrégulières, bombées ou arrondies mesurant de 3 à 5 
mm de diamètre. 

Les conidies (figure 13) sont incurvées et mesurent approximativement 2,5 mm de 
diamètre et 7,5 mm de long et possédent un centre basophile avec l’une ou leurs deux 
extrémités arrondies (Meteyer et al., 2009). 

Les spores étaient hyalines, incurvées de manière irrégulière, la plupart en forme de 
croissant (typiquement 6-8 µm de long et 3-4 µm de large) et affinées à chaque extrémité ; 
l’une d’entre elle clairement tronquée (Puechmaille et al., 2010). 
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Figure 13 : Aspect en microscopie électronique à balayage d’un poil de chauve-souris 
colonisé par Pseudogymnoascus destructans 
 
Présence de très nombreuses conidies incurvées caractéristiques rattachées aux hyphes par 
une de leurs extrémités ; barre = 10 µm (Wibbelt et al., 2010) 
 

 

2. Les lésions microscopiques chez les chauves-souris nord-
américaines 

a. Chez les chauves-souris hibernantes 
Les modifications microscopiques les plus bénignes visualisées au sein des 

membranes alaires sont des érosions épidermiques en forme de cupule, remplies par des 
hyphes (figure 14A et B). Les ulcérations de la membrane basale épidermique et les 
infiltrations par les hyphes du tissu conjonctif sont fréquentes et peuvent concerner 
l’épaisseur complète de la membrane alaire (Meteyer et al., 2009). Les hyphes peuvent 
parfois aussi envahir les lits capillaires, érodant sévèrement ces structures et causant des 
infarctus (Cryan et al., 2010 ; Meteyer et al., 2009). L’infarctus est la mort brutale des tissus 
suite à un manque d’approvisionnement en oxygène. Les changements caractéristiques 
présents dans les tissus infarcis sont visibles dans les zones alaires distantes de l’invasion 
fongique, incluant la perte des contours cellulaires des structures dermiques, la rétractation 
des tissus et une hyperéosinophilie (coloration rougeâtre intense et uniforme des tissus). 

Bien que P. destructans n’ait pas un tropisme vasculaire marqué en n’envahissant 
pas directement les vaisseaux sanguins, la disparition de la vascularisation causée par le 
champignon aurait le même effet sur le tarissement du flux sanguin de la région (Cryan et 
al., 2010). Les tissus nécrotiques sont prompts à se déchirer ou peuvent se détacher, 
entrainant une perte de surface alaire (Reichard et Kunz, 2009). 
 

Parfois, le tissu conjonctif, les vaisseaux sanguins et lymphatiques, les structures 
glandulaires et les fibres musculaires et élastiques formant le tissu alaire normal sont 
remplacés par de nombreuses colonies, dès que P. destructans a digéré, utilisé et envahi la 
peau (Cryan et al., 2010). 

 
Lorsque le museau est touché (figure 15A et B), les hyphes infiltrent les follicules 

pileux, les glandes sébacées et apocrines (Meteyer et al., 2009). Ces dernières se trouvent 
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parfois remplies d’hyphes et de conidies prolifératives (Chaturvedi et al., 2011a ; Meteyer et 
al., 2009) qui s’étendent au sein du tissu conjonctif environnant, effaçant les structures 
épithéliales des annexes (Meteyer et al., 2009). 
 

Typiquement, on peut noter l’absence d’inflammation cutanée chez les chauves-
souris hibernantes, même en cas d’invasion importante du tissu sous-cutané des peaux 
glabres et du museau. La présence des très nombreuses conidies et d’hyphes aériennes à la 
surface de la peau est autant rapportée que les ulcérations épidermiques caractéristiques et 
l’invasions du tissu conjonctif (figure 14C et D). L’absence d’inflammation, dans la grande 
majorité des cas, est très surprenante (Meteyer et al., 2009). 

Si une inflammation est présente, elle se manifeste par la présence d’œdème et de 
granulocytes neutrophiles dans le tissu conjonctif environnant, avec occasionnellement la 
présence d’abcès intra-dermiques. La présence de bactéries est inconstante mais fréquente 
chez les chauves-souris présentant une inflammation (Meteyer et al., 2009). 
 

Aucune lésion tissulaire autre que cutanée n’a été mise en évidence 
microscopiquement (Meteyer et al., 2009). 

b. Chez les chauves-souris sorties d’hibernation 
Contrairement aux chauves-souris hibernantes, les chauves-souris ayant récemment 

quitté leur état d’hibernation, présentent d’importantes lésions inflammatoires associées aux 
lésions alaires sévères. 
 

Les modifications histologiques incluent une dermite suppurée associée à une 
folliculite, un œdème et des infiltrations macrophagiques diffuses (Meteyer et al., 2009). 
 

Sur l’épiderme intact, de fréquentes croûtes inflammatoires contenant des hyphes 
sont retrouvées (figure 15C). 
 

Chez les chauves-souris collectées rapidement après l’hibernation, de petits paquets 
d’hyphes intradermiques entourées par une fine couche de matériel acellulaire (figure 15D) 
(Meteyer et al., 2009) ainsi que des escarres croûteuses contenant des hyphes (Reichard et 
Kunz, 2009) pouvent être observés. 
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Figure 14 : Lésions histopathologiques cutanées de membrane alaire chez une petite 
chauves-souris brune (Myotis lucifugus) infectée par le syndrome du nez blanc 
 

Lésions histopathologiques cutanées de membrane alaire de chauves-souris M. lucifugus 
infectée par le syndrome du nez blanc. Barre = 15 µm (Meteyer et al., 2009). 
 
A : Section histologique d’une membrane alaire présentant une invasion fongique (flèche) 
faiblement colorée à l’Hématoxyline-Eosine (HE) sans infiltration inflammatoire associée. 
B : Hyphes fongiques, colorées en magenta brillant, associées à des érosions épidermiques en forme 
de coupe (tête de flèche) et des ulcères (flèche) envahissant le tissu sous-cutané. Coloration à l’acide 
periodique-Schiff (PAS). 
C : Section de membrane alaire collectée d’une chauve-souris à l’intérieur d’une cave tout de suite 
après l’euthanasie. Présence d’une prolifération fongique exubérante à la surface de la peau (flèche) 
et pénétrant la membrane alaire (têtes de flèche) sans inflammation associée. Coloration à l’acide 
periodique-Schiff (PAS). 
D : Présence de conidies incurvées de manière caractéristique à la surface de la membrane alaire 
mesurant approximativement 2,5 µm de diamètre et 7,5 µm de long, ayant une ou deux extrémités 
émoussées et une région centrale fortement basophile (têtes de flèche). Un amas local d’hyphes 
fongiques est présent dans l’épithélium alaire opposé. Coloration à l’acide periodique-Schiff (PAS). 
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Figure 15 : Lésions histopathologiques cutanées (museau et ailes) chez des petites chauves-
souris brunes (Myotis lucifugus) infectées par le syndrome du nez blanc 
 
Lésions histopathologiques cutanées (museau et ailes) de chauves-souris M. lucifugus infectées par 
le syndrome du nez blanc. Coloration PAS. Barre = 15 µm (Meteyer et al., 2009). 
 
A : Section histologique de museau associée à la présence d’hyphes fongiques envahissant un 
follicule pileux (tête de flèche) et envahissant les tissus sous-cutanés environnants (flèche). Aucune 
réponse inflammatoire n’est présente et des bactéries colonisent la surface cutanée. 
B : Hyphes fongiques obstruant l’épithélium folliculaire (flèche blanche) et une glande sébacée 
(flèche) du museau d’une chauve-souris. Les hyphes fongiques sont ramifiées, septaées (tête de 
flèche) et de morphologie variable allant de parois parallèles mesurant 2 µm de diamètre à des parois 
bosselées ou globuleuses mesurant 3 à 5 µm de diamètre. Aucune réponse inflammatoire n’est 
présente. 
C : Membrane alaire d’une chauve-souris collectée en mai après l’émergence d’hibernation mais 
incapable de voler. Les cellules inflammatoires (flèche noire) entourent les hyphes fongiques (flèche 
blanche) formant une croûte cellulaire recouvrant l’épiderme intact (têtes de flèche). Aucune réponse 
inflammatoire n’est présente. 
D : Chauves-souris différente mais avec une histoire similaire à celle de la photo C. Des amas 
quiescents sont entourés par une fine couche de matériel acellulaire au sein de l’épiderme alaire 
(flèches). 
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3. Les lésions microscopiques chez les chauves-souris 
européennes 

Les lésions cutanées des chauves-souris européennes infectées par P. destructans 
sont similaires aux lésions épidermiques décrites chez les chauves-souris d’Amérique du 
Nord (Bandouchova et al., 2015 ; Wibbelt et al., 2013).  
 

Deux chauves-souris ont des érosions épidermiques en forme de cupule comme 
décrites chez les chauves-souris d’Amérique du Nord et toutes les lésions observées sont 
superficielles et contenues aux couches superficielles de l’épiderme (stratum corneum) et de 
ses annexes, les hyphes restant principalement dans la couche cornée superficielle (Wibbelt 
et al., 2013) sans s’étendre au derme (Frank et al., 2014 ; Wibbelt et al., 2013). 

Dans les cas où les hyphes ont envahi les couches plus profondes de l’épiderme, une 
infiltration neutrophilique pustuleuse les ont encerclées avec la formation de miro-abcès 
bien délimités au sein des couches épidermiques (Wibbelt et al., 2013). 
 

L’ultramicroscopie a révélé des lésions plus sévères avec la présence d’œdème au 
sein du tissu conjonctif et des dérangements des fibroblastes et des fibres élastiques associés 
à une invasion cutanée par P. destructans. 

L’infection fongique extensive induit une infiltration inflammatoire marquée par des 
neutrophiles à l’interface entre les parties endommagées de la membrane alaire remplacée 
par des hyphes et le tissu sain non encore envahi. Il n’y a pas de signes d’activité 
kératinolytique dans le stratum corneum (Bandouchova et al., 2015). 
 

Les lésions pathognomoniques du syndrome du nez blanc sont ainsi présentes chez 
les chauves-souris européennes et peuvent également inclure des croissances fongiques 
envahissantes sur toute l’épaisseur de la membrane alaire, égalant la sévérité des lésions des 
chauves-souris d’Amérique du Nord (Bandouchova et al., 2015). 

4. L’analyse histologique : une méthode diagnostique de 
référence 

 
L’examen histologique représente toujours l’examen de référence pour le diagnostic 

et l’identification des lésions cutanées microscopiques caractéristiques du syndrome du nez 
blanc. 

Cependant, cette méthode est coûteuse, chronophage et nécessite un entraînement 
spécialisé. Pour une analyse complète, elle requiert également une grande quantité de tissu 
alaire (approximativement 1,5 cm x 3,0 cm (Lorch et al., 2010) nécessitant soit des analyses 
sur les animaux morts soit l’euthanasie (Muller et al., 2013 ; Powers et al., 2013). 
 

Dès les premiers décès observés en Amérique du Nord, les études avec capture 
d’individus dans les hibernacula ont été fortement découragées à cause de l’impact négatif 
de ces perturbations sur l’hibernation des chauves-souris. Parallèlement, en Europe, les 
chauves-souris ne pouvant être euthanasiées sans permis à cause de leur statut protégé, la 
majorité des tests diagnostiques ont eu lieu sur des chauves-souris vivantes sans possibilité 
d’examen histopathologique (Pikula et al., 2012). 
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Ceci a encouragé le développement de méthodes diagnostiques peu voire non 
invasives. 

C. Des cultures fongiques peu sensibles 
Des poils coupés, des scotch-tests (Wibbelt et al., 2010) et du tissu alaire (morceau 

d’environ 1,5 cm x 1,5 cm) (Gargas et al., 2009 ; Lorch et al., 2010) peuvent être 
directement déposés dans des boites de Petri contenant différents milieux de culture. 
Classiquement, les géloses glucosée de pomme de terre (Chaturvedi et al., 2010 ; 
Puechmaille et al., 2010), de Sabouraud Dextrose (Chaturvedi et al., 2010 ; Gargas et al., 
2009 ; Lorch et al., 2010 ; Puechmaille et al., 2010), d’extrait de malt (Martínková et al., 
2010 ; Puechmaille et al., 2010), de farine de maïs (Gargas et al., 2009), Mycosel ou au 
Rose Bengale (Chaturvedi et al., 2010) peuvent être utilisées. La gélose glucosée de pomme 
de terre est souvent utilisée pour induire la formation des spores (Chaturvedi et al., 2010). 

Ces géloses sont souvent complémentées en peptone mycologique (Puechmaille et 
al., 2010) ou en antibiotiques (classiquement chloramphénicol et gentamycine (Lorch et al., 
2010) mais aussi amikacine, ampicilline, carbénicilline, céfazoline, méthane-sulfonate de 
colistine, kanamycine, ofloxacine, streptomycine, tétracycline et vancomycine (Chaturvedi 
et al., 2010)) de manière à isoler et purifier P. destructans. Parfois, en cas de contamination 
bactérienne intense, un traitement à l’acide hydrochlorique peut être nécessaire (Chaturvedi 
et al., 2010). 

Les cultures peuvent être conservées en transférant le tampon mycélien sur des 
milieux de croissance frais tous les 60 à 90 jours (Lorch et al., 2010). 

 
Les colonies présentent une croissance lente et psychrophile. En effet, le diamètre 

des colonies observé est, après 14 à 16 jours d’incubation, de 1 mm à 4 °C (Wibbelt et al., 
2010a), 5 mm à 7 °C, 8 mm à 14 °C, 1 mm à 23°C (Gargas et al., 2009), aucune croissance 
n’étant observée à 24 et 25 °C (Gargas et al., 2009 ; Wibbelt et al., 2010a). Il a atteint 18 
mm après un mois d’incubation à 15 °C, considérée comme la température idéale de culture 
(Martínková et al., 2010). 

 
Les colonies apparaissent blanches initialement mais après la production de spores et 

le vieillissement, elles foncent rapidement à partir du centre pour prendre une teinte grise 
terne, tirant souvent sur le vert (allant du vert olive au vert Andover (Gargas et al., 2009)) 
(Gargas et al., 2009 ; Martínková et al., 2010 ; Puechmaille et al., 2010) (figure 16 Ai et 
Bi). Côté verso, les colonies apparaissent incolores initialement puis prennent par la suite 
une teinte allant du beige au brun (Gargas et al., 2009 ; Martínková et al., 2010) (figure 16 
Aii et Bii). 

 
La culture fongique révèle fréquemment la présence de multiples espèces de 

champignons et bactéries à la surface des ailes des chauves-souris ou dans les échantillons 
environnementaux. La spécificité de ce test diagnostic est de 100 % mais comparativement 
à l’histologie, la sensibilité n’est que de 54 %. Cette faible sensibilité peut s’expliquer par la 
compétition avec d’autres micro-organismes présents sur les ailes des chauves-souris qui 
rivalisent avec P. destructans lorsqu’il s’agit de croitre sur un milieu de croissance et qui 
masquent sa présence. La détection par culture exige également que le champignon soit 
présent à l’état viable, contrairement à l’examen histologique et à la PCR qui peuvent 
détecter le champignon à l’état non viable (Lorch et al., 2010). 
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Figure 16 : Aspect morphologique et croissance des colonies fongiques de 
Pseudogymnoascus destructans 
 
 Les colonies fongiques ont été incubées à 4 °C (Figure 16 A) et à 15 °C (Figure 16 
B) pendant 28 jours sur une gélose dextrosée de pomme de terre. L’aspect initial de la 
colonie (Figure 16 Ai) apparaît blanc, velouteux, glabre virant au vert grisâtre, de texture 
poudreuse. Les colonies plus âgées montrent des exsudats en surface (Figure 16 Bi). Côté 
verso, aucune pigmentation n’est présente initialement (Figure 16 Aii) puis par la suite, une 
pigmentation diffuse brun foncée apparaît (Figure 16 Bii). Barres = 10 mm (Chaturvedi et 
al., 2010). 

 
 

D. Des tests PCR (polymerase chain reaction) permettant la 
détection de Pseudogymnoascus destructans sur les chauves-souris et 
dans l’environnement 

1. Un test diagnostic fiable et une méthode peu à non invasive 
Par rapport au diagnostic histologique, l’examen de référence, le test PCR a une 

spécificité de 100 % et une sensibilité de 96 %, contre seulement 54 % avec les méthodes de 
culture fongique classiques (compétition entre plusieurs micro-organismes, nécessité de 
disposer du champignon vivant) (Lorch et al., 2010). 

La précision, la rapidité et le coût de cette méthode sont avantageux. La PCR apporte 
aux biologistes de terrain de précieuses informations sur le statut d’infection plus 
rapidement qu’avec les méthodes traditionnelles (Lorch et al., 2010). 
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De plus, la faible quantité de prélèvement cutané nécessaire (approximativement 3 
mm x 3 mm (Muller et al., 2013)) pour le test PCR en temps réel prodigue un outil de 
diagnostic alternatif pour détecter rapidement le syndrome du nez blanc sur des animaux 
vivants, à l’aide de biopsies par punch de membrane alaire (Lorch et al., 2010 ; Muller et 
al., 2013). 

2. Des tests toujours plus performants 

a. Amélioration du seuil de détection 
 

Les méthodes basées sur la PCR ont été développées et améliorées depuis plusieurs 
années car elles permettent de détecter P. destructans sur les ailes des chauves-souris 
infectées à partir de prélèvements tissulaires de petite taille (1 à 2 mg) (Lorch et al., 2010). 

Le seuil limite de détection par PCR est passé de 5 fg (Lorch et al., 2010) à 3,3 fg 
d’ADN fongique purifié de P. destructans (Muller et al., 2013). 

b. Amélioration de la spécificité 
Les premières méthodes PCR utilisées manquaient de spécificité pour relever le défi 

majeur qu’est la présence d’espèces très proches, ubiquitaires et souvent très nombreuses 
dans les sols ou sédiments des grottes (Reynolds et Barton, 2014). 

En effet, des réactions croisées avaient lieu entre les amorces précédemment créées 
pour amplifier l’ADN de P. destructans et des espèces proches de Geomyces et 
Pseudogymnoascus (Lorch et al., 2010), compliquant l’identification de P. destructans dans 
les échantillons environnementaux (Lorch et al., 2013a) et pouvaient masquer sa présence 
s’il était en faible abondance ( Lorch et al., 2013b). 

c. Développement des méthodes par PCR quantitative 
(PCRq) 

Depuis 2013, les analyses PCRq ont été de plus en plus utilisées pour détecter le 
champignon responsable, P. destructans, à la fois dans des échantillons associés à 
l’environnement et à la chauve-souris et elle fournit un outil pour la quantification de 
l’ADN du champignon utile pour la recherche et la gestion. 

Des méthodologies optimisées et standardisées ont été développées pour améliorer 
l’extraction des acides nucléiques fongiques à partir de sédiments, de guano, et 
d’écouvillons en utilisant des kits commerciaux associés à une combinaison de 
modifications chimiques, enzymatiques, et mécaniques et pour limiter les variations liées à 
différentes facteurs (techniques d’extraction, d’analyse, le personnel, le laboratoire) (Smith 
et al., 2006 ; Verant et al., 2016).  
 

Tout d’abord, le test PCRq TaqMan ciblant le gène codant pour l’alfa–L–
rhamnosidase (test PCRq ALR) de P. destructans, est très sensible et spécifique, et permet 
de confirmer l’identification de P. destructans en moins de quatre heures (Chaturvedi et al., 
2011b). 

Il a ensuite été développé un test PCRq TaqMan qui détecte l’ADN de P. destructans 
en ciblant une portion précise d’un complexe de gènes ARNr (test PCRq IGS). Ce test est 
plus rapide, sensible (approximativement 100 fois plus sensible que le test PCRq ALR ; P. 
destructans étant systématiquement détecté à des concentrations très faibles, (Muller et al., 
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2013)) et spécifique (ce test PCRq IGS amplifie spécifiquement l’ADN génomique de P. 
destructans sans amplifier la séquence cible de 54 isolats fongiques très proches (Muller et 
al., 2013), limitant ainsi les réactions croisées) (Minnis et Lindner, 2013). 

Puis, un test PCRq basé sur un unique polymorphisme nucléotidique (SNP) 
spécifique pour P. destructans (test PCRq ITS1) a été développé. Cette méthode est une 
méthode à haut rendement, encore plus sensible pour l’identification de P. destructans et 
très spécifique pour l’identification d’autres espèces de Pseudogymnoascus ou Geomyces 
dans des échantillons environnementaux variés (dont les sédiments, les échantillons fécaux, 
les spécimens de biopsie alaire, et les écouvillons cutanés) d’Amérique du Nord (Reynolds 
et Barton, 2014). 

Contrairement aux autres tests PCR, la PCRq en temps réel ITS 1 peut détecter 
d’autres espèces de Pseudogymnoascus et d’autres espèces de Geomyces en plus de P. 
destructans, ce qui en fait une technique de choix pour l’analyse de la communauté 
microbienne et d’autres applications en dehors de la recherche du syndrome du nez blanc 
(Reynolds et Barton, 2014). 

Enfin, des améliorations ont été apportées au test PCR en temps réel ITS 1 développé 
précédemment pour affiner ses performances de quantification (Verant et al., 2016). 
 

E. Des tests diagnostiques en développement 

1. Les tests de pyroséquençage 
D’autres tests diagnostiques, tels que le test de pyroséquençage, pourraient être 

développés. Le test de pyroséquençage implique le séquençage de courtes séquences de 
nucléotides dans un pool d’échantillons contenant de multiples allèles, basé sur une 
séquence taxon spécifique récemment identifiée chez P. destructans. Ce test permettrait de 
détecter l’agent pathogène dans des échantillons de sol des grottes des chauves-souris 
(Lindner et al., 2011). Il fournirait ainsi des expérimentations précises, peu onéreuses et de 
haut débit (Van de Wouw et Howlett, 2012). 

2. Les biomarqueurs 
L’infection par P. destructans entraîne une diminution des réserves lipidiques et plus 

spécifiquement des lipides insaturés (Pannkuk et al., 2015a). Les espèces fongiques altèrent 
l’insaturation lipidique pour permettre la croissance psychrophile (Pannkuk et al., 2014a). 

Les biomarqueurs lipidiques peuvent fournir une méthode pour déterminer comment 
P. destructans interagit avec le tissu hôte, peuvent différencier les stades infectieux, et 
peuvent au final confirmer les mécanismes pathophysiologiques sous-jacents de la maladie 
(Warnecke et al., 2013). L’identification des biomarqueurs dans les systèmes hôte-
pathogène pourrait mener au développement de nouvelles technologies thérapeutiques et 
diagnostiques (Pannkuk et al., 2015a). 

Les lipides sébacés sécrétés par les tissus tégumentaires de l’hôte sont impliqués 
dans l’attachement initial et la reconnaissance des tissus de l’hôte par l’agent pathogène 
fongique et peuvent être utilisés comme biomarqueurs pour diagnostiquer la sévérité de 
l’infection fongique chez les chauves-souris (Pannkuk et al., 2013). Ils ne permettent pas 
par contre de prédire la sensibilité des espèces au syndrome du nez blanc (Pannkuk et al., 
2014b). 

Le ratio du cholestérol par rapport à d’autres classes de lipides sébacés (par exemple, 
les squalènes) peut être un biomarqueur de la sévérité des lésions alaires dus à la sur-
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régulation de la synthèse du cholestérol cutané observé dans les tissus tégumentaires 
endommagés (Wu-Pong et al., 1994). Cependant des taux élevés de cholestérol (inférieur ou 
égal à 70 %) trouvés chez les chauves-souris peuvent être biaisés à cause de la difficulté à 
isoler de manière adéquate les lipides sécrétés des ailes, sans contamination par le 
cholestérol des membranes cellulaires (Pannkuk et al., 2013). 

 

F. Des méthodes ou « astuces » aidant au diagnostic 
Pour limiter au maximum les perturbations et la manipulation des individus au sein des 

hibernacula pendant l’hibernation, plusieurs auteurs proposent des solutions alternatives ou 
des astuces pour limiter autant que possible les interactions hommes-chauves-souris. 
 

Ainsi, Frick et al. (2010b) proposent d’utiliser les colonies de maternités estivales pour 
fournir les données relatives au déclin des populations régionales. En effet, la mortalité des 
chauves-souris M. lucifugus dans les hibernacula hivernaux est reflétée par la diminution 
des niveaux d’activité en été (Dzal et al., 2011). 
 

Pour cibler au mieux les hibernacula contaminés en fonction des espèces hibernantes 
présentes, Janicki et al. (2015) utilisent le fait que les infections cryptiques par P. 
destructans sont communes à toutes les espèces de chauves-souris, et que les infections 
visibles n’ont lieu que rarement chez certaines espèces (E. fuscus, M. grisescens, et M. 
sodalis). En effet, grâce à la très grande prévalence de l’infection et aux très grands portages 
fongiques visibles chez certaines espèces (M. Lucifugus, M. septentrionalis, et P. subflavus), 
l’examen visuel sur un site d’au moins 17 individus M. lucifugus et M. septentrionalis ou 29 
individus P. subflavus est toujours efficace pour déterminer si un site est contaminé ou non 
par P. destructans. De plus, parce que la probabilité de détection visuelle du champignon est 
plus élevée tard dans l’hiver, les surveillances doivent être réalisées aussi proches que 
possible de la fin de la période d’hibernation (Janicki et al., 2015). 
 

De la même manière, l’utilisation de la lumière ultraviolette à longue onde ou UVA 
(longueur d’onde de 366 à 385 nm) provoque une fluorescence distincte jaune-orangée 
(figure 17) des membranes des ailes de chauves-souris qui correspond directement aux 
lésions alaires causées par P. destructans (figure 18) (Turner et al., 2014). La lumière UVA 
peut donc être utilisée comme une méthode non létale applicable sur le terrain pour dépister 
les chauves-souris infectées et pour guider l’échantillonnage de biopsies non létales ciblées 
pour un test moléculaire de suivi, des analyses de culture fongique, ou la confirmation 
histologique du syndrome du nez blanc (Turner et al., 2014). 
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Figure 17 : Transillumination d’une aile de chauve-souris à la lumière UVA 
 
Examen d’une aile de chauve-souris vivante mettant en évidence la fluorescence jaune-orangée 
caractéristiques des lésions alaires causées par P. destructans. Le flou sur la photo est dû au 
mouvement de l’animal pendant la longue exposition (Turner et al., 2014). 
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Figure 18 : Comparaison des lésions alaires à l’examen histologique et à la lumière UVA 
 
Examen en parallèle des coupes histologiques classiques de peau d’aile de chauves-souris infectées 
obtenues après coloration à l’acide périodique-Schiff  (encarts côté gauche) et des sites de 
fluorescence obtenus avec la lumière ultraviolette lors de l’examen d’une aile de chauve-souris 
vivante (images principales). Le flou sur la photo est dû au mouvement de l’animal pendant la 
longue exposition (Turner et al., 2014). 
 
(B) : - Image principale : présence d’un cercle noir d’environ 1 cm² de surface alaire (flèche blanche 
courte) et d’un autre tronqué en partie mais associé à des points de fluorescence (flèche blanche 
longue) ; 
        - Encart : sections histologiques en regard des zones de fluorescence et de cette zone d’1 cm² de 
tissu alaire montrant des érosions en forme de coupe (têtes de flèche), emplies d’hyphes fongiques. 
(C) : - Image principale : présence de cercles noirs entourant de nombreux points de fluorescence 
(flèche blanche) ; 
         - Encart : section histologique d’un échantillon de biopsie de 4 mm réalisée en regard d’une 
zone de fluorescence montrant une grande érosion en forme de coupe remplies d’hyphes fongiques 
(tête de flèche), barre = 50 µm. 
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V. Physiopathologie 

A. Les relations entre hibernation, métabolisme et système 
immunitaire 

1. Chez les Mammifères 
L’hibernation entraîne, chez les Mammifères, une sous-régulation dramatique de leur 

métabolisme de 96 à 98 % (Meteyer et al., 2009) ainsi qu’une diminution (Meteyer et al., 
2009) voire une quasi-suppression des réponses immunitaires (Burton et Reichman, 1999; 
Turner et Reeder, 2009). Cette régulation du système immunitaire a lieu tant que le 
métabolisme ne retrouve pas son niveau basal et tant que la température corporelle ne 
retourne pas à des valeurs euthermiques (Carey et al., 2003). 

 
La torpeur est aussi accompagnée par des réductions d’activité physique, des 

rythmes cardiaque et respiratoire et de la flore bactérienne digestive (Turner et Reeder, 
2009). Le métabolisme pendant la torpeur se modifie avec le passage d’un catabolisme 
glucidique (glycolyse) à un catabolisme lipidique (Carey et al., 2003 ; Melvin et Andrews, 
2009 ; Neuweiler, 2000). 

2. Chez les chauves-souris infectées 
La température corporelle des chauves-souris en hibernation baisse de quelques 

degrés par rapport à la température ambiante de l’hibernaculum (généralement de 2 à 10 °C) 
(Bouma et al., 2010 ; Meteyer et al., 2009). La température d’hibernation des chauves-
souris se situe donc dans l’intervalle de croissance optimale de P. destructans (entre 1 et 15 
°C) (Gargas et al., 2009 ; Cryan et al., 2010). 

Les chauves-souris deviennent ainsi des hôtes privilégiés pour P. destructans en 
fournissant des substances nutritives, des conditions environnementales idéales et peu ou 
pas de résistance à l’agent pathogène (Cryan et al., 2010) qui peut envahir les tissus sans 
déclencher de réaction immunitaire (Bouma et al., 2010) et donc de réaction inflammatoire 
(Cryan et al., 2010). 
 

De manière plus nuancée, il semblerait que les chauves-souris M. lucifugus infectées 
présentent un système immunitaire défectueux comparativement à celui des chauves-souris 
non infectées, mais pour certaines réponses immunes seulement (Wibbelt et al., 2010b). En 
effet, des chauves-souris infectées par le syndrome du nez blanc montrent à la mi-
hibernation des réponses immunitaires innées à la fois supérieures et réduites selon l’agent 
pathogène testé avec des capacités bactéricides plus élevées contre Escherichia coli et 
Staphylococcus aureus, mais plus faibles contre Candida albicans quand elles étaient 
comparées à celles des chauves-souris prélevées sur des sites non contaminés (Moore et al., 
2011). 

Plus précisément, à l’échelle cellulaire, une diminution de l’activité anti-oxydante et 
du taux d’IL-4 (interleukine-4, cytokine induisant la différentiation des cellules T) a été 
mise en évidence (Moore et al., 2013). Ces modifications pourraient refléter des coûts 
énergétiques élevés associés à des processus et des qualités intrinsèques d’immunocapacité 
des chauves-souris hibernantes pour lutter contre P. destructans (Moore et al., 2013). 
L’étude de Rapin et al. (2014) semble corroborer cette hypothèse puisqu’elle a mis en 
évidence une augmentation significative dans les poumons de transcription de cathélicidine 
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(peptide anti-microbien). Les chauves-souris hibernantes pourraient donc répondre 
spécifiquement à une infection expérimentale à P. destructans en activant l’expression de 
gènes de réponse immunitaire innée (Rapin et al., 2014). 

Néanmoins, des études ultérieures seront nécessaires pour préciser ces phénomènes et 
leurs implications. 

B. Le devenir des chauves-souris infectées ayant survécu à 
l’hibernation 

a. La réactivation de la réponse immunitaire 
Alors que les chauves-souris infectées se réveillent d’hibernation, leur température 

corporelle augmente à des valeurs euthermiques (34 à 39 °C, (Neuweiler, 2000)), bien au-
dessus de celles permettant la croissance de P. destructans (Meteyer et al., 2011). 

Le métabolisme des chauves-souris infectées qui sortent d’hibernation retourne à son 
niveau basal, ce qui entraîne l’apparition d’une réponse neutrophilique contre P. destructans 
(Meteyer et al., 2011). Cette réponse du système immunitaire et la séquestration de P. 
destructans chez les chauves-souris homéothermiques suggèrent que les chauves-souris ont 
un cycle de suppression et de réactivation de la réponse immunitaire cellulaire similaire au 
modèle mammifère de régulation immunitaire pendant et après l’hibernation (Bouma et al., 
2010). 

b. Le syndrome inflammatoire de reconstitution immune 
(SIRI) 

Cependant, paradoxalement, la restauration de la fonction immunitaire suite au réveil 
d’hibernation peut en fait contribuer à la dégradation substantielle de la pathologie du 
syndrome du nez blanc chez les chauves-souris infectées (Meteyer et al., 2012). 

 
En effet, deux à trois semaines après l’émergence d’hibernation, des chauves-souris 

précédemment infectées pouvaient être retrouvées mortes ou moribondes et incapables de 
voler. Malgré des soins et une volonté évidente de s’alimenter et de s’hydrater, ces chauves-
souris mouraient en 30 heures. Elles présentaient des lésions alaires manifestes après 
seulement quelques semaines à une température euthermique avec des membranes alaires 
apparaissant sèches, raides, fragiles et contractées avec une perte d’élasticité (Meteyer et al., 
2012). Ces lésions macroscopiques apparaissaient de manière concomitante avec une 
inflammation visible à l’examen histologique (Meteyer et al., 2011). Cette inflammation 
neutrophilique intense associée à un agent pathogène invasif était caractéristiquement 
absente chez les animaux torpides (Meteyer et al., 2009). En plus de l’infiltration 
neutrophilique intense multifocale, l’examen histologique des ailes a également révélé des 
aires d’association de nécrose aiguë et d’œdème et des régions d’agrégation dense de 
neutrophiles dégénérés (Meteyer et al., 2012). 

 
Il est possible que ce phénomène touchant les chauves-souris nord-américaines 

infectées ayant survécu au réveil d’hibernation mais qui succombent après quelques 
semaines à une température euthermique soit dû à un syndrome inflammatoire de 
reconstitution immune, phénomène bien documenté chez l’Homme (Meteyer et al., 2012). 
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Une fois que les chauves-souris deviennent euthermiques et que les températures 
corporelles retournent à la normale, la fonction immunitaire est rapidement rétablie. Les 
populations réanimées de cellules immunitaires rencontrent alors soudainement l’infection 
fongique qui a progressé en sévérité pendant l’hibernation (Meteyer et al., 2012). La 
réponse résultante est une mobilisation neutrophilique exubérante sur les sites de l’infection 
(Meteyer et al., 2011), responsable d’une nécrose avec œdème et séquestrant les hyphes 
dans un réseau de matériel cellulaire dégénératif (Fuchs et al., 2007). 

 
Comme chez l’Homme, l’intensité et l’étendue de l’infection des tissus 

détermineront si la réponse inflammatoire exubérante associée à la rapide reconstitution de 
l’immunité causera des sévères lésions tissulaires et la mort, ou éliminera l’agent pathogène 
et résultera en la guérison de l’hôte (Meteyer et al., 2012). 

c. La possible guérison 
Si les chauves-souris infectées sont capables, suite au réveil d’hibernation, de 

survivre au processus de guérison de post-émergence (Meteyer et al., 2011), les lésions 
alaires, en dépit de la nature parfois sévère de la blessure initiale, devraient pourvoir guérir 
si on leur donne suffisamment de temps (Fuller et al., 2011). 

 
La guérison est un processus exigeant physiologiquement qui nécessite du temps, de 

l’énergie (Fuller et al., 2011 ; Meteyer et al., 2011) et une température corporelle 
euthermique (approximativement 38 °C) (Cryan et al., 2013b). La température corporelle 
euthermique des chauves-souris, bien supérieure aux températures permettant la croissance 
de P. destructans, associée à la réponse cellulaire immunitaire décrite précédemment et à 
une saison permettant la recherche fructueuse de nourriture, semble adéquate pour venir à 
bout de l’infection chez les chauves-souris port-hibernantes (Meteyer et al., 2011). 

 
Il existe des preuves convaincantes de la capacité des chauves-souris à guérir de 

telles blessures. En effet, en captivité, la guérison des chauves-souris naturellement 
infectées par P. destructans quand on leur prodigue des soins (tels que chaleur, eau et 
nourriture) suivant l’émergence de l’hibernation suggèrent que les chauves-souris sauvages 
peuvent également guérir du syndrome du nez blanc (Fuller et al., 2011). De même, le 
déclin de la prévalence des lésions alaires observé plus tard dans la saison est certainement 
expliqué par la guérison (Fuller et al., 2011). 
 

Le temps de cicatrisation des lésions alaires observé est de moins de quatre 
semaines, mais il pourrait être augmenté en cas d’infections bactériennes ou fongiques 
concomitantes (Reichard et Kunz, 2009).  
 

Il est possible que des hyphes ou des conidies restent accrochées à la peau ou à la 
fourrure des chauves-souris même après que celles-ci ont guéri de l’infection fongique. Si 
ces éléments fongiques restent viables, même si probablement dormants au cours de la 
saison d’été, il est probable que lorsque les chauves-souris retourneront en hibernation, les 
températures froides, l’humidité importante et la chute de la température corporelle des 
chauves-souris puissent permettre une nouvelle croissance du champignon. Ce phénomène 
permettrait ainsi une recrudescence du syndrome du nez blanc sans ré-infection (Meteyer et 
al., 2011). 
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Ainsi, la guérison définitive des chauves-souris sauvages du syndrome du nez blanc 
suivant l’émergence de l’hibernation n’est pas garantie (Meteyer et al., 2011). 
 

C. La pathophysiologie du syndrome du nez blanc chez les 
chauves-souris hibernantes 

1. La présence de lésions alaires 

a. Les origines des lésions 

(1) L’invasion par Pseudogymnoascus destructans 
Pseudogymnoascus destructans sécrète des protéases pendant l’infection, qui 

permettent au mycélium de pénétrer dans les tissus sous-cutanés (Pannkuk et al., 2015b). 
Une protéase sérine de type subtilisine dominante a été isolée et identifiée comme étant 
produite in vitro par P. destructans (Pannkuk et al., 2015b) et pourrait fonctionner comme 
facteur de virulence et jouer le rôle de protéase extra-cellulaire permettant la pénétration 
initiale du tégument chiroptère en jouant un rôle dans la nécrose alaire (Cryan et al., 2010). 

L’invasion fongique entraîne ainsi des érosions de l’épiderme, une destruction des 
glandes apocrines et sébacées et des follicules pileux, ainsi que des vaisseaux sanguins et du 
tissu conjonctif (Meteyer et al., 2009). 

Étant donné le niveau de dégâts physiques produits par l’infection par P. 
destructans, il a été suggéré qu’elle pouvait physiquement irriter les chauves-souris 
(Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013) et exacerber un comportement de nettoyage. 

(2) Le toilettage 
Le toilettage, entre individus et par frottements de museau, pourrait aggraver la 

pénétration traumatique du champignon dans les tissus infectés (Chaturvedi et al., 2010). 
Les chauves-souris nettoyent ou « grattent » leurs ailes pour enlever les hyphes irritantes et 
les tissus endommagés physiquement (Pannkuk et al., 2015b). 

(3) Les autres causes 
Ces autres causes, anecdotiques, regroupent les lésions suite à la rencontre avec des 

objets dans leur environnement, et aux blessures liées aux tentatives avortées de prédation 
(Davis, 1968). Les chauves-souris à la fois captives et sauvages peuvent également être 
sujettes aux lésions alaires induites par les humains résultant de biopsies des ailes collectées 
par les chercheurs pour les études génétiques (Turmelle et al., 2011 ; Worthington-Wilmer 
et Barratt, 1996) ou de blessures associées au marquage des chauves-souris (Fuller et al., 
2011). 

b. Des conséquences physiologiques majeures 
En plus de la fonction de locomotion, les ailes des chauves-souris jouent un rôle 

important dans leur écologie, allant de la protection microbienne à la fécondité (Fuller et al., 
2011 ; Kluger et Heath, 1970). Le patagium intervient, notamment dans la régulation de 
l’eau, la circulation et la thermorégulation (Wibbelt et al., 2010a). 
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(1) L’hypothèse de déshydratation 
Alors que les hyphes de P. destructans envahissent et érodent le tissu alaire, plus 

spécifiquement les glandes sébacées qui produisent des sécrétions intervenant dans 
l’imperméabilité, la surface épidermique ulcérée des membranes alaires perd ses fonctions 
de barrière pour maintenir l’homéostasie des fluides corporels. Les pertes d’eau par 
évaporation seraient ainsi accélérées et provoqueraient une sévère déshydratation associée à 
des déséquilibres électrolytiques, qui à leur tour augmenteraient la fréquence des réveils 
pendant l’hibernation (ou réduirait le temps passé en torpeur) (Cryan et al., 2010). 
 

L’infection cutanée pourrait également réduire la respiration cutanée à travers les 
membranes alaires, qui semble être une source significative d’échanges gazeux pour les 
chauves-souris pendant la torpeur (Makanya et Mortola, 2007). L’augmentation de la 
fréquence respiratoire compenserait les échanges gazeux cutanés altérés, aggravant par la 
suite la perte d’eau générale par évaporation (Cryan et al., 2010). 
 

Cette hypothèse de déshydratation a reçu un soutien circonstancié (Willis et al., 
2011) et semble être la cause des réveils a plus probable (Thomas et Geiser, 1997). 
 

En conséquence, si le taux de perte d’eau par évaporation devenait assez élevé pour 
excéder la capacité à obtenir de l’eau par condensation à l’intérieur des hibernacula (Willis 
et al., 2011), les chauves-souris infectées seraient forcées de se réveiller de torpeur plus 
souvent parce qu’elles auraient besoin d’augmenter leur volume d’eau corporelle (Cryan et 
al., 2010 ; Németh et al., 2010). La preuve de l’abreuvement en excès appuyée par les 
observations de terrain de chauves-souris infectées par le syndrome du nez blanc buvant de 
l’eau et mangeant de la neige pendant les périodes de réveil suggère que cela reste une 
hypothèse probable (Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013). 
 

La déshydratation, augmentant la fréquence des réveils de torpeur pour chercher de 
l’eau, pourrait également expliquer les vols hivernaux des chauves-souris infectées hors des 
hibernacula (Cryan et al., 2010). 

(a) Le cas particulier de Myotis lucifugus 
 

L’hypothèse de déshydratation prédit aussi que les individus non infectés des 
espèces les plus sensibles au syndrome du nez blanc telles que les chauves-souris M. 
lucifugus montrent des taux élevés de pertes d’eau par évaporation comparativement aux 
espèces moins sensibles, quelles que soient les valeurs d’humidité relative de l’air (Willis et 
al., 2011). Même dans un air quasiment saturé (99,4 % d’humidité relative), les chauves-
souris M. lucifugus solitaires pendant les longues périodes de torpeur profondes perdaient 
quand même de l’eau plus rapidement que leur taux de production d’eau métabolique. Ainsi, 
même dans des hibernacula aussi humides, les chauves-souris M. lucifugus subiraient des 
pertes hydriques qui nécessiteraient qu’elles se réveillent pour boire (Willis et al., 2011). 

 
Ainsi, les espèces qui ont des taux intrinsèquement élevés de pertes d’eau par 

évaporation pendant la torpeur, avant l’infection par P. destructans, pourraient être 
davantage à risque pour n’importe quelle augmentation additionnelle de pertes d’eau. En 
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plus des conséquences physiologiques directes d’une augmentation du risque de 
déshydratation, les espèces de chauves-souris comme M. lucifugus avec des taux 
relativement élevés de pertes d’eau par évaporation pourraient également devenir plus 
facilement infectées, à cause de leur dépendance probable aux micro-habitats humides qui 
favorisent la croissance fongique, ainsi qu’à cause de leur tendance à se regrouper en large 
groupe pour réduire les coûts d’énergie et les pertes d’eau par évaporation (Cryan et al., 
2010). En plus de l’augmentation du risque d’infection, l’utilisation de microclimats 
humides pourrait également accélérer la progression de la maladie en autorisant une 
croissance plus rapide de P. destructans. 

(2) L’hypothèse de déshydratation hypotonique 
Cela a amené à « l’hypothèse de déshydratation hypotonique » selon laquelle les 

chauves-souris infectées montreraient une perte accrue d’eau et d’électrolytes à cause des 
lésions alaires, qu’elles compenseraient en buvant l’eau à l’intérieur des hibernacula mais 
sans accès à la nourriture, donc en souffrant au final d’un déficit en électrolytes (Cryan et 
al., 2013a). 

Les chauves-souris hibernantes sont des insectivores stricts et obtiennent les 
minéraux indispensables, incluant les électrolytes, de leurs proies depuis le début du 
printemps jusqu’à la fin de l’automne (Studier et al., 1994). Si certains électrolytes sont 
perdus pendant l’hibernation, les chauves-souris pourraient être incapables de les remplacer 
quand les insectes sont inactifs et non disponibles en tant que proies (Cryan et al., 2013a). 

Les mesures de natrémie et de chlorémie des M. lucifugus infectées naturellement et 
expérimentalement sont compatibles avec cette hypothèse (Cryan et al., 2013a). 
 

Les chauves-souris infectées présentaient aussi des modifications hématologiques 
(telle qu’une augmentation de l’hématocrite et une hypoglycémie) et un équilibre acido-
basique perturbé (telle qu’une diminution de la pression partielle en CO2 plus faible et en 
bicarbonate également) (Warnecke et al., 2013). 

Ces découvertes indiquent une déshydratation hypotonique, une hypovolémie et une 
acidose métabolique (Warnecke et al., 2013). 

La déshydratation et l’hypovolémie peuvent causer une acidose métabolique à cause 
de la production d’acide lactique anaérobique dans les tissus avec une réduction du flux 
sanguin. Le pH plasmatique n’est pas significativement réduit par l’infection probablement 
à cause de l’effet tampon du bicarbonate et de la réponse rapide des chémorécepteurs 
périphériques à l’acidose provoquant une augmentation de la fréquence respiratoire (Nestler, 
1990). Cela est compatible avec la diminution de pCO2 observée. L’augmentation de la 
fréquence respiratoire augmenterait par la suite la perte d’eau par évaporation et ainsi la 
fréquence des réveils (Warnecke et al., 2013). 

(3) Conclusion 
Ainsi les schémas de torpeur altérés seraient le résultat combiné de la déshydratation 

hypotonique et de la compensation respiratoire de l’acidose métabolique ; aggravé par la 
famine, l’hypovolémie, l’acidose métabolique ou plusieurs combinaisons des trois 
(Warnecke et al., 2013). 
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2. L’augmentation de la fréquence des réveils (ou les 
diminutions de périodes de torpeur) 

a. Des schémas d’hibernation altérés 
Pour les grands murins (M. Myotis) sauvages et en bonne santé, les périodes de 

torpeur durent 12 à 15 jours (avec des périodes occasionnelles de 30 jours ou plus), 
périodiquement interrompues par des périodes de réveil à l’euthermie ou proche de la 
température euthermique (environ 37 °C (Geiser, 2004 ; Thomas et al., 1990b)) qui durent 
une à deux heures (et occasionnellement plus longtemps (Jonasson et Willis, 2012)). 

 
Les chauves-souris, contrairement à d’autres hibernants (Thomas et al., 1990b) 

voient leurs périodes de réveil habituellement mesurées en minutes plutôt qu’en heures (ou 
même en jours) (Reeder et al., 2012). 

 
Les schémas d’hibernation des chauves-souris infectées par le syndrome du nez 

blanc sont altérés. Elles sortent de torpeur approximativement deux à quatre fois plus 
fréquemment que les chauves-souris non infectées (Boyles et Willis, 2010 ; Reeder et al., 
2012). Les périodes de torpeur sont significativement encore plus réduites en cas d’atteintes 
alaires importantes ou d’infection sévère (Warnecke et al., 2012) chez des chauves-souris 
infectées expérimentalement. 

b. Une consommation excessive des réserves lipidiques 
La petite chauve-souris brune (M. lucifugus) doit survivre plus de 190 jours 

exclusivement sur ses réserves graisseuses (Jonasson et Willis, 2011 ; Thomas et al., 
1990b). Les périodes de réveil, à température euthermique, comptent pour 
approximativement 1 à 1,2 % du budget de temps total d’hibernation (Wibbelt et al., 2013). 
Puisque le métabolisme augmente énormément avec l’augmentation de la température 
corporelle, approximativement 80 à 90 % de l’énergie (dépôts graisseux) utilisée pendant 
l’hibernation est consommée pendant ces réveils périodiques de torpeur. 

Chaque réveil représente plus de 5 % du budget énergétique hivernal (Thomas et al., 
1990b). Le montant des réserves graisseuses dépensées pendant chaque épisode de réveil 
(n’incluant pas le vol ou d’autres activités) pour les petites chauves-souris brunes 
hibernantes est d’approximativement 107,9 mg (Thomas et al., 1990b). 

En conséquence, chaque réveil additionnel raccourcit le temps pendant lequel une 
chauve-souris est capable d’hiberner d’à peu près neuf jours (Warnecke et al., 2012). 
L’augmentation de la fréquence des réveils et les coûts énergétiques élevés qui en 
découlent, réduisent prématurément les réserves graisseuses des chauves-souris, induisant 
l’émaciation avant la fin de la période d’hibernation (Wibbelt et al., 2013). 

Ceci est en adéquation avec l’observation de chauves-souris captives infectées, qui 
devenaient émaciées au bout de 3 à 4 mois d’inoculation (Warnecke et al., 2012 ; Warnecke 
et al., 2013). 
 

Un lien évident a été trouvé entre la durée des périodes de torpeur significativement 
raccourcies chez les petites chauves-souris brunes sauvages et à la fois la sévérité de 
l’infection à P. destructans et la célérité de l’infection donc à la date de la mort (Brownlee-
Bouboulis et Reeder, 2013). 
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c. Des comportements hivernaux aberrants 
A l’approche de l’épuisement critique des réserves graisseuses, certaines chauves-

souris pourraient émerger et tenter de se nourrir ou de se déplacer vers des micros-climats 
plus cléments au sein de l’hibernaculum, probablement pour préserver leur énergie 
(Reichard et Kunz, 2009). 

 
Des chauves-souris peuvent également quitter prématurément les hibernacula 

affectés  et être observées en train de voler hors des hibernacula pendant la journée en hiver 
(Blehert et al., 2009) cherchant probablement de la nourriture (Warnecke et al., 2012) ou 
des juchoirs alternatifs pour le reste de l’hiver et le début du printemps (Reichard et Kunz, 
2009). Pour la plupart, les chauves-souris des zones tempérées pendant l’hiver se 
nourrissent d’arthropodes, principalement d’insectes (Warnecke et al., 2012) et il y a peu de 
proies disponibles au milieu de l’hiver (Fenton, 2012), les insectes n’étant pas encore 
présents dans les zones alentours. Ceci signifie virtuellement qu’elles n’ont aucune chance 
de reconstituer leurs réserves lipidiques (Fenton, 2012) et comme elles ne font pas de 
réserves de nourriture, elles pourraient mourir de faim. Elles doivent donc survivre sur leurs 
réserves graisseuses (Thomas et al., 1990b). 

 
Néanmoins, ce scénario apparaît insuffisant pour expliquer le grand nombre 

d’animaux morts; de nombreuses carcasses ayant été retrouvées dans les profondeurs des 
grottes et des mines (Chaturvedi et al., 2010). 

3. Une synchronisation des réveils entre les individus d’un 
même hibernaculum 

a. L’hypothèse séduisante de la thermorégulation sociale 
Beaucoup d’hétérothermes baissent les coûts énergétiques des réveils par le 

réchauffement passif en torpeur grâce à l’augmentation de la température ambiante ou aux 
radiations solaires (Turner et al., 2012 ; Warnecke et al., 2010). 

 
Les conditions environnementales au sein des hibernacula des espèces de chauves-

souris infectées par le syndrome du nez blanc sont stables, éliminant cette possibilité. 
Quelques espèces telle que les petites chauves-souris brunes (M. lucifugus) se juchent 
souvent en nombre, ce qui pourrait les aider à conserver l’eau et à prolonger les périodes de 
torpeur, à réduire les dépenses d’énergie de thermorégulation pendant la torpeur si la 
température ambiante de l’hibernaculum tombe en dessous de la température corporelle de 
torpeur critique la plus faible, et/ou à réduire les dépenses d’énergie pendant les réveils si 
les individus synchronisent étroitement le réchauffement et partagent les coûts via la 
thermorégulation sociale (Arnold, 1988 ; Boratyński et al., 2012 ; Boyles et Brack, 2009 ; 
Czenze et al., 2013 ; Studier et al., 1970). 
 

Il y a des preuves de réveils synchronisés chez M. lucifugus et bien que leurs 
implications énergétiques ne soient pas complètement comprises, cela pourrait refléter la 
thermorégulation sociale (Czenze et al., 2013). Par l’absorption passive de chaleur des 
adjacents, individus normothermes pendant le réchauffement, les chauves-souris pourraient 
réduire la dépense d’énergie pendant les réveils et conserver leurs réserves lipidiques 
(Arnold, 1988). Cette synchronisation pourrait être bénéfique si elle autorisait la 
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thermorégulation sociale mais pourrait également refléter des conséquences au détriment 
des essaims constitués de beaucoup d’individus (Turner et al., 2015). 

b. Le reflet des perturbations des animaux torpides par les 
congénères normothermes en phase de réveil 

Les chauves-souris en torpeur sont sensibles aux perturbations mêmes non tactiles 
(Luo et al., 2014 ; Speakman et al., 1991 ; Thomas, 1995) et il est possible que les réveils 
synchronisés reflètent des perturbations par les congénères normothermes actifs (Thomas, 
1995). L’infection à P. destructans amène à des changements pas seulement de la fréquence 
des réveils périodiques au cours de l’hibernation mais aussi dans le timing des réveils par les 
individus et leur synchronisation au sein des groupes de chauves-souris. Les changements 
dans la physiologie des réveils n’aident pas les chauves-souris à compenser l’augmentation 
de la dépense énergétique thermorégulatrice et au lieu de cela, une synchronisation accrue 
des réveils semble refléter la perturbation des chauves-souris torpides par les congénères 
infectés normothermes. Cette perturbation peut contribuer à l’augmentation générale de la 
fréquence des réveils et pourrait impacter négativement la survie (Turner et al., 2015). 
Ainsi, ces changements dans la physiologie et le comportement des réveils des chauves-
souris infectées ne reflètent pas une réponse éco-énergétique et adaptive à l’infection 
(Turner et al., 2015). 

 
La vocalisation altérée des chauves-souris pourrait être une autre source de 

perturbation. Bien qu’aucune vocalisation n’a été enregistrée, les individus normothermes 
infectés par P. destructans pourraient avoir produit des appels sociaux ou d’écholocalisation 
qui pourraient avoir perturbé les individus en torpeur et induit des réveils (Fenton et al., 
1976 ; Gadziola et al., 2012 ; Russ et al., 2004). 

L’essaimage pendant l’hibernation est habituellement considéré comme étant 
avantageux d’un point de vue énergétique (Boratyński et al., 2012 ; Boyles et Brack, 2009 ; 
Studier et al., 1970) mais, pour les chauves-souris atteintes du syndrome du nez blanc, 
éviter d’autres individus dans l’hibernaculum en s’isolant pourrait être même plus 
important, en réduisant le risque individuel d’être perturbé par les congénères normothermes 
(Turner et al., 2015). 

4. L’augmentation des phases d’activité pendant les périodes 
de réveil 

a. Des phases de « repos euthermique » importantes 
Comme c’est le cas avec les hibernants non chauve-souris (Daan et al., 1991), les 

chauves-souris peuvent rester immobiles un moment pendant les périodes de réveil 
(typiquement soit au début soit à la fin de la période). Il est généralement admis que la 
torpeur est incompatible avec le sommeil et qu’une des fonctions des périodes d’euthermie 
pendant l’hibernation pourrait être de corriger les déficits en sommeil (Trachsel et al., 
1991). 

 
Ainsi, les périodes d’inactivité pendant les périodes de réveil (encore appelées « 

repos euthermique») pourraient servir à répondre aux besoins de sommeil. En plus d’aider la 
restauration des déficits en sommeil, les réveils de torpeur entraineraient la restauration d’un 
bon nombre de systèmes physiologiques, incluant le système immunitaire et l’homéostasie 
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(Luis et Hudson, 2006) . Il est probable que certaines de ces restaurations aient lieu pendant 
les périodes de « repos euthermique », en particulier celles qui ont lieu au début des phases 
de réveil (Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013). 

 
Ces périodes de réchauffement cyclique reflètent un acte continu de rétablissement 

de l’équilibre entre la nécessité physiologique et la disponibilité énergétique, et le fait que 
chaque mammifère hibernant se réveille périodiquement, suggère que les réveils sont 
obligatoires et très certainement bénéfiques (Carey et al., 2003). 

b. Le remplacement des phases de « repos euthermique » 
par des activités de toilettage 

Les chauves-souris infectées ont altéré significativement leur comportement pendant 
les périodes de réveil comparativement aux chauves-souris non infectées. Spécifiquement, 
les chauves-souris infectées par le syndrome du nez blanc sont significativement plus 
actives pendant les périodes de réveil par rapport aux chauves-souris non infectées 
(Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013). 
 

L’augmentation du niveau d’activité pendant les périodes de réveil rendrait chaque 
période plus coûteuse en énergie. Elle empêcherait certainement aussi les « corrections » 
métaboliques nécessaires au rétablissement de l’homéostasie. Étant donné le lien 
relativement étroit entre le nombre de réveils et la mort (Reeder et al., 2012), une 
augmentation même modérée de l’activité et donc de l’énergie dépensée par  réveil (par 
exemple une augmentation de 1,5 fois le métabolisme basal ou la perte des dépôts 
graisseux) diminuera le temps de survie (Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013). 
 

Comme illustrée par la figure 19, l’augmentation du temps détectable chez les 
chauves-souris infectées par le syndrome du nez blanc (54,7 % comparativement aux 28,6 
% chez les chauves-souris non-infectées) est presque complètement expliquée par 
l’augmentation importante et significative du pourcentage de temps passé à se toiletter (21,9 
% versus 1,1 %) et par l’augmentation modérée (mais non significative statistiquement) du 
pourcentage de temps total passé à se déplacer (29,4 % versus 24,3 %), au détriment du 
temps qui aurait été autrement dépensé en inactivité (Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013). 
 

L’augmentation du temps dédié au toilettage pourrait être liée à la présence du 
champignon. Des niveaux d’activité élevés chez les chauves-souris infectées augmentent 
probablement le stress énergétique (Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013). Il est possible 
qu’un nettoyage exacerbé puisse affecter l’état général de l’animal en consommant ses 
réserves d’énergie (Giorgi et al., 2001). Il est aussi possible que le manque de « repos 
euthermique » puisse menacer la capacité d’une chauve-souris à rétablir l’homéostasie de 
nombreux systèmes physiologiques (Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013). 
 

Une autre conséquence d’un toilettage exacerbé pourrait être l’augmentation de 
l’expansion géographique du syndrome du nez blanc, puisqu’il semble que les chauves-
souris infectées ingèrent des spores fongiques qui peuvent rester viables même après avoir 
été digérées. Ainsi, les spores de P. destructans pourraient être dispersées vers de nouveaux 
lieux alors que le tube digestif des chauves-souris survivantes qui émergent des hibernacula 
redevient actif (Brownlee-Bouboulis et Reeder, 2013).  
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Figure 19 : Représentation du budget moyen d’activité pendant les périodes de réveils chez 
les chauves-souris hibernantes 
 
Pour (A) (n= 16) chauves-souris M. lucifugus infectées par le syndrome du nez blanc 
    et (B) (n= 15) chauves-souris M. lucifugus non infectées par le syndrome du nez blanc mettant en 
évidence une augmentation significative du temps consacré au nettoyage, d’après Brownlee-
Bouboulis et Reeder (2013).       
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5. Modèle récapitulatif de progression de la maladie 
 
Un modèle mécanistique de progression de la maladie chez les chauves-souris 

hibernantes a été développé à partir des connaissances actuelles sur la progression des 
séquelles alaires physiologiques et pathologiques induites par le champignon (figure 20).  

 
 
Figure 20 : Modèle mécanistique de progression de la maladie chez des chauves-souris 
infectées par le syndrome du nez blanc 
 
La colonisation initiale et l’invasion de l’épiderme alaire par P. destructans résultent en une 
augmentation de la dépense énergétique, une acidose respiratoire chronique (pCO2 et bicarbonates 
élevés) et une hyperkaliémie. L’érosion et l’ulcération de l’épiderme stimulent l’augmentation des 
réveils de torpeur ce qui élimine l’excès de CO2 et normalise le pH sanguin, mais contribue à la 
déshydratation et à la perte des réserves graisseuses. Alors que la pathologie alaire devient plus 
extensive et sévère, ces effets sont exacerbés par les pertes d’électrolytes et d’eau à travers 
l’épiderme (déshydratation hypotonique) qui stimulent des réveils plus fréquents et créent un 
rétrocontrôle actif positif entrainant la mort quand les réserves d’énergie et les mécanismes 
compensatoires sont épuisés (Verant et al., 2014). 
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6. Des mécanismes encore mal connus lors des stades précoces 
de l’infection 

a. Des mobilisations de réserves énergétiques très précoces 
L’utilisation de l’énergie lipidique, démontrée par les modifications de composition 

corporelle, est deux fois plus élevée chez les chauves-souris infectées que chez les chauves-
souris témoins (les chauves-souris infectées ont utilisé 0,65 kJ/jour contre 0,31 kJ/jour pour 
les chauves-souris témoins) (Verant et al., 2014). Ces différences sont apparues dans les 
stades précoces de l’infection quand les schémas de réveils de torpeur étaient équivalents 
entre les chauves-souris infectées et non-infectées (sans augmentation du taux ou de la durée 
des réveils de torpeur). Ceci suggère que P. destructans a des impacts physiologiques 
complexes sur ses hôtes, avant même le déclenchement des signes physiques indicatifs 
d’une infection à un stade avancé (Warnecke et al., 2012). 

 
De plus, les chauves-souris avec des lésions cutanées faibles à modérées associées à 

une infection précoce ont démontré une acidose respiratoire chronique sévère caractérisée 
par une élévation significative du taux de CO2 dissout, une acidémie, une hyperkaliémie et 
un taux de bicarbonates élevé. Mais le sodium, le chlore et d’autres paramètres 
d’hydratation étaient équivalents au témoin (Verant et al., 2014). 

 
Une fois que le taux de CO2 s’élève au-delà du seuil de tolérance, les 

chémorécepteurs simulent l’hyperventilation ce qui résulte en l’augmentation des réveils de 
torpeur qui servent à éliminer l’excès de CO2, permettant une normalisation du pH sanguin 
(Bickler, 1984 ; Malan et al., 1973 ; Snapp et Heller, 1981 ; Szewczak et Jackson, 1992 ; 
Thomas et al., 1990a). La haute demande énergétique de ces réveils contribue ensuite 
probablement davantage à l’accélération de la diminution des réserves lipidique. De plus, 
l’augmentation de la fréquence respiratoire et l’augmentation de la différence de pression 
avec des températures corporelles plus élevées pendant les réveils contribueraient à une 
perte d’eau par évaporation plus importante (Thomas et Cloutier, 1992) et une 
déshydratation (Verant et al., 2014). 

 
Alors que le syndrome du nez blanc progresse vers des lésions alaires sévères et 

extensives, la déshydratation peut être davantage exacerbée par les pertes en électrolytes et 
en eau à travers l’épiderme endommagé des ailes (Cryan et al., 2013a ; Muñoz-Garcia et al., 
2012), rejoignant l’hypothèse de déshydratation défendue par (Cryan et al., 2010) et 
stimulant davantage les réveils d’hibernation pour boire (Chaturvedi et al., 2010 ; Foley et 
al., 2011 ; Thomas et Cloutier, 1992). Des rétrocontrôles positifs sont ensuite établis mettant 
en lien l’aggravation de la pathologie constatée sur les ailes associée à la maladie avec une 
augmentation de la fréquence des réveils, des pertes en eau et de l’utilisation d’énergie 
résultant en des changements physiologiques aigus rejoignant l’hypothèse de déshydratation 
hypotonique, incluant une hypocapnie, une hypoglycémie, une hyponatrémie, une 
hypochlorémie et une émaciation (Cryan et al., 2013a ; Reeder et al., 2012 ; Warnecke et 
al., 2013). Une fois les mécanismes compensatoires, tels que la régulation du pH cellulaire, 
la régulation métabolique et respiratoire et/ou les adaptations comportementales, sont 
épuisées, cette suite de perturbations finies par conduire à la mortalité (Verant et al., 2014) à 
moins que la chauve-souris n’ait des réserves énergétiques suffisantes pour persister jusqu’à 
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l’émergence du printemps et se débarrasser de l’infection à la suite d’un retour à un état 
métabolique actif (Meteyer et al., 2011). 
 

b. Réaction immunitaire et dépense énergétique 
Moore et al. (2011) dans leur étude proposent une théorie qui conforterait ces 

observations. En effet, le système immunitaire serait affecté par et dépendant de la condition 
corporelle relative d’un individu, en particulier en regard de son énergie disponible, et la 
stimulation immunologique diminuerait les réserves énergétiques et réduirait la condition 
corporelle (Moore et al., 2011). 

Il est possible que le système immunitaire se réactive au contact de P. destructans 
lorsque les chauves-souris se réveillent périodiquement de torpeur. Cela provoquerait une 
augmentation du métabolisme, de la mobilisation graisseuse et des dépenses énergétiques 
(Demas et al., 1997 ; Martin et al., 2003 ; Ots et al., 2001). 

Les réserves d’énergie diminuent ainsi progressivement après chaque réveil 
périodique de torpeur. Plus les réserves énergétiques diminuent, plus les individus 
présentent des indices de masse corporelle faibles et moins les réponses immunitaires sont 
performantes. Lorsque les individus ont complètement épuisé leurs réserves d’énergie et que 
les réponses immunitaires sont devenues insignifiantes, P. destructans pourrait coloniser les 
tissus de l’hôte sans rencontrer de résistance. Des réductions extrêmes de réserves d’énergie 
pourraient résulter en l’incapacité des chauves-souris à se réveiller de torpeur et la mort 
(Moore et al., 2011). 

7. La présence de facteurs influençant le risque d’infection 

a. Facteurs en relation avec l’hôte 

(1) Influence du sexe 
Les chauves-souris M. lucifugus femelles adultes sont entrées en hibernation avec 

des réserves lipidiques plus importantes et les ont consommées plus lentement qu’un mâle 
adulte ou qu’un jeune de l’année. En effet, parce que la copulation a lieu tout au long de 
l’automne et de l’hiver, et l’ovulation au printemps après l’émergence d’hibernation, les 
mâles bénéficieraient de stratégies de torpeur hivernales favorisant les réveils fréquents 
alors que les femelles se réveilleraient moins fréquemment et émergeraient de l’hibernation 
avec des réserves lipidiques nécessaires pour l’ovulation (Buchanan, 1987 ; Gustafson et 
Shemesh, 1976 ; Humphries et al., 2003 ; Jonasson et Willis, 2012). 

 
En conséquence, les femelles adultes ont significativement plus de chances de 

survivre à l’hibernation (Johnson et al., 2014) que les mâles ou les jeunes de l’année, bien 
que certaines femelles survivantes puissent ne pas avoir suffisamment de réserves 
énergétiques pour supporter la reproduction (Jonasson et Willis, 2011). 

 
Ainsi les impacts négatifs du syndrome du nez blanc s’étendent probablement au-

delà de la période d’hibernation en limitant les migrations de printemps et en réduisant 
potentiellement les chances de reproduction pendant l’été (Reichard et Kunz, 2009). 
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(2) Influence de la condition corporelle  
Les individus, quel que soit leur sexe, possédant de meilleures conditions corporelles 

au début de l’hibernation ont significativement plus de chances de survivre à l’hibernation 
(Johnson et al., 2014). Ils peuvent ainsi supporter des réveils plus fréquents pendant la durée 
d’un hiver, les rendant plus aptes à la survie suite à la diminution des périodes de torpeur 
associée au syndrome du nez blanc (Reeder et al., 2012 ; Warnecke et al., 2012). 

(3) Influence des espèces 
Certaines espèces, telles que la grande chauve-souris brune (E. fuscus) (Francl et al., 

2011) ou l’oreillard de Rafinesque (C. rafinesquii) (Johnson et al., 2012) semblent être plus 
résistantes au syndrome du nez blanc. 

 
Les périodes de torpeur des chauves-souris E. fuscus ont été étudiées sur un site 

infecté par le syndrome du nez blanc et elles ne se sont pas révélées significativement 
différentes de la longueur de celles observées chez les individus sains de cette espèce 
(Francl et al., 2011). Elles appartenaient toutes à l’intervalle normal de sept à 25 jours 
précédemment rapporté pour cette espèce (Brack et Twente, 1985). 

 
De plus, la quantité de graisse corporelle moyenne des E. fuscus en février était 

presque deux fois supérieure à celle des M. lucifugus hibernant sur le même site infecté par 
le syndrome du nez blanc  pendant la même durée (Francl et al., 2011). 
 

Ces découvertes indiquent que les chauves-souris E. fuscus sont plus résistantes au 
syndrome du nez blanc (Frank et al., 2014) et qu’elles survivent habituellement à la période 
d’hibernation avec des restants de réserves de graisse corporelle (Francl et al., 2011). 
 

Un début d’explication se situe peut-être dans la composition en acides gras de leur 
épiderme. Les épidermes des espèces de chauves-souris M. lucifugus et E. fuscus 
contiennent les mêmes sept types d’acides gras, potentiels inhibiteurs de la croissance de P. 
destructans, mais l’épiderme de M. lucifugus contient moins d’acide palmitoléique et 
oléique que celui d’E. fuscus. Les différences dans la capacité de certains acides gras saturés 
à inhiber la croissance de P. destructans à des températures basses, ainsi que les quantités 
respectives d’acides gras pourraient contribuer à la capacité d’E. fuscus à mieux résister aux 
infections cutanées par P. destructans que M. lucifugus (Frank et al., 2016). 

De manière générale, les épidermes alaires des espèces de chauves-souris sensibles à 
l’infection cutanée par P. destructans possèdent relativement peu de quantité d’acides gras 
inhibant la croissance du champignon que ceux d’autres espèces de chauves-souris plus 
résistantes (Frank et al., 2016). 

(4) Influence des comportements 
Les populations de chauves-souris d’Amérique du Nord qui déclinent à cause du 

syndrome du nez blanc sont connues pour se reproduire, se jucher, et hiberner 
communément dans de larges agrégations de systèmes de grottes. Les hibernacula infectés 
en Amérique du Nord peuvent regrouper plusieurs milliers d’individus (de 1 000 à 50 000) 
que ce soit dans des grottes ou des mines (Foley et al., 2011 ; Puechmaille et al., 2011b ; 
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Wibbelt et al., 2010) et certains peuvent atteindre des dizaines voire des centaines de 
milliers d’individus pendant l’hiver (Barbour et Davis, 1982). 

 
Ce comportement de regroupement augmente le taux d’infection en accroissant le 

contact entre les individus infectés (Cryan et al., 2010), favorise la dissémination de P. 
destructans (Eskew et Todd, 2013) ainsi que le risque de perturbation des groupes 
d’individus (Wibbelt et al., 2010). 
 

Le risque d’infection a globalement doublé pour une colonie de taille 10 fois 
supérieure, et les grandes colonies ont expérimenté une mortalité plus précoce que les 
petites colonies (Wilder et al., 2011). 
 

Les différences de comportement entre les principales espèces affectées (M. 
lucifugus et M. myotis) pendant l’hibernation pourraient jouer un rôle important (Wibbelt et 
al., 2010). En effet, les chauves-souris des régions méditerranéennes chaudes d’Europe ont 
des périodes d’hibernation plus courtes (Puechmaille et al., 2011b). Elles ont tendance à 
hiberner seules ou en petits groupes, les hibernacula européens excédant rarement 1 000 
individus, à quelques exceptions près (Wibbelt et al., 2010). 

b. Facteurs en relation avec l’agent pathogène 
La dose de l’agent pathogène a peu d’influence sur le taux d’infection, une 

exposition même à un faible nombre de conidies (500) étant suffisante pour causer une 
infection létale (Johnson et al., 2014). 

c. Facteurs en relation avec l’environnement 

(1) Influence de la température 

(a) Dans les hibernacula 
Les chauves-souris hibernant dans des hibernacula froids (approximativement 4 °C) 

ont plus de chance de survivre à l’hibernation (Johnson et al., 2014). En effet, les 
températures plus froides favorisent les économies d’énergie (en partant du principe que la 
température ambiante reste au-dessus du seuil hypothalamique) (Carey et al., 2003 ; Geiser, 
2004) et une croissance fongique plus lente (Verant et al., 2012). 

(b) En dehors des hibernacula 
Les conditions climatiques hors des hibernacula pourraient influencer le devenir de 

la maladie pour les chauves-souris qui émergent transitoirement d’hibernation pendant 
l’hiver. Les chauves-souris qui hibernent dans les régions du sud où les températures sont 
relativement chaudes (Hallam et Federico, 2012), dans des zones avec des hivers plus courts 
ou pour lesquelles les opportunités de se nourrir au milieu de l’hiver leur permettent de 
compléter leurs réserves d’énergie pour permettre une réponse immunitaire euthermique 
plus précoce, semblent avoir de meilleures chances de survie (Cryan et al., 2013b). 
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(2) Influence de la pollution et des toxiques 
La pollution, sous la forme d’un excès d’émission de CO2 responsable des 

changements climatiques, est suspectée de rendre les chauves-souris plus sensibles à la 
maladie (McCrink-Goode, 2014). 
 

Les pesticides ont été incriminés comme étant un facteur significatif du déclin des 
populations de chauves-souris dans les années 1970 à 1990 (Clark, 2001). En effet, ils 
peuvent entraîner une augmentation du métabolisme (Swanepoel et al., 1999), une 
accélération du catabolisme graisseux chez des chauves-souris affamées (Clark et Stafford, 
1981), des altérations biochimiques et comportementales, une réduction de l’espérance de 
vie des jeunes (Clark et Stafford, 1981), une immunosuppression, etc. De plus, de potentiels 
effets synergiques ou additifs des multiples contaminants à des concentrations élevées sont à 
craindre. Dans les tous les cas, les chauves-souris sont exposées à des concentrations 
élevées de toxiques variés avec des effets potentiels synergiques/additifs délétères (Kannan 
et al., 2010). 
 

L’exposition à des doses élevées de contaminants toxiques, dont les pesticides,  
pourrait être un facteur favorisant au développement du syndrome du nez blanc via une 
immunosuppression et des désordres endocriniens, rendant les chauves-souris plus 
vulnérables aux infections par des organismes pathogènes opportunistes, tels que P. 
destructans. 

Dans cette perspective, les concentrations de plusieurs toxiques (pour les tissus 
adipeux : les biphényles polychlorés ou BPCs, les polybromo-diphényles éthers ou PBDEs, 
les biphényles polybromés ou PBBs et les pesticides organochlorés et pour le foie : les 
composants perfluorés ou PFCs) ont été analysées chez des chauves-souris Myotis lucifugus 
infectées par le syndrome du nez blanc et chez des chauves-souris saines, mais sans 
différence significative mise en évidence (Kannan et al., 2010). 

L’absence de preuves d’éléments toxiques responsables des lésions observées lors de 
l’autopsie de chauves-souris infectées a aussi été confirmée dans une autre étude (Courtin et 
al., 2010). 

VI.  Conséquences 

Les conséquences des maladies émergentes de la vie sauvage sont mondiales et 
profondes (Sleeman, 2013), l’impact du syndrome du nez blanc sur la biodiversité et 
l’économie agricole reste inconnu mais sera probablement d’une importance majeure 
(Boyles et al., 2011). 

 

A. Un impact écologique majeur 
Les chauves-souris représentent plus de 20 % de la biodiversité des Mammifères 

(Puechmaille et al., 2010). Nous risquons ainsi une perte irréversible et sans précédents de 
la biodiversité des Mammifères avec le déclin et l’extinction d’espèces sauvages (Sleeman, 
2013). 

 
Elles jouent aussi un rôle majeur au sein d’écosystèmes entiers (López-Hoffman et al., 

2014; Puechmaille et al., 2010). Nous risquons une perte conséquente d’intégrité écologique 
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(Sleeman, 2013). Les chauves-souris jouent, en effet, un rôle significatif dans le contrôle des 
populations de nuisibles qui détruisent les cultures humaines. Elles jouent aussi un rôle 
essentiel dans la pollinisation et la dispersion de certaines plantes. Leur rôle dans 
l’écosystème est ainsi inestimable, et pourtant si peu apprécié (Hoffmaster et al., 2016). 

1. Un rôle régulateur 
Ces chauves-souris sont insectivores (Kunz et al., 2011). Elles jouent un rôle 

essentiel dans la régulation des populations de nuisibles en consommant de grands volumes 
d’insectes (Russell et al., 2014). Les conséquences d’un tel déclin sur les populations 
d’insectes ne sont pas connues (Barlow et al., 2009). Néanmoins, de par leur rôle 
écologique essentiel dans le contrôle des insectes, il est à craindre des répercussions 
écologiques considérables telles que des dégâts importants sur les cultures agricoles et une 
augmentation de l’incidence des maladies vectorielles (Puechmaille et al., 2010). 

2. Un rôle pollinisateur 
Les chauves-souris sont d’importants pollinisateurs de plantes (Blehert et al., 2009 ; 

Hoffmaster et al., 2016). Il a été rapporté que la pollinisation par les chauves-souris 
concerne environ 528 espèces de plantes à travers le monde (Kunz et al., 2011), avec des 
plantes telles que les Agavaceae et les Cactaceae, qui se reposent de manière significative 
sur les chauves-souris pour leur pollinisation (Hoffmaster et al., 2016). 

3. Un rôle disséminateur 
Les chauves-souris assistent la reproduction des plantes en dispersant les graines et 

le pollen ingéré et en redistribuant les nutriments par la production de guano. Elles 
participent également à la dispersion des espèces de plantes telles que les figues et les 
palmiers en les ingérant puis les portants vers de nouvelles localisations (Kunz et al., 2011).  
 

Alors que les graines germent dans leur tractus digestif, les chauves-souris 
voyageront souvent sur des distances substantielles avant de larguer les graines, les 
autorisant à prendre racine et croître dans leur nouvel environnement. Par exemple, les 
chauves-souris disperseront les fruits jamaïcains consommés à près de 250 m de l’arbre 
parent (Morrison, 1978). D’autres espèces de chauves-souris disperseront les graines 
jusqu’à 2 km (Fleming, 1989) et le pollen, parfois sur de longues distances (de 800 m à 18 
km de l’arbre d’origine) (Eduardo et al., 2008). 

4. Des rôles mésestimés 
En assistant la pollinisation et la dispersion des graines, les chauves-souris jouent un 

rôle essentiel dans la maintenance de la santé et de la biodiversité des écosystèmes. Bien 
que l’ordre des Chiroptères ait montré qu’il prodiguait des bénéfices significatifs aux 
humains à la fois d’un point de vue environnemental et économique, les chauves-souris sont 
souvent mésestimées (Hoffmaster et al., 2016). 

 
En effet, beaucoup d’espèces sont en déclin (Hoffmaster et al., 2016), certaines telles 

que M. sodalis, M. lucifugus, M. septentrionalis et P. subflavus, avant l’émergence du 
syndrome du nez blanc à cause d’une variété de menaces incluant les perturbations 
humaines des colonies (Hoffmaster et al., 2016 ; Thomas, 1995), de l’altération des 
hibernacula, des lieux de chasse et des communautés de proies à cause des changements 
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climatiques (Frick et al., 2010b), de l’utilisation de pesticides agricoles et d’autres 
composants chimiques (Hoffmaster et al., 2016), de la perte des habitats d’été résultant de la 
déforestation (Carter et Feldhamer, 2005; Menzel et al., 2001; Sparks et al., 2005; 
Thogmartin et al., 2012b) et du développement de l’énergie éolienne responsable de 
collisions en vol avec des véhicules, des immeubles, et des éoliennes (Ingersoll et al., 2016 ; 
Kunz et al., 2007 ; Russell et al., 2009 ; Russell et al., 2014). 

 

B. Des conséquences économiques désastreuses 
Les conséquences économiques du syndrome du nez blanc pèsent de plus en plus 

lourd sur le système de santé publique et a des impacts négatifs sur l’économie mondiale 
(Sleeman, 2013). 
 

Une étude ciblée sur une seule espèce de chauve-souris dans le sud du Texas a 
estimé que le coût de contrôle des nuisibles à lui seul représenterait une valeur annuelle de 
près de 750 000 dollars américains (Cleveland et al., 2006). 
 

La perte économique des services d’écosystèmes induits par la réduction des 
populations de chauves-souris causées par le syndrome du nez blanc a été estimée à 3,7 
milliards de dollars américains par an (Boyles et al., 2011 ; Fisher et al., 2012 ; Russell et 
al., 2014) alors que la perte économique des services de suppression des insectes prodigués 
par les chauves-souris à l’agriculture commerciale sur le continent des États-Unis irait de 
trois à plus de 50 milliards de dollars américains annuellement (Blehert, 2012) avec une 
valeur moyenne de 22,9 milliards de dollars américains par an (Boyles et al., 2011). 

Une des plantes pollinisée par les chauves-souris, Agave Tequilana, est un 
composant critique de la production de tequila, qui est une industrie multimillionnaire au 
Mexique (Kunz et al., 2011). 

Les impacts économiques résultant de la perte des chauves-souris seraient extrêmes. 
Servant de contrôleur naturel pour les nuisibles dans beaucoup de zones agricoles, la perte 
des services de gestion des nuisibles prodigués par les chauves-souris résulterait par la suite 
en une augmentation compensatoire de l’utilisation des insecticides chimiques, accélérerant 
ultérieurement la menace mondiale de pollution dans son ensemble (McCrink-Goode, 
2014). 

On estime que les chauves-souris font économiser aux cultivateurs de maïs un 
milliard de dollars américains globalement en chassant les nuisibles de l’agriculture (Maine 
et Boyles, 2015). De plus, il a été trouvé que les chauves-souris inhibent indirectement la 
croissance fongique et les composés toxiques nuisibles au maïs par l’élimination de ces 
nuisibles (Maine et Boyles, 2015). Le maïs est juste un des nombreux exemples de cultures 
que les chauves-souris impactent de manière positive. 

En 2011, 722 millions de tonnes de riz ont été produites mondialement. Sachant que 
des cultures comme le riz nourrissent des millions de personnes, le bénéfice énorme des 
chauves-souris sur l’économie devient clair. À cause de la valeur de cette culture, de 
grandes mesures ont été prises pour limiter les dégâts causés par les nuisibles de 
l’agriculture, dont on estime qu’ils auraient causé  la perte de 10 millions de tonnes de riz en 
1991. Les effets des chauves-souris sur le contrôle des nuisibles autour des cultures de riz 
ont été examinés. Les zones les moins perturbées par les nuisibles étaient clairement les 
zones où des boxes à chauves-souris avaient été installés. Ces boxes à chauves-souris 
prodiguent des juchoirs nécessaires aux chauves-souris, base à partir de laquelle elles 
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peuvent chasser les nuisibles. De plus, il semble que l’utilisation de ces boxes à chauves-
souris seraient plus rentables économiquement pour les fermiers que celle des pesticides. En 
effet, le boxe à chauves-souris coûterait aux fermiers 28 dollars américains et durerait au 
moins 10 ans avec peu de maintenance, alors que les pesticides coûteraient aux agriculteurs 
23 dollars américain par an et par hectare et nécessiterait une réplication chaque saison 
(Hoffmaster et al., 2016 ; Puig-Montserrat et al., 2015). 

VII.  Traitements et perspectives 

La guérison des individus infectés à la sortie d’hibernation est possible s’ils 
survivent à la réactivation du système immunitaire. Néanmoins, les chauves-souris 
Vespertilionidés seront bientôt en danger critique si la résistance soit par une source 
anthropogénique ou par l’évolution, n’émerge pas rapidement (Maher et al., 2012). 

 

A. Les interventions anthropogéniques 
Des options de gestion adaptables proposées pour le syndrome du nez blanc ou 

d’autres maladies émergentes de la faune sauvage ont été répertoriées et analysées. Cela 
inclut des programmes de surveillance prospective des chauves-souris infectées et des 
hibernacula contaminés, le traitement des individus, l’accroissement de la résistance des 
populations au syndrome du nez blanc (par des vaccins, des immuno-modulateurs ou 
d’autres méthodes), la modification de l’environnement des hibernacula pour éliminer P. 
destructans et pour lutter contre la famine et la déshydratation associées au syndrome du 
nez blanc, l’abattage des individus ou des populations, le contrôle de la propagation 
anthropogénique de P. destructans, la conservation de la diversité génétique des chauves-
souris et l’éducation du public au sujet des chauves-souris et des problématiques de 
conservation de cette espèce en relation avec le syndrome du nez blanc (Foley et al., 2011). 

Néanmoins, il n’y a aucune information sur des actions de gestion spécifique aux 
chauves-souris hibernantes permettant de réduire la mortalité. La localisation de la plupart 
des sites de juchoir et les détails des mouvements migratoires des individus sont largement 
inconnus pour beaucoup d’espèces de chauves-souris. D’autres lacunes incluent le manque 
d’informations approfondies sur le comportement alimentaire et de juchoir ; les distances 
des vols annuels saisonniers et nocturnes ; les capacités de transmission des populations, les 
taux de survie et de reproduction en fonction de l’âge et les seuils potentiels des effets Allee 
(Foley et al., 2011). 

1. L’abattage 
Jusqu’à présent, les mesures pour contrôler la maladie ont été inefficaces. L’abattage 

des chauves-souris dans les hibernacula a été proposé comme un moyen de casser le cycle 
de transmission ou de ralentir la progression du syndrome du nez blanc. 

Cependant, les simulations indiquent que cette mesure ne contrôlera pas l’infection, 
essentiellement parce que les taux de contact sont élevés au sein des colonies de chauves-
souris, que les contacts ont lieu dans de multiples zones et que des mouvements périodiques 
ont lieu entre les différentes zones. 

De manière générale, l’abattage est inefficace dans le contrôle des maladies de la 
faune sauvage. Dans certaines situations, l’abattage a même exacerbé la progression de la 
maladie (Foley et al., 2011). 
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L’efficacité des mesures d’abattage repose sur la capacité à capturer, diagnostiquer 

avec fiabilité et écarter la majorité des animaux infectés pendant les premiers stades de 
l’infection. Il n’y a à l’heure actuelle aucun test permettant l’identification des infections 
sub-cliniques, ainsi le diagnostic sur le terrain est impossible (Foley et al., 2011). L’abattage 
n’est, de plus, pas préconisé s’il existe un réservoir environnemental de l’agent pathogène, 
comme cela est le cas pour P. destructans (Hallam et Mccracken, 2011). 

L’abattage pourrait aussi entraîner l’élimination d’individus résistants à la maladie et 
mener à une extinction locale. Pour les chauves-souris, l’utilisation de l’abattage pour 
séparer les populations infectées et non-infectées (tels que la construction d’un cordon 
sanitaire) semble impossible (Foley et al., 2011). 

L’abattage peut enfin être perçu négativement pas le public.  

2. La modification des comportements humains 
Les services publics américains ont bloqué très rapidement l’accès au public de 

beaucoup de grottes et de mines, dont certaines avec des activités touristiques et récréatives 
importantes, par mesures préventives pour limiter le rôle de l’Homme dans la propagation 
de la maladie (Chaturvedi et al., 2011a). 

Les endroits, contaminés ou non, où un grand nombre d’hommes et de chauves-
souris risquaient de se côtoyer ont été fermés au public, pour ralentir la propagation de 
l’infection (Foley et al., 2011). 

Des protocoles stricts de décontamination adéquats ont été mis en place en parallèle 
pour les hommes et l’équipement (Hallam et Federico, 2012). Les personnes qui entraient 
dans des sites non contaminés devaient désinfecter leurs vêtements et équipements. Les 
personnes étudiant ou manipulant les chauves-souris devaient également appliquer de stricts 
protocoles pour désinfecter l’équipement et prévenir une infection inter-espèce 
(Constantine, 1986).  

La décontamination et les restrictions sur l’usage d’équipements qui ont été utilisés 
dans des grottes en Asie aideraient à réduire la probabilité d’introduire P. destructans chez 
des populations de chauves-souris non infectées (par exemple l’ouest de l’Amérique du 
Nord, la Nouvelle-Zélande, le sud de l’Australie et les zones tempérées de l’Amérique du 
Sud). Ces mesures réduiraient également le risque d’introduction de nouvelles souches de P. 
destructans dans des régions où les chauves-souris sont déjà infectées (par exemple l’est de 
l’Amérique du Nord et l’Europe) (Hoyt et al., 2016).  
 

L’application de contrôles plus stricts dans les transferts internationaux et le 
commerce de matériel biologique est aussi une nécessité (Hoffmaster et al., 2016). 
 

Enfin, l’éducation du public pourrait encourager les gens à rapporter les cas de 
syndrome du nez blanc, éviter la propagation accidentelle du champignon et la perturbation 
des hibernacula. Dans des situations telles que des grottes très touristiques avec peu de 
chauves-souris hibernantes, les bénéfices potentiels de l’éducation du public au sujet des 
chauves-souris et du syndrome du nez blanc pourraient être plus importants que la 
probabilité de la transmission humaine de P. destructans depuis et vers ces sites (Foley et 
al., 2011). 
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3. La vaccination 
L’augmentation de la résistance des populations de chauves-souris pourrait 

interrompre la transmission et réduire la progression du syndrome du nez blanc (Foley et al., 
2011). 

Les infections fongiques restent une menace à cause de l’absence de vaccins à larges 
spectres et d’antigènes protecteurs (Wüthrich et al., 2015). Il n’existe actuellement pas de 
vaccins antifongiques approuvés (Blehert, 2012) même s’il existe des précédents dans les 
vaccinations contre les infections fongiques chez l’Hommes et les chats (Wüthrich et al., 
2000). 

La calnexine (antigène immuno-dominant localisé à la surface des levures, des 
hyphes et des spores et conservé au sein de nombreux membres du taxon fongique 
ascomycète) serait une cible prometteuse pour le développement de futurs vaccins 
(Wüthrich et al., 2015). 

4. L’utilisation des molécules antifongiques 

a. Les molécules antifongiques 
Les souches de P. destructans sont sensibles, de manière équivalente aux 

champignons pathogènes humains, à certaines molécules antifongiques telles que 
l’amphotéricine B, le fluconazole, l’itraconazole, le kétoconazole et le voriconazole 
(Chaturvedi et al., 2011a). 

A l’inverse, il est résistant à la flucytosine et aux échinocandines (caspofongine, 
anidulafongine et micafongine), résistance plutôt répandue au sein des champignons 
filamenteux. Cette découverte suggère que P. destructans partage des caractéristiques 
importantes avec des agents pathogènes fongiques causant d’importantes infections 
humaines (Chaturvedi et al., 2011a). 

L’utilisation d’un certain nombre d’antifongiques (dont l’éconazole, le sulconazole, 
le pyrithione de zinc et le ciclopirox olamine), d’un fongicide (l’acétate de phénylmercure) 
et de plusieurs biocides dont le chlorure de benzalkonium entraîne aussi une inhibition 
importante de la croissance (Chaturvedi et al., 2011a). 

(1) Cas particulier de la terbinafine 
La terbinafine pourrait être une molécule alternative intéressante. Il s’agit d’une 

molécule fongicide qui inhibe la synthèse d’ergostérol, composant essentiel des parois 
fongiques. Bien qu’aucune étude sur l’utilisation de cette molécule chez les chauves-souris 
n’ait été publiée, des études ont été réalisées chez d’autres espèces animales (Bechert et al., 
2010a ; Bechert et al., 2010b ; Hosseini-Yeganeh et McLachlan, 2001 ; Hosseini-Yeganeh 
et McLachlan, 2002 ; Moriello, 2004). 

Geomyces pannorum, champignon très proche de P. destructans, est sensible à la 
terbinafine (Gianni et al., 2003). Néanmoins, aucun rapport publié concernant la sensibilité 
de P. destructans à la terbinafine n’est disponible. La terbinafine a également été utilisée 
pour traiter des infections mycosiques réfractaires chez les humains (Revankar et al., 2008). 

Elle possède enfin un meilleur profil de sécurité avec moins d’effets secondaires 
(Balfour et Faulds, 1992) que beaucoup d’autres molécules antifongiques utilisées 
communément (Balfour et Faulds, 1992 ; Chaturvedi et al., 2011a ; Villars et Jones, 1992) 
et souvent associées à de la toxicité (Blehert, 2012). 
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b. Les problématiques liées au traitement des chauves-
souris ou de l’environnement 

N’importe quel schéma de traitement des chauves-souris infectées ou de 
décontamination de l’environnement doit faire face à de nombreux défis (Chaturvedi et al., 
2011a). En effet, la nature potentiellement hasardeuse, difficile d’accès et grandement 
éparse des hibernacula des chauves-souris nécessite des traitements actifs à de faibles 
concentrations et persistants chez l’hôte et dans l’environnement (Cornelison et al., 2014a). 

(1) En relation avec les molécules utilisées 

(a) La toxicité 
Ces médicaments sont réputés pour leur toxicité et leurs effets secondaires (Blehert, 

2012 ; Chaturvedi et al., 2011a ; Souza et al., 2012). En effet, l’utilisation de ces molécules 
antifongiques a causé une mortalité plus élevée dans les groupes traités que dans les groupes 
témoins (Frick et al., 2010b). 

D’autres traitements proposés devraient éviter les effets toxiques de l’application 
directe des produits chimiques, mais n’ont pas encore été validés in situ (Hallam et 
Mccracken, 2011). 

(b) La température 
Nous disposons de très peu d’informations sur l’efficacité des médicaments 

actuellement disponibles pour une utilisation chez des chauves-souris en hibernation ou 
pour un champignon psychropile ; ces médicaments étant habituellement testés dans les 
conditions physiologiques (Chaturvedi et al., 2011a). 
 

(2) En relation avec l’hôte 

(a) L’administration des médicaments 
L’administration de médicaments à une population d’animaux sauvages infectés se 

révèle être une tâche ardue (Chaturvedi et al., 2011a). Le traitement des infections 
fongiques nécessite souvent des semaines à des mois de médicalisation. Les animaux non 
domestiqués sont susceptibles de développer du stress quand ils sont contraints et manipulés 
de manière répétée et ce stress peut entrainer la mort d’animaux de compagnie exotiques ou 
d’animaux sauvages hospitalisés (Thuesen et al., 2009). Le stress peut aussi mener à une 
immunosuppression et à l’augmentation de la sensibilité aux infections. Ainsi, le stress 
associé à une manipulation répétée nécessaire au traitement d’une infection, pourrait inhiber 
la capacité de l’animal à établir une réponse immunitaire appropriée (Cheng et al., 1990 ; 
Glaser et al., 1987 ; Zhang et al., 1998). 

A moins que les populations de chauves-souris ne déclinent de manière drastique, la 
délivrance des traitements manuellement par individu n’est pas faisable. De plus, la 
proportion nécessaire d’animaux infectés à traiter pour diminuer la propagation de la 
maladie et inverser la tendance  est inconnue (Foley et al., 2011). 
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(b) La captivité 
Les chauves-souris infectées pourraient être traitées en captivité mais les 

problématiques de quarantaine, de manipulation et de relâche restent entiers (Foley et al., 
2011). 

Pour maintenir la diversité génétique des chauves-souris et espérer réduire la 
propagation du syndrome du nez blanc et la mortalité des chauves-souris, la mise en 
captivité pendant l’hiver pourrait être initiée pour les espèces les plus touchées ; certaines 
espèces de chauves-souris ayant été élevées en captivité avec succès. Néanmoins, de telles 
populations captives ne prodigueraient que des niveaux relativement bas de diversité 
génétique (Foley et al., 2011). 

(3) En relation avec l’environnement 
Enfin, n’importe quelle proposition de décontamination des sites infectés rencontre 

un obstacle de taille en la délivrance du traitement et nécessite un équilibre précautionneux 
vu les probables effets néfastes attendus sur l’environnement. Il est utile de répéter que les 
grottes sont le lieu d’une riche diversité de vie, incluant de nombreuses espèces de 
champignons et de bactéries (Chaturvedi et al., 2011a). 

Les fumigènes fongicides dans les grottes pourraient être utilisés pendant les allers-
retours entre les hibernacula et les sites de juchoir pour épargner les chauves-souris (Foley 
et al., 2011). Néanmoins, ils affecteraientt de manière certaine la flore microbienne des 
grottes (Chaturvedi et al., 2011a). 

Beaucoup de grottes et de mines contaminées se trouvent de plus sur des terrains 
privés où l’accès peut être restreint. Par ailleurs, de nombreuses grottes et mines utilisées 
par les chauves-souris ont un volume interne important et une complexité structurale qui 
rend leur traitement complet extrêmement difficile (Foley et al., 2011). 

5. Les méthodes alternatives 

a. Les implants 
Des implants sous-cutanés de molécules antifongiques (telle que la terbinafine) 

placés dans le dos des petites chauves-souris brunes (M. lucifugus) pourraient prodiguer un 
traitement à long terme chez des chauves-souris infectées par P. destructans qui 
nécessiteraient d’être manipulées une fois seulement au début du traitement (Souza et al., 
2012). 

b. La lutte biologique 
Les agents de lutte biologique sont intéressants dans le traitement et la prévention du 

syndrome du nez blanc pour une application sur ou près des chauves-souris et de leur zone 
de juchoir (Cornelison et al., 2014b ; Hoyt et al., 2015a). 

(1) Les champignons 

(a) Trichoderma polysporum 
Une souche psychrotolérante de Trichoderma polysporum, en particulier Tp WPM 

39143 (Zhang et al., 2015), semble être un candidat prometteur en tant qu’agent de 
biocontrôle de P. destructans dans les sites contaminés par le syndrome du nez blanc. 
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Cette souche a produit des composés inhibiteurs qui entravaient la croissance de P. 
destructans à la fois en milieux de culture et sur des matrices de sol (Zhang et al., 2015). 

(b) Candida albicans 
Quelques isolats de Candida albicans, levure commune co-existante avec P. 

destructans dans l’environnement des grottes de l’est des Etats-Unis (Lorch et al., 2013b), 
inhibent in vitro la germination des conidies et la croissance hyphale de P. destructans à des 
concentrations présentes dans la nature (Raudabaugh et Miller, 2015). 

Les sesquiterpènes trans-trans-farnésols, faisant partie des composés du quorum 
sensing de C. albicans, pourraient avoir le potentiel d’inhiber la croissance de P. 
destructans et ainsi être utilisés comme des agents de contrôle biologique de P. destructans 
(Raudabaugh et Miller, 2015). 

Des tests in vivo sont nécessaires pour évaluer la tolérance des chauves-souris à ces 
composés et les conséquences sur le microbiome des grottes, en particulier les autres 
espèces fongiques (Raudabaugh et Miller, 2015). 

(c) Epicoccum nigrum 
Des études sont actuellement en cours pour évaluer Epicoccum nigrum comme agent 

de biocontrôle potentiel (Raudabaugh et Miller, 2015). 

(2) Les probiotiques 
Le microbiote cutané, et plus précisément certaines bactéries bénéfiques ou 

probiotiques (Schrezenmeir et De Vrese, 2001), peut fournir des fonctions vitales à leur 
hôte. Elles incluent la production de protéines cutanées, d’acides gras libres pour réduire 
l’invasion de micro-organismes transitoires et l’inhibition de micro-organismes pathogènes 
(Roth et James, 1988). Les probiotiques peuvent s’établir sur l’hôte et, contrairement aux 
fongicides chimiques, peuvent être capables de co-évoluer avec l’agent pathogène (Thomas 
et Willis, 1998). 

(a) Le genre Pseudomonas 
Certaines bactéries, notamment du genre Pseudomonas, ubiquitaires dans 

l’environnement, bien connues pour posséder des propriétés antifongiques et se trouvant 
naturellement sur les chauves-souris, peuvent inhiber la croissance de P. destructans in vitro 
pendant au moins 35 jours (Hoyt et al., 2015a). 

Les bactéries Pseudomonas fluorescens ont déjà été mises en évidence sur plusieurs 
mammifères (incluant les chauves-souris), ainsi que sur les amphibiens, les poissons et les 
plantes et sont connues pour produire des composés inhibant de nombreux agents 
pathogènes fongiques. 

Certaines souches dans le groupe de P. fluorescens sont également capables de 
produire des enzymes lytiques, qui peuvent coloniser les mycéliums et les conidies, les 
rendant non viables. 

De nombreux isolats d’espèces Pseudomonas sont mobiles. Ils pourraient ainsi 
utiliser le réseau mycélien des colonies fongiques pour se disperser et coloniser l’agent 
pathogène (Hoyt et al., 2015a). 

Tous ces attributs rendent les bactéries P. fluorescens idéales comme candidat 
potentiel d’agent de lutte biologique contre P. destructans (Hoyt et al., 2015a). 
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(b) Le genre Streptomyces 
Un isolat Streptomyces obtenu à partir de sédiments riches en cuivre dans une mine 

de fer au Soudan a montré une activité antagoniste contre P. destructans. 
Des études du génome de la souche S. Albus SM254 ont été initiées pour identifier 

les voies biosynthétiques responsables de la production des métabolites antifongiques 
(Badalamenti et al., 2016). 

(c) Bilan 
Les probiotiques n’ont pas encore été largement implémentés dans le contrôle des 

maladies de la faune sauvage, certainement à cause des risques perçus et pour l’instant du 
manque de succès démontré (Hoyt et al., 2015a).  

(3) Les composés organiques volatils (COV) 

(a) Définition 
Les études de l’écologie des sols ont mis en évidence une abondance naturelle de 

composés organiques volatils (ou COV, tels que le décanal, le 2-ethyl-1-hexanol, le 
nonanal, le benzothiazole, le benzaldéhyde et le N,N-dimethyloctylamine) fongistatiques 
(Cornelison et al., 2014a). 

Des molécules fongistatiques volatiles sont retrouvées dans les environnements 
terrestres autour du globe (Zou et al., 2007). A cause de la complexité biologique et 
chimique de ces environnements, l’origine des COV est souvent inconnue mais typiquement 
attribuée aux bactéries (Kerr, 1999; Zou et al., 2007). Les COV sont produits notamment 
par les espèces Bacillus et Pseudomonas et montrent un large spectre d’activité antifongique 
(Chuankun et al., 2004 ; Fernando et al., 2005). La présence des COV est particulièrement 
intéressante, puisque même à de faibles concentrations, ils sont capables d’inhiber la 
croissance fongique dans un écosystème varié, compartimenté et dense (Ezra et Strobel, 
2003 ; Fernando et al., 2005 ;  Kerr, 1999). 

L’évaluation d’une association de deux ou trois COV à des concentrations 
équivalentes montre une activité synergique dans plusieurs cas. L’association de trois COV 
ayant une activité anti-P. destructans montre une augmentation du pouvoir fongistatique par 
inhibition de la croissance à partir des conidies ainsi que des extensions mycéliennes 
radiales. Ces associations, naturellement présentes dans les sols des hibernacula notamment, 
sont prometteuses pour combattre in situ le syndrome du nez blanc (Cornelison et al., 
2014a). 

(b) Rhodococcus rhodochrous  
La souche Rhodococcus rhodochrous DAP96253 est une bactérie gram positive, 

tellurique, ubiquitaire avec une diversité physiologique et métabolique très importante (Bell 
et al., 1998 ; Larkin et al., 2005 ; Nagasawa et al., 1993 ; Pierce et al., 2011 ; Sunairi et al., 
1997). Elle est caractérisée par une activité fongistatique basée sur la production de 
composés organiques volatils ou COV (Chuankun et al., 2004 ; Kerr, 1999). La production 
de COV permet aux bactéries telluriques d’entrer en compétition avec les champignons 
telluriques pour s’approprier les ressources environnementales (Cornelison et al., 2014b). 

Les souches de Rhodococcus rhodochrous induites par l’urée inhibent complètement 
la croissance des conidies de P. destructans à partir de 15 °C et possèdent un important 
pouvoir fongistatique à 4 °C. Elles ont inhibé la croissance de P. destructans à partir des 
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conidies quand elles étaient cultivées in vitro dans un espace partagé mais sans contact 
direct avec des tissus de chauves-souris infectées (Cornelison et al., 2014b). 

L’évaluation des souches de R. rhodochrous a démontré le potentiel prometteur de 
cet organisme en tant qu’agent de lutte biologique contre P. destructans. Cette 
démonstration d’antagonisme contact-indépendant de P. destructans représente une étape 
significative dans le développement d’outils biologiques de traitement du syndrome du nez 
blanc (Cornelison et al., 2014b). 

(c) Mise en pratique 
Les technologies actuelles de dissémination des COV et des huiles essentielles dans 

les environnements intérieurs sont exploitées par plusieurs entreprises. Bien que ces 
prestations soient prometteuses, une validation scientifique appropriée est nécessaire. Les 
systèmes de dispensateurs de fragrances sont compatibles avec une large portée de COV et 
d’huiles essentielles et leurs prétentions d’efficacité sont séduisantes pour une potentielle 
application à des COV anti-P. destructans dans le traitement du syndrome du nez blanc chez 
les chauves-souris hibernantes (Cornelison et al., 2014a). 

(4) Des implications préoccupantes 

(a) Difficultés d’application 
Alors que l’efficacité des souches de R. rhodochrous induites par l’urée semble 

prometteuse dans la gestion in situ du syndrome du nez blanc, la nécessité de supplémenter 
en médias de croissance pose des difficultés d’application sur le terrain (Cornelison et al., 
2014b). 

(b) Impacts écologiques 
L’évaluation des impacts écologiques de l’utilisation des agents de lutte biologique 

doit être menée rapidement afin de circonvenir le potentiel désastre écologique en relation 
avec l’augmentation de la microflore de la grotte (Cornelison et al., 2014b). 

Les conséquences liées à l’augmentation du nombre des micro-organismes sur un 
hôte relèvent de l’inefficacité ou d’une accidentelle dangerosité (Bletz et al., 2013). Le 
risque d’inefficacité peut être minimisé en utilisant des probiotiques hébergés par des 
espèces tolérantes ou résistantes phylogénétiquement proches des espèces sévèrement 
impactées. Ces probiotiques auront ainsi plus de chance de coloniser la peau des espèces 
cibles. Le risque de dangerosité peut être minimisé en utilisant des bactéries qui se trouvent 
naturellement dans l’environnement des hôtes (Bletz et al., 2013). 

(c) Cas particulier de l’huile d’orange de Valence 
L’huile d’orange de Valence sans terpènes pressée à froid in vitro permet l’inhibition 

complète de P. destructans. Elle persiste de plus jusqu’à six mois à des températures 
d’incubation optimales à la suite d’une application unique (10 µL) (Boire et al., 2016). 

Elle affecte plusieurs processus cellulaires clés tels que la maintenance et l’intégrité 
des membranes ainsi que la production et le métabolisme de l’ATP chez les organismes 
cibles (Burt, 2004 ; Crandall et al., 2012 ; Muthaiyan et al., 2012). 

L’huile d’orange de Valence est relativement non toxique et il est possible qu’une 
solution 100 % naturelle puisse être utilisée comme un pré-traitement environnemental pour 
éradiquer P. destructans des habitats des chauves-souris. Elle peut ainsi fournir des moyens 
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chimiques nouveaux pour contrôler ce champignon dans l’environnement, sans perturber 
des bactéries bénéfiques telles que Rhodococcus rhodochrous (Boire et al., 2016) qui 
possède une activité fongistatique contact-indépendante contre P. destructans (Cornelison et 
al., 2014b). 

Des recherches additionnelles sont nécessaires pour déterminer si les composants 
volatiles de l’huile d’orange de Valence sont suffisants pour tuer P. destructans et pour 
évaluer les éventuels effets indésirables sur le comportement et la santé des chauves-souris 
et les impacts généraux sur le microbiome (Boire et al., 2016). 

6. Les autres mesures 

a. Modifications des conditions environnementales 
Les stratégies de contrôle pourraient inclure l’altération des microclimats des 

hibernacula pour les rendre plus froids et plus secs (Langwig et al., 2012 ; Langwig et al., 
2015c). 

L’élimination des matériaux organiques en décomposition dans les hibernacula 
pourrait limiter la croissance environnementale de P. destructans, mais seulement sous 
certaines conditions (Reynolds et al., 2015). 

b. Modifications des sources de nourriture 
Plusieurs actions pourtant évidentes pour prévenir la famine (supplémentation en 

nourriture) et la déshydratation (supplémentation en eau) posent problème. En effet, les 
chauves-souris insectivores hibernantes n’apprendront probablement pas à se nourrir à partir 
d’une nouvelle source de nourriture pendant l’hiver et la physiologie de leur système 
digestif ne s’ajustera probablement pas à la disponibilité de la nourriture à cette période 
(Foley et al., 2011). 

Par contre, il serait intéressant d’augmenter la disponibilité et la qualité des proies 
pendant la pré-hibernation ou pendant les réveils. Les cultures agricoles qui nécessitent peu 
de traitements chimiques et qui servent de lieux de prolifération aux insectes pourraient être 
plantées près des zones d’alimentation utilisées par les chauves-souris au moment de la pré-
hibernation (Hallam et Federico, 2012). Comme la composition de ces insectes est riche en 
lipides, cela augmenterait l’accumulation de réserves énergétiques de bonne qualité chez les 
chauves-souris pendant la période de pré-hibernation (Anthony et Kunz, 1977 ; Wilson et 
Barclay, 2006). 

c. Cas particulier des sidérophores 
La présence de sidérophores fongiques (molécule qui extrait le fer de 

l’environnement) a été découverte sur les ailes des chauves-souris infectées par le syndrome 
du nez blanc. Les sidérophores interviennent dans la croissance fongique et la virulence. 

Les méthodes qui interfèrent avec leur biosynthèse ou leur activité pourraient se 
révéler efficaces pour limiter l’infection à P. destructans (Mascuch et al., 2015). Celles-ci 
incluent la liaison d’antibiotiques ou d’antifongiques aux sidérophores, la compétition avec 
des analogues qui ne peuvent pas lier le fer ou sont inutilisables pour l’organisme, 
l’utilisation de chélateurs du fer tels que l’EDTA, la perturbation des voies de synthèse des 
sidérophores endogènes à travers le blocage d’enzymes bio-synthétiques ou de transporteurs 
(Haas et al., 2008 ; Miethke et Marahiel, 2007 ; Miller et al., 2009 ; Schrettl et Haas, 2011). 
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B. La théorie du « sauvetage évolutionnaire » 

1. Effets attendus de l’immigration 
Les petites chauves-souris brunes (M. lucifugus) hibernantes sont philopatriques, 

relativement peu d’individus changeant d’hibernacula entre les années (Norquay et al., 
2013). 

Chaque hibernaculum peut être considéré comme une population unique faiblement 
connectée au sein d’une grande métapopulation. Ceci rend très peu probable le fait que 
l’immigration sauvera les populations déclinantes soit par l’influx de nouveaux individus 
soit par le sauvetage génétique (Maslo et Fefferman, 2015). 

2. Amélioration du taux de survie annuelle 
Depuis plusieurs années, les déclins de populations des petites chauves-souris brunes 

(M. lucifugus) semblent ralentir dans les zones contaminées par le syndrome du nez blanc 
(Maslo et Fefferman, 2015). Les taux de croissance de certaines populations infectées par le 
syndrome du nez blanc se sont significativement améliorés au cours du temps depuis la 
détection initiale de la maladie (Langwig et al., 2012). En effet, les taux de survie annuelle 
des chauves-souris M. lucifugus infectées ont évolué de 0,68 à 0,75 pour les mâles et de 
0,65 à 0,70 pour les femelles (Lilley et al., 2016). 

 
Bien que les mécanismes responsables de ces augmentations ne soient pas connus, 

certaines chauves-souris pourraient mettre en place une réponse immunitaire acquise suite à 
l’infection initiale. Ceci leur conférerait une protection qui diminuerait ainsi la mortalité. 
Derrière cette hypothèse d’immunité adaptative, les individus continuent de naître sensibles, 
impliquant que la persistance de la population est impossible sans une intervention pérenne. 
Une réponse évolutionnaire au syndrome du nez blanc signifierait au contraire que les 
chauves-souris nées après le début de l’infection héritent de cette protection (Maslo et 
Fefferman, 2015). 

 
Cependant, l’augmentation limitée des taux de croissance pour chaque hibernaculum 

semble largement dépendre de la taille de la colonie avant l’émergence du syndrome du nez 
blanc. Les petites populations (N pré-syndrome du nez blanc < 1 000) continuent de décliner 
au cours du temps, alors que les populations au-delà de ce seuil montrent des taux de 
croissance qui augmentent au cours des trois ans suivant le goulot initial (Maslo et 
Fefferman, 2015). 

 
Ces résultats suggèrent qu’il existe soit une forte pression de sélection pour la 

résistance génétique des chauves-souris M. lucifugus soit une réponse immunologique 
adaptée à l’infection. Cela est compatible avec la théorie du « sauvetage évolutionnaire » 
mais aussi avec la variation génétique basée sur une plus grande probabilité d’obtenir des 
individus robustes génotypiquement au sein des populations de grande taille (Maslo et al., 
2015). 

 
Cependant, même si les taux de survie augmentent, ils ne sont pas suffisants 

actuellement pour supporter une guérison sur le long terme. Ces données, combinées avec 
l’augmentation de la vulnérabilité des petites populations, soulèvent de sérieuses questions 
concernant la future persistance régionale de cette espèce (Maslo et al., 2015). 
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Au moment opportun, une gestion active ciblant l’augmentation de la survie 
améliorera probablement temporairement la guérison des chauves-souris M. lucifugus. 
Cependant, la capacité de cette espèce à répondre de manière adaptée à l’infection par une 
amélioration continue de la survie et de la reproduction déterminera au final leur probabilité 
de persistance sur le long terme (Maslo et al., 2015), information qui pourrait bien être 
« écrite » dans leur génome (Zhang et al., 2013). 

 
Cela rappelle la situation qu’ont certainement connue les chauves-souris 

européennes. Suite au véritable goulot induit par le syndrome du nez blanc dans le passé en 
Europe, les populations actuelles consistent en des descendants de survivants, qui ont résisté 
génétiquement à l’émergence initiale de l’agent pathogène et qui ont co-évolué avec ceui-ci 
(Maslo et Fefferman, 2015). 

3. Modification des schémas d’hibernation 
Les schémas d’hibernation des populations survivantes des chauves-souris M. 

lucifugus contaminées il y a 10 ans, ont été comparés aux schémas des populations avant 
l’arrivée du syndrome du nez blanc et au pic de mortalité (Lilley et al., 2016). 

En dépit de l’infection par P. destructans, les populations rémanentes ont montré des 
réveils moins fréquents de torpeur et des températures corporelles de torpeur plus faibles 
que les chauves-souris qui étaient mortes du syndrome du nez blanc au pic de mortalité. Les 
schémas d’hibernation des populations rémanentes ressemblent aux schémas pré-syndrome 
du nez blanc avec quelques modifications. Par conséquent, les populations rémanentes de 
chauves-souris M. lucifugus ne présentent pas d’augmentation de la fréquence des réveils 
typique des chauves-souris mourant du syndrome du nez blanc, en dépit de la présence d’un 
agent pathogène fongique sur leur peau (Lilley et al., 2016). 

Ces schémas peuvent refléter les adaptations comportementales des populations 
survivantes de chauves-souris M. lucifugus de l’est des Etats-Unis pouvant contribuer à la 
survie : 

*un retour à une fréquence typique pré-syndrome du nez blanc des réveils de 
torpeur, 

*une durée altérée de réveil, 
*et/ou la sélection de microclimats plus froids pour l’hibernation (Lilley et al., 

2016). 
En plus de ces facteurs, la survie peut être favorisée par des augmentations de 

réserves graisseuses avant l’hibernation (Lilley et al., 2016). L’isolement et la réduction des 
comportements de regroupement pourraient représenter une partie des réponses d’adaptation 
par les chauves-souris à l’infection par P. destructans (Turner et al., 2015). 

Il semblerait bien que les chauves-souris M. lucifugus puissent s’adapter au 
syndrome du nez blanc en modifiant leur comportement de thermorégulation et en 
sélectionnant ou en bénéficiant de grottes avec des microclimats moins hospitaliers à l’agent 
pathogène fongique (Lilley et al., 2016). 

4. Bilan 
Au final, plusieurs projets en cours sont investis dans les vaccinations potentielles et 

les traitements antifongiques à partir d’agents de lutte biologique pour les chauves-souris 
infectées (Chaturvedi et al., 2011a ; Cornelison et al., 2014a). Cependant, même si ces 
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traitements se révèlent efficaces, leur courte période de vie et les contraintes logistiques 
rendent leur application difficile. 

Néanmoins, selon le scénario du « sauvetage évolutionnaire », il serait seulement 
nécessaire d’administrer des traitements (soutien de la reproduction en captivité temporaire, 
application de traitement antifongique (Cornelison et al., 2014a), approvisionnement en 
sources de nourriture supplémentaires au sein des hibernacula ou des juchoirs d’été connus, 
décontamination des hibernacula infectés (Foley et al., 2011)) au cours d’une période de 
temps relativement courte pour aider les chauves-souris à traverser le goulot initial du 
syndrome du nez blanc jusqu’à ce qu’elles initient leur guérison naturelle (Maslo et 
Fefferman, 2015). 

 

C. Perspectives 

1. Des notions d’écologie communautaire 
Les maladies infectieuses émergentes entraîneront une diminution de la biodiversité 

avec des implications plus vastes pour l’Homme et la santé des écosystèmes, à moins que 
des mesures ne soient prises pour renforcer la biosécurité de la faune sauvage (Fisher et al., 
2012). Elles naissent souvent d’interactions entre espèces multiples et à travers des niveaux 
imbriqués d’organisation biologique. Les avancées récentes dans l’écologie communautaire 
pourraient être adoptées pour améliorer la compréhension mécanistique des interactions 
écologiques sous-tendant les infections émergentes et pour répondre aux défis 
contemporains, incluant le syndrome du nez blanc. Ces outils analytiques pourraient 
identifier les facteurs gouvernant les assemblages complexes de multiples hôtes, parasites et 
vecteurs et révéler comment les process sont liés à travers des échelles allant de l’hôte 
individuel à la région. Ils pourraient également déterminer les vecteurs des hétérogénéités 
entre individus, espèces et régions pour permettre le ciblage de stratégies de contrôle 
(Johnson et al., 2015). 

 
Les nouvelles techniques de diagnostic moléculaire ont ouvert des voies dans la 

découverte des agents pathogènes et la mise en place de banques de données référencées 
autorise des prévisions pouvant assister le ciblage de la surveillance. La collection 
systématique à long terme de données concernant la santé de la faune sauvage et 
l’intégration à d’autres bases de données est également essentielle. Les programmes de 
recherche multidisciplinaire devraient être étendus pour augmenter notre compréhension des 
vecteurs des maladies émergentes et pour permettre le développement d’une meilleure 
prévention des maladies et de meilleurs outils de gestion, tels que les vaccins (Sleeman, 
2013). 
 

Au final, nous avons besoin de créer un réseau de santé de la faune et la flore 
sauvages et des poissons au niveau national. Il dessinerait le cadre opérationnel (gestions, 
chartes, procédures, etc.) par lequel les entités impliquées dans la santé de la vie sauvage 
collaboreraient pour atteindre des devenirs optimaux pour l’humain, l’animal et 
l’écosystème (Sleeman, 2013).  
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2. Une prise en charge « globalistique » 
Une prise en charge globalistique pourrait diminuer les effets synergistiques ou 

intéractifs composant les menaces pesant sur les chauves-souris (Harvell et al., 2002 ; 
Kannan et al., 2010). Par exemple, l’amélioration de différents facteurs ou l’intervention 
immédiate sur des menaces moins difficiles à gérer pourrait rendre les chauves-souris plus 
résistantes au syndrome du nez blanc (Ingersoll et al., 2016). 
 

3. Des inquiétudes futures 
Les séquences de gènes générées par les animaux infectés et non infectés par le 

syndrome du nez blanc suggèrent que les chauves-souris M. Lucifugus pourraient 
potentiellement servir de réservoir naturel pour de nouvelles espèces de mycoplasmes 
(Mascarelli et al., 2014). 

À l’heure actuelle, des informations minimales concernant la prévalence, la 
spécificité de l’hôte ou les voies de transmission des espèces de mycoplasmes hémotropes 
chez les chauves-souris sont disponibles. 

Au final, le rôle potentiel des espèces de mycoplasmes hémotropes en tant que co-
facteurs dans le développement de maladies, incluant le syndrome du nez blanc chez les 
chauves-souris M. lucifugus, reste à élucider (Mascarelli et al., 2014). 
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CONCLUSION 

 

 
 

Depuis 10 ans, le syndrome du nez blanc est responsable de la disparition de plus de 
six millions de chauves-souris hibernantes insectivores nord-américaines, entraînant des 
conséquences désastreuses sur le plan écologique (perte de biodiversité et effondrement 
d’écosystèmes entiers) et économique (perte pour l’économie américaine de plusieurs 
milliards de dollars américains par an avec une impaction sur le plan mondial). 

 
Cela fait maintenant plus d’une décennie que le premier cas du syndrome du nez 

blanc a été rapporté et que les chercheurs s’intéressent à cette maladie, mais de nombreuses 
zones d’ombre persistent, aussi bien concernant l’agent pathogène et son pouvoir pathogène 
que la population hôte, ses différences de résistance inter-espèces et intercontinentales. 

Le déclin des populations de chauves-souris nord-américaines se poursuit, à tel point 
que plusieurs espèces risquent l’extinction. Malgré tout, plusieurs indices récents semblent 
annoncer une inversion de la tendance avec des taux de survie en augmentation même si 
insuffisants pour l’instant pour espérer une guérison sur le long terme. 
 

Les meilleurs espoirs de traitement se trouvent actuellement dans les vaccinations 
potentielles et les traitements antifongiques à partir d’agents de lutte biologique pour les 
chauves-souris infectées et les hibernacula contaminés. Cependant, même si ces traitements 
se révélaient efficaces et sans danger pour le microbiome et la population hôte, la courte 
période de vie des traitements, la nature sauvage, cryptique et très éparse de la population 
hôte, son caractère hibernant et les contraintes logistiques limitent grandement leurs 
applications à travers des échelles temporelles et spatiales et tempèrent fortement l’espoir 
qu’une gestion anthropogénique de la maladie est possible.  

 
En accord avec le scénario du « sauvetage évolutionnaire », il leur revient peut-être 

d’initier leur propre guérison naturelle. Néanmoins, le temps presse et le sort des 
populations de chauves-souris en déclin pourrait dépendre de la capacité d’individus 
résistants à traverser le goulot initial provoqué par le syndrome du nez blanc. 
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aucun traitement n’est disponible et il ne serait pas impossible que les chauves-souris nord-
américaines doivent initier une guérison par elles-seules, par le biais de l’évolution 
génétique. 
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ABSTRACT : 

Since 2006, the « white-nose syndrome », an emerging mycosis, lead to the death of 
more than six millions insectivorous hibernating bats in North America. 

The etiologic pathogen Pseudogymnoascus destructans, previously known as 
Geomyces destructans, is a saprophytic psychrophilic ascomycete fungus that deeply 
invades bats’ skin, and macroscopically provokes inconstant exuberant powdery white 
fungal growth on infected bats’ muzzle (giving the disease its name), ears and wings and 
microscopically generates pathognomonic cup-like epidermal full of fungal hyphae erosions 
but no inflammatory response. 

Torpor bouts would provoke a lack of immune response allowing epidermal invasion 
by P. destructans meeting no resistance. Resulting wing damage would cause a hypotonic 
dehydration responsible for increased frequency of arousals leading to an excessive 
depletion of fat reserves, which bats would be unable to replenish due to the lack of food in 
winter time. 

Several outcomes are indeed possible for hibernating bats. If all fat reserves are 
spent before the end of hibernation, death is inevitable. On the other hand, if fat reserves 
hold until the end of hibernation and if bats survive to the reactivation of their immune 
system, recovery is possible. Nevertheless, the forthcoming winter will be crucial for bats’ 
survival, as P. destructans’ spores may survive in the environment and on the host. 

Pseudogymnoascus destructans, native from Western Europe where bats would have 
co-evolved with the pathogen, would have been accidentally brought through anthropogenic 
routes in North America. All hibernating North American bat species are not equally 
impacted. Myotis species are notably affected and are therefore classified endangered. 
Economical and ecological consequences of such population declines are disastrous. For the 
time being, no treatment is available and it is possible that bats should initiate self-recovery 
through genetic evolution. 
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