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INTRODUCTION

Le syndrome “ anémie ” revét en médecine félineimmeortance toute particuliére par
sa fréquence — plus de 10% des chats présentésoadaltation présentent une anémie, 7%
une anémie profonde) — et son pronostic le plus souvent sombre. L’apémest pas un
diagnostic mais un signe clinique d’'une affectiamtdil est essentiel de définir I'étiologie
afin de mettre en ceuvre la thérapeutique adéquate.

Une part non négligeable des anémies chez le chat arigine parasitaire, dans ce
cas le pronostic devient bien meilleur car, lorsgak est possible, I'élimination de I'agent
infestant I'animal permet la guérison durable dedemier. Il convient donc au praticien de
savoir diagnostiquer les anémies parasitaires pmitre en place la réponse la plus adaptée
au cas lui étant présenté.

Nous allons voir de quelle facon le vétérinairetd@ire amené a suspecter, a
diagnostiquer et a caractériser une anémie puis goet les moyens diagnostiques a utiliser
afin de pouvoir la rattacher a une étiologie paaars. Nous limiterons I'étude aux parasites
présents en Europe, gu’ils soient autochtones quoiités, infestant les chats domestiques :

Felis sylvestricus catus
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I. DIAGNOSTIC DE L'ANEMIE CHEZ LE CHAT.

[.1. Définition de I'anémie et parameétres hématoloigues.

L’anémie correspond par définition a la réductthnpouvoir sanguin de transporter
'oxygéne : elle se caractérise par une baisséhéenhtocrite, du nombre total d’érythrocytes
et de 'hémoglobinémie conduisant a une hypoxsutere.

En pratique, on parle d’anémie chez un chat guandoncentration sanguine en
hémoglobine est en dessous de la limite inférigierda valeur de référence du chat adulte

sain.

[.1.1. Valeurs de référence du chat sain.

Selon les auteurs les valeurs varient, chez I'edaltitour de :

8,0 a 15,0 g/dpour 'hémoglobinémie,
5,0 4 10,0 x02/I pour le nombre d’hématies et

30 a 40 %pour 'hématocrite.
Pour le chaton sain, 'hématocrite de 35% a lasamise, diminue progressivement

pour atteindre 25% autour de la troisieme et gaiaei semaine. A seize semaines le chaton

retrouve la valeur moyenne de I'adulte (35%).

1.1.2. Autres parametres permettant la caract@isafune anémig2);3)

» Lataille des globules rouges.
Ce paramétre peut étre apprécié par le rappore datrvolume occupé par les

erythrocytes (hématocrite) et le nombre total diéngcytes ; nous obtenons ainsi le volume

glomérulaire moyen ( VGM ) exprimé en femtolitrg ).

17



Hématocrite (%)
VGM = x 10

Nombre d’érythrocyteso{?/ )

Chez le chat adulte sain le VGM est4fea 55 fl; chez le chaton, ce paramétre est,
physiologiquement, plus élevé a la naissance (69 &) et atteint la valeur du VGM de

'adulte a cinq semaines.

Lorsque le VGM d’'un animal est compris dans l'inle des valeurs usuelles on
parle de normocytose. De méme, on emploie les tedemacrocytose et de microcytose
guand le VGM est respectivement au dessus et aoukesles valeurs de référence.

Ce parametre hématologique est une valeur caletlée reflete pas la diversité des
tailles cellulaires des hématies. En effet, lors I'dbservation des globules rouges au
microscope photonique, la taille de ces dernienst @g&re homogéne (isocytose) ou tres
différente (anisocytose).

En cas d'anémie, la moelle osseuse réagit en augmnteriorsqu’elle le peut, la
production, la maturation et la libération de jesigdobules rouges. Ces globules sont plus
gros que ceux présents dans le torrent circulatoles caractéres de macrocytose et
d’anisocytose sont un signe de forte fabricatio@rythrocytes, a I'opposé le caractére de
microcytose indique un épuisement de la moelle emant la régénération des cellules

sanguines.

* La quantité d’hémoglobine contenue dans les glandeges.

Ce paramétre est évalué par le rapport entre leeciration du sang en hémoglobine
et le volume occupé par les érythrocytes: la coimagon corpusculaire moyenne en

hémoglobine ( CCMH ) exprimée en gramme par déeitie sang ( g/dl ).

Hémoglobinémie ( g/l )
CCMH = x 100

Hématocrite (%)
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On utilise quelquefois la teneur corpusculaire nmoygeen hémoglobine ( TCMH ),
exprimée en picogramme ( pg ), rapport entre laeotmation du sang en hémoglobine et le
nombre total d’érythrocytes.

Hémoglobinémie ( g/l )

TCMH =
Hématocrite (% )

Pour le chat adulte sain, la CCMH est3®a 36 g/dl La TCMH est, quant a elle, de
12,5 & 17,5 pgCes paramétres ne peuvent biologiquement pasemigncar la valeur limite
supérieure de lintervalle de référence représémtsaturation du globule en hémoglobine.
Quand la valeur calculée est comprise dans l'ial&wdes valeurs usuelles de I'espéce, on
parle de normochromie et d’hypochromie quand la G2dt inférieure a 32 g/dl ou quand la
TCMH est inférieure a 12,5 pg.

Une population hypochrome signifie que I'organisnee produit pas suffisamment
d’hémoglobine ou gu’il y a de nombreux globulesgesi immatures dans le sang qui ne

possedent pas encore leur contenance maximalam@rghabine.

* La proportion de globules rouges immatures.

Les jeunes hématies libérées par la moelle osseugelus grandes que les globules
matures et apparaissent bleuatres a I'observatidinottis sanguin ayant subi une coloration
de type Romanowsky (Wright, May Grunwald-Giemsa) lear cytoplasme contient encore
de I'ARN et leur hémoglobine n’est pas encore taufait mature. Pour ces propriétés

tinctorielles, on appelle les jeunes érythrocysssdolychromatophiles.

Afin d’améliorer le comptage des globules rougematures, on détermine l'indice
réticulocytaire : on mélange du sang frais recuedlur anticoagulant (EDTA:
EthyleneDiamineTetraAcetate) avec un colorant iéu de méthylene ou bleu de crésyl
brillant). L’ARN précipite sous la forme d'un rétlwm bleu roi (d'ou le nom de

réticulocytes) visible au microscope optique apFtsdement d’'une goutte de sang sur une
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lame dégraissée. Le réticulum ainsi obtenu est @lusioins développé selon la maturité de
I'érythrocyte, on distingue trois forme de rétiotytes : les réticulocytes ponctués qui ne
présentent que des amas disséminés de réticulametieulocytes agrégés qui montrent un
réseau abondant et les réticulocytes intermédiaires

Les réticulocytes agrégés sont les seuls qui nenge compte dans la numération
réticulocytaire et correspondent aux polychromaileptde la coloration de May Grinwald-
Giemsa. Leur dénombrement est néanmoins plus aisé.

Pour le chat adulte sain, l'indice réticulocytagst inférieur a 2% : l'intervalle de

référence pour le nombre de réticulocytes et d660000 il de sang pour I'espéce féline.

Lors d’'une réactivité intense de la moelle osseleschématies libérées peuvent étre
encore nucléées ou présenter des vestiges nuslégimeelés corps de Howell-Jolly. La
proportion d’hématies possédant ce type de vestsgephysiologiquement inférieure a 1%

chez le chat.

[.1.3. Sévérité de I'anémie)s)6)

L’étude des parameétres précédents permet de classsnémies selon leur sévérité :

Anémie légére = Hématocrite entre 20 % et 30%
Hémoglobinémie supérieure a 6g/dl
Polychromatophilie 1 & 3 par champ

Réticulocytes agrégés 0,5a 2 %

Anémie modérée = Hématocrite entre 15 et 20 %
Hémoglobinémie entre 4 et 6g/dl
Polychromatophilie 3 & 4 par champ

Réticulocytes agrégés 2 a 4 %

Anémie marquée = Hématocrite inférieure a 15 %

Hémoglobinémie inférieure a 4g/dl
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Polychromatophilie plus de 4 par champ

Réticulocytes agrégeés plus de 4 %

|.2. Les signes clinigues accompagnant I'anémie chi chat.)@s)

Les signes accompagnant I'anémie sont en gérrésdtds et n’attirent pas forcément
I'attention du propriétaire. En effet, le chat espable d’adapter son comportement et son
activité afin de limiter I'effet d0 au défaut d’amp d’oxygéne aux tissus. Le praticien devra
donc examiner I'animal et questionner son propinétde facon précise dans le but de repérer
les effets de I'anémie elle-méme, les adaptatiomd’atganisme a I'anémie et les signes

pouvant accompagner une cause sous-jacente.

Les effets de I'anémie

- Péleur des muqueusesotamment orale et conjonctivale,

- Paleur généralequelquefois repérée par les propriétaires suzde®es non pigmentées
tels le nez, les oreilles, les lévres, les coussineéhypoxie tissulaire déclenche une série
de mécanismes compensateurs qui permettent deemiaitds taux d’'oxygene tissulaire
aussi prés que possible de la normale : on obséngeune redistribution de la perfusion,
il y a dérivation du sang destiné aux tissus ddaillemande en oxygene (peau, reins) vers
ceux a plus forte demande (cerveau). Ce phénomeneadoconstriction sélective
additionné a la diminution du nombre total d'érgtiytes est responsable de la paleur des
muqueuses et de la peau.

- Anorexie,

- Léthargie,

- Pica,

- Collapsusparfois fatal,

- Recherche de chaleudue a la vasoconstriction périphérique,

- Murmure hémique ; il s’agit d’'un souffle cardiaque di a la dimimut de la viscosité
sanguine entrainant des turbulences lors du passagde cceur,

- Hémorragies rétiniennesquelquefois rencontrées dans les cas d’anémieeséve
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Les effets de I'adaptation du métabolisme

- Tachypnéeafin d’accroitre I'oxygénation du sang,

- Tachycardie pour augmenter I'apport continu de sang oxygémxéiasus hypoxiques,

- Hépatomégalieet/oudouleur hépatiquea la palpation abdominale ; le foie peut en effet
étre palpé chez les chats atteints d’'une anémierme. Cette anomalie est le résultat de

I’hypoxie et ne signe pas obligatoirement une caasis-jacente.

Les signes orientant sur la cause de I'anémie

- Ictere pré-hépatique en cas d’hémolyse dépassant la itAmhc foie a conjuguer la
bilirubine,

- Coloration chocolat du sangen cas de méthémoglobinémie ou d’anémie aux abeps
Heinz,

- Pétéchiessur les muqueuses indiquant une thrombocytopénie,

- Hématurie ouMélénasignifiant une perte de sang respectivement ugretiintestinale,

- Fievre accompagnant les phénomenes infectieux ou uneliseo

Les différents signes présents chez un chat somtttre en relation les uns avec les

autres et a pondérer en fonction de I'historiquéatemal.

|.3. Les causes de I'anémie félin@)o)

On distingue classiqguement quatre types pathogésiqd’anémie: I'anémie
hémorragique, l'anémie hémolytique, la dysérythiépe, I'anémie aplasique ou

hypoplasique.

1.3.1. Perte de cellules sanguines : les anémiesiragiques.
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* hémorragie aigué.

Elle est relativement rare chez le chat et ellé¢ l&iplus fréquemment suite a un
traumatisme ou une intervention chirurgicale réeeht réponse érythropoiétique mettant
deux a trois jours pour étre efficace, 'anémiest’pas encore régénérative, elle est donc
normochrome et normocytaire.

Si ’'hémorragie peut étre contrélée, on observesalme réponse de la moelle osseuse
avec une régénération intense avec augmentatiorGdd, anisocytose, polychromatophilie
et réticulocytose. Il est également possible d’oledans la circulation périphérique des

erythrocytes nucléés.

* Hémorragie chronique.

La perte continue de sang dans le milieu extépeut survenir a différents niveaux de
'organisme : au niveau de la peau par des légiensistantes ou des parasites, au niveau du
tractus urinaire, au niveau du tube digestif. Liare est, dans ce cas, régénérative,
normochrome, macrocytaire ou normocytaire. Ellet gmvenir hypochrome et microcytaire
si le saignement est suffisamment prolongé poudaioa a la déplétion des stocks de fer dans
'organisme.

Les ectoparasites n’entrainent généralement pgsede de sang assez importante
pour conduire a des modifications hématologiqupénables sur ’lhémogramme ou le frottis.
Cependant en cas d’infestation massive sur desaamiffaiblis, débilités ou sur des chatons,
la perte de sang peut devenir suffisante pour amame anémie grave voire mortelle. Les

endoparasites sont quant a eux responsables daméncas d’infestation modeérée a sévere.

1.3.2. Destruction des hématies : 'anémie hémaqlgi

Des parasites infestent fréquemment les hémates chats et provoquent la

destruction massive des érythrocytes amenant lelaj@yement de I'anémieoir partie 1.

Une autre cause relativement fréquente est I'am@&dmolytique oxydative causée par

lingestion d’agents toxiques notamment le paravéta le bleu de méthyléne ou
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'acétaminophéne. Le sang prend dans ce cas ureucdorun-chocolat caractéristique de
I'oxydation de I'hémoglobine en méthémoglobineesfrbttis montre la présence de corps de
Heinz, inclusions d’hémoglobine précipitée provenda I'oxydation de la partie globinique
de la molécule.

Dans certains cas, I'anémie hémolytique peut resstes cause identifiée, il faut alors
suspecter une hémolyse a médiation immune : omabsme sphérocytose, les sphérocytes
étant des érythrocytes petits, arrondis, colordsngément et ayant perdus leur paleur
centrale. lls sont issus de la fragmentation desatiés suite a I'activation du complément sur
les anticorps anti-érythrocytaires présents lorceléype d’anémie. La présence d’un petit
nombre de sphérocytes peut étre physiologique,igree :n'est pas pathognomonique. Le
diagnostic de certitude nécessite la visualisatiom grand nombre de sphérocytes - on en
observe quelquefois jusqu’a 10% sur I'étalemengsanchez les animaux atteints de cette
pathologie — et la mise en ceuvre d’'un test de Ceomb

Il existe également des causes beaucoup plus daesmie hémolytique telle la
porphyrie érythropoiétique congénitale qui est esoddre héréditaire de la biosynthese de
’héme. Un hémangiosarcome peut également provoguer hémolyse mécanique des
hématies, on observe ici des schizocytes, vestigegrythrocytes déchirés.

Sur le plan hématologique, les hémolyses sontcili#$ a distinguer des anémies
hémorragiques car on observe les caractéristigues canémie régénérative : anisocytose,
réticulocytose, polychromatophilie, corps de Howdally, hématies nucléées. Néanmoins les
anémies hémolytiques sont plus régénératives dar Issu de la destruction des hématies est

conservé dans I'organisme et peut donc étre re@ifgdar la moelle osseuse.

1.3.3. Production d’hématies anormales : la dy$gogoiese.

Des perturbations de la formation des celluleggisnes peuvent provenir de carences
nutritionnelles devenues trés rares avec l'essaraleents complets du commerce : une
carence en vitamine B12 (cobalamine) ou en vitarBi@dfolate) provoque une anémie dite
meégaloblastique caractérisée par des globules sowmggcrocytaires et une absence de
polychromatophilie ou de réticulocytose ; une ceeeen fer, fréquente chez les chatons a la

tétine, entraine une anémie dite ferriprive mornttemcaractére hypochrome et microcytaire.
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L’anémie myélophtisique correspond au développé¢raea la maturation de cellules
anormales. Elle est associée dans de nombreuxucadsua leucémogéne félin ( FeLV ) et se
caractérise par la présence de globules rougeséniat une absence de réticulocytose
significative.

On note sporadiquement quelques cas d’intoxicaiarle plomb, saturnisme, dont la
cliniqgue est marquée par la dominance des signeeure Le frottis sanguin montre quant a
lui un grand nombre d’hématies nucléées, des @gytes présentant des ponctuations
basophiles et des corps de Heinz.

1.3.4. Défaut de production de cellules sanguiregdasie ou hypoplasie médullaire.

L’anémie par aplasie meédullaire est rencontrégquiegéhment chez les chats car les
étiologies y étant rattachées ont une forte inadean Europe. La plupart des causes affectent
'ensemble des séries de cellules hématopoiétigueis observe généralement une
pancytopénie. L'anémie est alors normochrome, noywaire et les réticulocytes sont en
nombre faible ( hypoplasie ) ou absents ( aplasie )

L’infection par le virus du FelLV est la cause lagpfréquente d’anémie, on considére
gue 70% des chats atteints d’'une anémie accompatméenes cliniques sont positifs au
FeLV @1. Une anémie aplasiqgue accompagne également ure iatdction par un virus
largement répandu : le virus de 'immunodéficiefame ( FIV ).

Les chats atteints d’insuffisance rénale chroniguathologie d’'incidence élevée chez
les chats a partir de sept ans, montre égalemenanémie hypoplasique puis aplasique par
défaut de synthese d’érythropoiétine ( EPO ) parele. En fin d’évolution I'anémie est
particulierement sévere).

La moelle osseuse est, de plus, tres sensibleagerts toxiques; un traitement
prolongé et a forte dose au chloramphénicol engeunde chute de la production de globules
rouges.

Une anémie hypoplasique de caractére léger a modécompagne souvent les
maladies inflammatoires chroniques : péritoniteatituse féline ( PIF ), abces, pyometre,...

Il faut également noter que prés d’'un chat surxdatteint d’'un lymphosarcome

montre une anémie non régénérative.
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Certaines affections des leucocytes peuvent eetraine anémie non régénérative

comme I'histoplasmose ou I'ehrlichiogeir partie I\j.

|.4. Investigations chez le chat suspecté d’anémies)(14)(15)

Avant d’envisager des examens complémentairesspeusais souvent nécessaires, il
convient lors d’une suspicion d’anémie chez un cleatespecter une démarche simple mais

rigoureuse afin de s’orienter de fagcon adéquatie eechercher I'étiologie responsable.
1- historique du chat

Cette étape permet de déceler les ingestions ueld de produits toxiques, de
prises de médicaments donnés par le propriétaseydyages en zone d’enzootie parasitaire.
L’age de l'animal est également un élément impartan il permet de favoriser ou d’écarter
certaines pathologies.
2- examen clinique

L’examen clinique permet de rechercher a la fos dagnes indiquant la présence
d’'une anémie mais aussi les signes associés aulse cde I'anémie orientant ainsi le
diagnostic.
3- réalisation d’'un hémogramme

Cette étape est indispensable car elle permet @artede confirmer I'anémie par la
mesure de la concentration en hémoglobine et lerdbrement des érythrocytes, mais elle
permet surtout de caractériser cette derniere gpaalcul du VGM, de la CCMH ou de la

TCMH. De plus, il faut effectuer un comptage du hoende réticulocytes.

4- réalisation d’'un étalement sanguin
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L’observation microscopique, aprés colorationl'delement d’'une goutte de sang
capillaire frais sur une lame dégraissée, permeiotier les caractéristiques de la population
cellulaire ( polychromatophilie, anisocytose )ptésence d’anomalies cellulaires ( inclusions,
noyaux, parasites) ou de visualiser certainesulesll anormales ( cellules tumorales,

sphérocytes, schizocytes ).

Aprés ces étapes rapides et peu colteuses, lene@& obtiendra une orientation
étiologique, des indications quant au pronostieisdquelques le cas le diagnostic définitif
d’'une affection mais bien souvent il devra utilides examens complémentaires plus poussés
afin de parvenir au diagnostic de certitude deah@ogie. Nous allons voir dans la suite de
I'exposé, les cas ou I'on doit suspecter une djielparasitaire et quels sont les moyens dont

on dispose pour accéder au diagnostic.

1.  ANEMIES PARASITAIRES PAR PERTE DE SANG.

1I.1. ECTOPARASITES.

Trois familles d’ectoparasites sont connues peavqguer chez le chat une perte de
cellules sanguines amenant, dans certaines camglitime anémie de type hémorragique dont
les caractéristiques ont été vues précédemment.§.1). |l s’agit des puces, des tiques et de
Dermanyssus gallingdes autres ectoparasites, T@bmbiculg n’entrainant pas de perte de

sang suffisamment importante.

[1.L1.1. LES PUCES.

[1.1.1.1. Taxonomie.
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L’'espéce de puce infestant les chats en Europe pessque exclusivement

Ctenocephalides felis

Classe detnsectes
Ordre desSiphonaptéres
Famille desPulicidés
GenreCtenocephalides

especefelis

D’autres especes de Pulicidés parasitant halgtuelt un autre héte peuvent

occasionnellement étre rencontrées chez les ghats

- Ctenocephalides canis : la puce du chien.

- Pulexirritans: la puce de ’lhomme.

- Archaepsyllaerinacei : la puce du hérisson.

- Echidnophaga gallinacea : la puce de l'oiseau.
- Spilopsyllus cuniculi : la puce du lapin.

- Xenopsylla cheopis : la puce du rat.

[1.1.1.2. Importance.

Les puces sont les ectoparasites les plus fréqeemnencontrés en Europe. En
Allemagne, une étude menée par Kalvelage H. etopl.montre que 18.9% des chats sont
infestés par les puces. Dans ce pays, 4tl®1€écle, on observait essentiellement deux
especes prépondérantes de pucgenocephalides canit Pulex irritans Depuis les années
1960, ces deux especes ont vu leur population dieniau profit deCtenocephalides feligui
est devenue I'espece dominapte

En Angleterre, I'espéce majoritaire €enocephalides feli©n retrouve quelquefois

Ctenocephalides canen proportion beaucoup plus faillg23)
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En Gréce, Koutinas F.R. et alis) ont montré que 36.8% des chats amenés en
consultation de routine sont porteurs de puces. dbeerve pour ces chats: 97.4%
d’infestation paiCtenocephalides feli$.3% parCtenocephalides canet 2.6% d’infestation
mixte. Cette étude n’a pas mis en évidence d’aaspeces de Pulicidés.

En Autriche, les chats porteurs de puces sont p@sgsar les espéc€&enocephalides
felis (96.3%) et Ctenocephalides cani§3.7%). Il en est de méme au Danemark avec
respectivement 95.3% et 5.3% pour ces deux espaces

En France, une large enquéte portant sur I'enserdbleterritoire confirme la
prépondérance de I'espeCéenocephalides feli®7.9%), sept autres especes ont été trouvées
avec une prévalence inférieure a 1%pilopsyllus cunicul{0.9%), Ctenocephalides canis
(0.5%), Ceratophyllus sp. (0.3%), Xenopsylla cheopis (0,07%), Archaepsylla
erinacei(0,07%) et_eptopsylla segnif),07%)9).

Une infestation par les puces n’'est généralemestsp#fisante pour entrainer une
spoliation sanguine permettant de repérer des matidhs hématologiques ou des signes
d’anémie. Cependant, pour des animaux jeunes olilitég€bvoire en cas d’infestation
massive, la perte de sang est telle qu'une anééwieres potentiellement mortelle peut étre
observée avec des valeurs d’hématocrite autour 0% (s)26), qui peuvent descendre
exceptionnellement jusqu’a 3@6). Cette spoliation est principalement effectuéelgapuces
femelles qui ont besoin d’ingérer quinze fois lpoids en sang afin de pondre leurs ceufs :
elles consomment une moyenne de 18,8le sang par jour et par puce ce qui représente
potentiellement en une journée 10% de la massausaniptale d'un chaton de 450g infesté
par 220 femellegs).

11.1.1.3. Signes cliniques associés.

Le symptdme principal de la pulicose est un prdiiitensité modérée méme en cas
d’infestation massive. On peut observer les sigoessiques d’anémie plus ou moins
prononceés : léthargie, perte de poids, paleur depiguses, déshydratati@s).

Les manifestations cutanées sont la présence délesapun squamosis en région
dorso-lombaire, périnéale et aux cuisses, assad@présence de déjection de puces dans le

pelage du chat.

29



Il peut également y avoir une alopécie diffuse sdatre au prurit si celui-ci persiste

longtemps.

Il faut noter que l'infestation par le cestoDgylidium caninumg) transmis
essentiellement par les puces, est repérable paréence d’anneaux dans les feces, aux
marges de l'anus ou dans I'environnement, et doierger a rechercher la présence des

ectoparasites vecteurs.

[1.1.1.4. Diagnostic.

Lors d'une anémie imputable a la spoliation degsadalisée par les puces,
l'infestation est massive et facile a diagnostiql&gspece en cause est al@tenocephalides
felis.

Le meilleur examen complémentaire permettant|Bisent des parasites ou de leurs
déjections est le peignage soigneux de I'animalidd d’un peigne a dents trés serrées. Ainsi,
c’est ce protocole qui est utilisé pour les étug@sntifiques nécessitant un dénombrement
précis des puces contenues dans le pelage dgaghat

Quand l'isolement du parasite est effectué, ifasite de reconnaitre les pugess2)

La distinction entre particules environnementaesléjections parasitaires se réalise
en déposant le prélevement sur un morceau de bydtatée (coton humide). Les féces se
délitent alors et forment ainsi un halo d’hémogh@brouge brunatre, il ne se passe rien dans

le cas de particules quelconques.

11.1.2. LES TIQUES.

[1.1.2.1. Taxonomie.

Trois espéeces de tiques infestent principalemestchats en EuropeDermacentor

reticulatus Ixodes ricinusRhipicephalus sanguineus
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Classe degrachnides
Sous classe déscariens
Super ordre deBarasitiformes
Ordre dedxodida
Sous ordre delsletastigmates
Super famille detxodoidea
Genres — especesxodesricinus
Dermacentor reticulatus

Rhipicephalus sanguineus

D’autres especes dont la prévalence est beauclgpfgible peuvent parasiter les
chats@ay:
- Dermacentor marginatus
- Rhipicephalusturanicus
- Ixodes hexagonus
- Ixodes ventalloi

- Haemaphysalis punctata

[1.1.2.2. Importance.

Depuis quelques années, on assiste a un élargiesedes zones d’extension
géographique des tiques et des infections qu'd@li@ssmettent, non seulement dans les
régions tropicales et semi-tropicales, mais égaténuans les zones tempérées comme
I'Europe et les milieux urbains. Deux raisons pipates expliquent ce phénomeesy

- Les propriétaires de chats voyagent de plus enalas leurs animaux et
traversent des régions ou les tiques sont forteqpe¥gentes conduisant a
l'introduction de ces parasites dans des zonesijalsgs non endémique.

- Les contacts entre chats domestiques et les éwesaihs avec les
réservoirs de tiques de la faune sauvage telsaguedrvidés, les rongeurs,
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les renards qui vivent a proximité des humains,t stevenus plus

fréquents.

Ixodes ricinus Le cycle biologique de cette tique est triphasidélotrope : les larves et les
nymphes parasitent de nombreux hotes essentielterorgeurs, lagomorphes, ruminants,
oiseaux. Seul l'adulte a une spécificité plus éeeé peut étre trouvé chez le chat. Cette
espece, préférant les régions a climat océanique, dest observée dans toute I'Europe a

I'exception du pourtour méditerranégmne)

Dermacentor reticulatusElle posséde un cycle triphasique ditrope ldeges et les nymphes

ont une spécificité d’hbte pour les rongeurs algue I'adulte ne parasite que les grands
mammiféres comme le chat. On trouve cette espéce waite I'Europe, sauf autour de la

Méditerranée, principalement dans les prairie®ét$(34)(36)

Rhipicephalus sanqguineysCe parasite a un cycle triphasique monotromis tles stades

infestent des hétes de la méme espece, on obseteeespece chez le chien et quelquefois
chez le chat. Elle nécessite une température mieide18°C et une hygromeétrie de 50% ce
qui réduit son expansion géographique au sud derdjie. On peut néanmoins I'observer

dans les chenils ou habitations du reste de I'Eeitys)

Dermacentor marginatus Cette espece possede le méme type de cycleglmjo® que

Dermacentor reticulatus seuls les adultes parasitent les chats. Omleordgre surtout sur le
pourtour méditerranéen. A Milan, Manfredi M.T. dii as7) ont montré qu’il s’agit de la
troisieme espece de tique rencontrée en ItaliQ%0) apresixodes ricinus( 89,3% ) et

Rhipicephalus sanguine(®,8% ).

Rhipicephalus turanicusLe cycle est triphasique et ditrope : seul I'a€lydeut se nourrir sur

le chat. Cette espéce est rencontrée autour déditdiranégsa).

Ixodes hexagonusll s’agit du méme cycle biologique gleodes ricinus seuls les adultes

parasitent les chats. Une étude menée sur les dtiasstiques du Royaume-Uni et d’'Irlande
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a montré que cette espece est la deuxieme delxi@des ricinusazs). On la retrouve plus

sporadiquement en ltalign et en Francess).

Ixodes ventalloj le cycle biologique est celui du gerirwdes Cette espéce est phléophile,

I'habitat préférentiel est les terriers de lapin@arenne, cependant les adultes sont parfois

retrouvés en abondance sur les hérissons et les@ha

Haemaphysalis punctataSon cycle biologique est triphasique polytropelarve, la nymphe

et l'adulte peuvent parasiter de nombreux hoétest denchat. On peut la trouver

occasionnellement partout en Eurqggso)

Comme les puces, les tiques ne sont responsableénties qu’en cas d’infestation
massive entrainant une spoliation sanguine suffisam conséquente pour entrainer des
modifications hématologiques et I'apparition dengig cliniques. Chez le chat, les infestations
massives sont exceptionnelles car il élimine leagtes lors du toilettage. En outre, les tiques
sont, d’'un point de vue médical, beaucoup plus gesmour leur réle pathogene indirect que

pour leur action propre.

[1.1.2.3. Signes cliniqgues associ@sy4o)41)

La pénétration du rostre dans la peau provoquanilaenmation locale aggravée par
I'action toxique de la salive a l'origine de prurit de douleur.

Les signes cutanés sont I'apparition de papulesdémes localisés pouvant entrainer
une boiterie.

Apres le départ de la tique persiste un point é&ase avec possibilité d’exsudation
prolongée. Si la tique est arrachée, le rostre peubmpre et amener une suppuration et une

abcédation.
Le prélévement sanguin n’est pas négligeablen:adipondre leurs ceufs, les femelles

voient leur taille et leur poids multipliés respeetment par 3 et par 10 a 15 au court du repas

qui dure de 3 a 15 jours selon les espégss Lorsque les tiques sont nombreuses,
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'association de I'anémie et des multiples petitesions cutanées occasionnées provoque

inappétence et amaigrissement.

[1.1.2.4. Diagnostic.

Le diagnostic d’infestation par les tiques repsse l'isolement et l'identification du

parasitg2s)(so)

Les tiques sont des acariens de grande tailleunawetsde quelques millimétres a un
centimeétre, notamment les femelles dont le corpdils¢e a mesure gu’elles se gorgent de
sang. Leur corps de forme ovale est aplati dorsdrakementass).Le dimorphisme sexuel est
marqué avec les males nettement plus petits quertesles. Appartenant a la sous-classe des
acariens, les tiques possedent quatre paires s pat

Ces parasites sont facilement visibles sur la ppaticulierement les femelles dont
les sites de prédilection sont la face, les oilles régions axillaires et inguinates.

On peut parfois isoler les nymphes ou les larlessnymphes mesurent entre 1 et 4
millimetres et ressemblent a des petites femelles larves, quant a elles, ne possedent que

trois paires de pattes et peuvent étre confond@aesascopiquement avec des paisx

11.1.3. LACARIOSE DERMANYSSIQUE.

[1.1.3.1. Taxonomie.

Un acarien infestant principalement les oiseauxt geceptionnellement parasiter le

chat et amener, en cas d’infestation sévere, uémiaius):

Classe deérachnides
Sous classe déscariens
Super ordre de&cariformes

Ordre dedviesostigmates
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Famille dedDermanyssidés
GenreDermanyssus

especaallinae

[1.1.3.2. Importance.

Ce parasite sort la nuit afin d’effectuer son separ les oiseaux afin de se nourrir de
sang et se cache le jour dans les infractuosit@snies et dans les nids. Les chats peuvent se
contaminer s’ils vivent & proximité d’hétes habltude I'acarien et s’ils sont infestés par les

nymphes et les adultes hématophaggsr).

11.1.3.3. Signes cliniques associés.

Les signes cutanés d’'une acariose dermanyssiqaeis@rythéme, des papules et des
croltes localisées aux zones de contact ou auwnikeda ligne du dos suivant les modalités
d’infestations)9) Le prurit intense engendré est a I'origine d'ah@pécie et d’excoriations
(50).

Lorsque linfestation est suffisamment importaggeur amener une anémie, on

observe une |éthargie de I'animal.

[1.1.3.4. Diagnosticus)9)

Par leur mode de vie particulier, il est difficdeobserver ces ectoparasites le jour, on
s’appuie donc essentiellement sur I'associationsifgrges cliniques et de la possibilité que le
chat soit passé dans un milieu ou vivent des oiseau

Quand on parvient a isoler ce parasite, visibleedl nu, par raclage, on observe le
prélevement au microscope photonique a l'objectifLé corps ovalaire de cet acarien
mesurant de 0,7 a 1 mm, est de couleur blanchage reelon qu’il est ou non gorgé de sang.
Il possede un rostre long et pointu sur lequelsgiant des chéliceres styliformes, les pattes
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sont insérées sur des coxae et se terminent pavamieuse et deux griffes. L'anus est en

position postérieure, la plague anale est de farapgzoidale.

1I.2. ENDOPARASITES.

Les agents parasitaires infestant le tube digelstsf chats peuvent provoquer, par
différents mécanismes, une anémie dont les carstajées sont celles d’'une anémie de type
hémorragiquevoir 1.3.1.). Il s’agit des nématodes du gemekylostomaet du genréJncinaria
dont l'infestation est regroupée sous le terme ld/stomidosesi), des Trichures, des
Coccidies et du vers gastrig@ulanus tricuspis Un autre genre d’endoparasites provoque
dans certains cas une anémie parasitaire dontdamséne pathologique n’est pas la perte de
sang mais une carence majeure en eléments néeessaisynthese des hématies, il s’agit des
protozoaires du genr8&iardia présentés dans ce paragraphe car les moyens siages
utilisés sont les mémes que pour les autres enasifes.

[1.2.1. LANKYLOSTOMIDOSE.

[1.2.1.1. Taxonomie.

Plusieurs parasites peuvent étre responsableg @dnkylostomidose chez le chat en
Europe :

Super embranchement désrs
Embranchement dééémathelminthes
Classe debdlématodes
Ordre desStrongylida
Super famille dedncylostomatoidea

Famille desAncylostomatidae
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Sous famille de&ncylostominae Sous famille ddscatorinae
Genrdncylostoma Gehhecinaria
espéeckeibaeforme espéamnocephala

On peut également signaler I'infestation exceptedie du tube digestif des chats par

les formes adultes de I'espe&ecylostoma caninuigz)(ss)

[1.2.1.2. Importance.

Ces parasites sont présents dans toutes les sédiormonde notamment en zone
tempérée sous forme de foyers épars. La prévalglutmle est faible, on observe plus
d’infestation parAncylostoma tubaeformegue par Uncinaria stenocephaladont I'héte
habituel est le chien. En Europe, les foyers las pinportants sont en lItalie, Autriche,

Belgique, et Espagne).

* En Espagne : une étude menée par Calvete C. enaié 1989 et 1992 a montré
une prévalence de 29,3% d'infestation pacylostoma tubaeformehez les chats
errantgss).

* En Belgique : les enquétes menées successivemer®t7@ss) puis entre 1980 et
1990 57 rendent des conclusions semblables sur la préval@dnkylostoma
tubaeformeavec respectivement 38,6% et 36,6% d’infestation.

* En Allemagne : Beelitz P. et alii ont montré qué%,des chats du sud de I'état
hébergent des Ankylostomidéss). De méme, Epe C. et alii montrent une
prévalence de 0,5% chez les chats du nord du¢aays

* Aux Pays-bas: on n'a mis en évidence ni d’helngstlilu genréJncinaria ni
d’helminthes du genrAncylostomaeo).

* En France : une enquéte publiée en 1997 par Franet Mlii sur le parasitisme
intestinal des carnivores domestiqgues n'a pas misée@dence la présence

d’Ancylostoma tubaefornm deUncinaria stenocephalaur 98 chatga).
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11.2.1.3. Pathogénie.

Les formes adultes de ces endoparasites s’attaahlenmuqueuse de l'intestin gréle
(préférentiellement du jéjunum) et changent de tpdan fixation environ toutes les quinze
minutes afin d’exercer leur action hématophageles vers consomment 0,1 a 0,2 ml de sang
par jour et par ver, sécrétent des enzymes digasstaticoagulantes. Lorsque les parasites se
détachent de la muqueuse digestive, le site dédixaontinue de saigne)e3) De plus, les

Iésions occasionnées diminuent I'absorption dyé&erla muqueuse de I'intestin gréle.

L’anémie a donc plusieurs origines : la spoliatiam les vers, ’hémorragie provoquée

par les lésions et la déplétion de fer occasiorsag®)e4)

11.2.1.4. Signes clinigues associ@s)s2)64)

Lors d’'une Ankylostomidose, on observe trois gesipde symptdomes correspondant

aux étapes successives de l'infestation parasitaire

- Phase de pénétration larvaire : on observe desnkEsiutanées discrétes
(érythéme et papules punctiformes aux niveau deggpde pénétration),
une adénopathie des nceuds lymphatiques superficitdites des régions
concerneées.

- Phase de migration pulmonaire : on note une touxjua et un jetage
Séreux.

- Phase intestinale : au niveau général, les sigmisceux d’'un syndrome
anémiguevoir 1.2), au niveau intestinal, on observe une entérite téniaée

par une alternance diarrhée mucoide — constipatien du méléna.
L’hémogramme est caractérisé par une hyperleucseyvec é€osinophilie et une

anémie régénérative normochrome normocytaire paigrthnt non régénérative hypochrome

microcytaire avec la déplétion du stock de fer.
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L’intensité de ces symptdomes dépend de l'interdgtéinfestation parasitaire.

[1.2.1.5. Diagnostic.

La suspicion d'une anémie secondaire a une Anighosiose s’effectue par

I'association des signes cliniques cutanés, resnies et digestifs.

La confirmation de [linfestation s’appuie sur laisen en évidence des oeufs
d’Ankylostomes. Les oceufs peuvent étre observés qo@roscopie microscopique, afin
d’améliorer la sensibilité du diagnostic, il estusent nécessaire d'effectuer un
enrichissement par flottation en liquide densejdasité du liquide permet, en effet, de faire
monter les ceufs des parasites a la surface pouedasillir avant observation au microscope
©6). Les liguides communément utilisés sont préseetesAnnexe 1. Il existe des kits
commerciaux réunissant le liquide dense et le neht@écessaire a la réalisation de la
coproscopie, Fecalyser® et Ovassay® (disponiblérance) utilisables pour la coproscopie
des ceufs d’Ankylostomes.

L’observation nécessite un microscope avec un oeuthlD et des objectifs 4 et 10, un
oculaire muni d’un micromeétre peut étre utile pooesurer les ceufs observés et ainsi les
différencier des ceufs d’autres especes parasitaifekes ceufs dincylostoma tubaeforme
sont ellipsoidales a poles symétriques, entouréaedmince coque, et contenant quatre a
seize blastomeres lorsqu’ils sont rejetés dantetes du chat. Leur taille varie de 55 a 75um
sur 34,4 a 44,7uma4). Les ceufs dJncinaria stenocephalaessemblent aux précédents mais
leurs pbéles sont légéerement dissymétriques ettille varie de 71 a 90um sur 37 a 55um
(67).

Si le prélevement doit étre lu a posteriori, leBes peuvent étre conservées pendant
deux mois a 4°C ; lorsque I'on doit les conserviels jongtemps, la conservation est faite
dans une solution de formol a 10%. Le prélevemerdait ni étre congelé ni étre déposé dans
une solution alcoolique.

La sensibilité peut étre améliorée en ajoutant étiape de centrifugation des selles

avant la flottation sur liquide dense et en répdesicoproscopiess).
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I1.2.2. LES TRICHURES.

[1.2.2.1. Taxonomie.

Deux especes parasitent le gros intestin (colaaetum essentiellementYrichuris
campanulaadapté au chat mais rarement rencog#féUne autre espece est adaptée au chat,

Trichuris serratajmais n’est pas rencontrée en Europe.

Super embranchement désrs
Embranchement dééemathelminthes
Classe debdlématodes
Ordre desStrongyloida
Super famille de3richuroidea
Famille desTrichuridés
GenreTrichuris
espécesampanula

serrata

[1.2.2.2. Importance.

Les Trichures ont une répartition mondiale et swatents dans toute I'Euroge), ils

sont en revanche peu rencontrés chez les chats :
Les différentes études menées en Europe n’ont pasem évidence la

présence de ces endoparasites malgré la prévatenceégligeable, entre
0,5% et 7%, d@richuris vulpischez le chierss)57)58)(59)(60)(61).
- Aux Etats-Unis, on considéere que 2% a 3% des ddwiscontaminés par

ces parasitego).

11.2.2.3. Pathogénie.

41



La partie antérieure du corps des adultes estéssékr dans la muqueuse du gros
intestin afin qu’ils puissent se nourrir du sang’téte. Les Iésions occasionnées provoguent
des saignements de la paroi du tube digestif, dalikation étant postérieure aux sites de
digestion, le fer ne peut étre réabsorbé.

Il faut une infestation massive afin que la spa@iatsanguine soit suffisante pour

entrainer des modifications hématologiques2)

11.2.2.4. Signes cliniques associ@sy73)

La spoliation sanguine est a l'origine d'une areémégénérative normochrome
macrocytaire puis ferriprive hypochrome microcygaét mesure que le stock de fer de
'animal s’amenuise. Cette anémie, associée a ypepnotéinémie, provoque une baisse de
I'état général.

Les symptbmes digestifs sont une colite et typhtitarrhales et hémorragiques
entrainant une diarrhée aqueuse striee de flamm&ghsang nature. A terme, la présence des
parasites et I'inflammation occasionnée peuventr@meln prolapsus rectal secondaire au

ténesmers)(74)

[1.2.2.5. Diagnostics)(73)

Les Trichures étant peu atteints par les traitesn@mthelminthiques effectués a
posologie classique, toute colite hémorragiqueusuanimal vermifugé ou non doit inclure la

Trichurose dans son diagnostic différentiel.

La confirmation de linfestation par ces endopaesss’effectue par la mise en
evidence des ceufs qui peuvent étre observés paysoopie microscopique. Afin d’améliorer
la sensibilité du diagnostic, il est souvent néaessd’effectuer un enrichissement par
flottation en liquide dense, la densité du liqumemet, en effet, de faire monter les ceufs des
parasites a la surface pour les recueillir avasenkation au microscopes). On utilise dans

ce cas les mémes liquides de flottation que pauAfkylostomes.
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L’observation nécessite un microscope avec unareulO et des objectifs 4 et 10, un
oculaire muni d’un micromeétre peut étre utile powesurer les ceufs observés et ainsi les
différencier des ceufs d'autres espéces parasitaimed es ceufs du genrérichuris sont
caractéristiques : ils sont qualifiés de trichuesidce sont des ceufs symétriques, marron —
jaunatre, avec des épaississements polaires augnetds. lIs ne sont pas embryonnés
lorsqu’ils sont rejetés dans les feces du chatr Lalle varie de 63 a 85um sur 34 a 39um

pourTrichuris campanulasa).

Les regles de conservation des prélevements esmh&émes que pour la conservation

des ceufs d’Ankylostomes.

La sensibilité peut étre améliorée en ajoutant étape de centrifugation des selles

avant la flottation sur liquide dense et en répdscoproscopiess).

11.2.3. LES COCCIDIES.

[1.2.3.1. Taxonomie4)

Ces parasites du tube digestif des mammiferes rigmaent au regne des

Protozoaires. On regroupe de nombreuses especefedeume « coccidiose » :

Embranchement deépicomplexa
Classe deSporozoasida
Sous-classe d€3occidiasina

Ordre de€ucoccidiorida

Famille dedsosporidés

* Genrelsospora

- Isospora felis
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- Isospora rivolta

¢ GenreHammondia

- Hammondia hammondi

» GenreToxoplasma

- Toxoplasma gondi

» GenreSarcocystis
- Sarcocystis hirsuta
- Sarcocystis tenella
- Sarcocystis porcifelis

- Sarcocystis muris

« GenreBesnoitia

- Besnoitia besnoiti

Famille deCryptosporidés

» GenreCryptosporidium

- Cryptosporidium parvum

[1.2.3.2. Importance.

Il s’agit le plus souvent d’infections de jeungsnaaux vivant dans des chatteries ou

en provenants).
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En Allemagne, une étude a démontré que 4,2% das adultes sont parasités par des
coccidies du genrdsospora 0,3% par des coccidies du genBarcocystis 0,6% par
Toxoplasma gondibe). Les chattons vivant dans les villes sont plugpéts que les adultes :
46,6% hébergenitsospora felis 33,3%lIsospora rivoltaet 3,3%Cryptosporidium parvum
Les chattons vivant en milieu rural sont quant mxposés : 67,1% abritetdospora felis
48,6% Isospora rivolta 17,1% Toxoplasma gondiHammondia hammondi 4,3%
Cryptosporidium parvunss).

En Belgique, une enquéte sur le parasitisme ingdsties carnivores domestiques a
montré que 30% des chats sont porteurs de Coccsdies préciser les proportions des
différentes especes).

En France, une enquéte menée sur la prévalenceadasites intestinaux chez les
carnivores domestiques en région parisienne a miévalence 3,2% d’infestation par des
coccidies du genrsosporachez les chatgo).

Aux Etats-Unis, on estime a 6,7% les chats pastdarCoccidiego).

11.2.3.3. Pathogéniezs)(7e)

Les Coccidies parasitent les cellules de la pdwtube digestif des chats. Selon la
profondeur de I'atteinte cellulaire et le respeetlthtégrité de laamina proprig il peut y
avoir des destructions vasculaires a 'origine d'perte de sang par hémorragie chronique.

Les espéces pouvant engendrer une entérite hégiqpreasontsospora felislsospora

rivolta, Hammondia hammondit Toxoplasma gondii

11.2.3.4. Signes cliniques associésys)77)

Ces protozoaires provoquent une inflammation aiglee l'intestin gréle, les

symptémes dépendent du cycle du parasite :

- Besnoitia besnoitiet les espéces du genfgarcocystisne sont pas

pathogenes chez le chat.
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- Cryptosporidium parvumentraine une gastro-entérite bénigne mais le
parasite restant a la surface de la cellule, ohs®ove pas d’anémie dans ce
type d’infestation.

- Hammondia hammondisospora feliset Isospora rivoltaentrainent une
gastro-entérite caractérisée par une diarrhée meamiuséabonde plus au
moins hémorragique selon I'intensité de l'infesiati

- Toxoplasma gondiest généralement asymptomatique. Cependant, en cas
d'immunodépression ou d’infestation massive, oneols un tableau
cliniqgue associant troubles respiratoires (83% abey, abattement (57%),
hyperthermie (57%), anémie (26%), troubles diges(7%) et signes

oculo-nerveux (11%).

Les signes dus a I'anémie ne sont présents qusd’cdestation sévere.

11.2.3.5. Diagnostic.

Le diagnostic s’effectue par la mise en évidenes dokystes dans les selles. lIs
peuvent étre observés coproscopie microscopiquie difiméliorer la sensibilité du
diagnostic, il est souvent nécessaire d'effectuerenrichissement par flottation en liquide
dense, la densité du liquide permet, en effetade monter les ookystes des protozoaires a la
surface pour les recueillir avant observation aarosicopeee). Les liquides communément
utilisés sont ceux utilisés pour I'enrichissemeps gréléevements en vue de la recherche

d’ceufs d’Ankylostomes et de Trichures présentéarerexe 1.

Les espéeces capables de provoquer des anénedsntdes formes non sporulées,
ces ookystes coccidiens sont ronds a ovales, oot une cellule et sont plus petits que les
ceufs des autres parasites

- les ookystes dsosporafelis mesurent 40pum sur 30pum,

- les ookystes dsosporarivolta mesurent 25um sur 20um,

- les ookystes delammondia hammondit deToxoplasma gondimesurent
14pm sur 12um.
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Si le prélevement doit étre lu a posteriori, leBes peuvent étre conservées pendant
deux mois a 4°C. Pour une conservation plus longoene peut pas procéder de la méme
facon que pour les parasites précédents, en kffebnservation des Protozoaires nécessite la
fixation par des solutions spécifiques. Afin deilfeer la lecture, on peut avoir recours a la
coloration du prélévement.

La fixation peut étre effectuée par une solutionoalique de polyvinyl puis la
coloration par les colorants cellulaires classiqbday Grinwald-Giemsa, bleu de méthyléne,
colorants rapides acides du commerce, ...), ou paedkitions fixantes et colorantes telle la

solution formol — iodo — merthiolate présentéed\enexe 2.

De méme que pour les endoparasites présentédpnréaeent, la sensibilité peut étre
améliorée en ajoutant une étape de centrifugatem sgtlles avant la flottation sur liquide

dense et en répétant les coproscopies étant dbaréetion intermittente des ookystes).

I1.2.4. LA GIARDIOSE.

[1.2.4.1. Taxonomie.

Les endoparasites du genfgiardia sont des protozoaires flagellés anaérobies
appartenant au groupe des Diplomonadinés. Le dgiarelia comprend plusieurs especes de
parasites intestinaux de divers vertébrés : mamesfénais aussi oiseaux et batraciens

Plusieurs especes peuvent parasiter le chat :

Embranchement dé&karcomastigophora
Classe degoomastigophora
Super ordre deBiplomonadidea
Ordre dedPiplomonadida
Famille deHexamitidés
Genre Giardia

espece felis
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lamblia
intestinalis

[1.2.4.2. Importance.

Les parasites du genre Giardia sont répandus lehehat en Europe mais ils ne
provoguent une légére anémie que dans de rare®qagasitisme intenga).

En Allemagne, les études sur le parasitisme intdsties carnivores domestiques
montrent une prévalence de 1,4% @ardia chez les chats du sud de I'éaj et un taux
d’infestation de 2,4% a Hanov¢®).

En Belgiques?), en Espagnes), aux Pays-bago), on n'a pas mis en évidence de
parasites du genf@iardia.

En France, I'enquéte menée par Beugneby-sur les chats de la région parisienne en

1997-1998 montre une prévalence de 4,8%.

11.2.4.3. Pathogénie.

Méme si ces parasites peuvent provoquer dansireertas, une gastro-entérite a
caractere hémorragiqus), le mécanisme de I'anémie n’est pas une perteadg mais un
défaut majeur d’assimilation des éléments alimeeganécessaire a la synthése des globules
rouges. Pour ces endoparasites 'anémie est nénéégfive par défaut de production.

Ce protozoaire vit, fixé par sa ventouse aux egiges, au niveau des cryptes
duodénales. Les Iésions de la muqueuse provoquenaltération majeure de la bordure en
brosse des entérocytem). De plus, on a observia vitro une inhibition de la lipase
pancréatique et de la trypsine par les trophozaliggSiardia (79). Ces différents phénomenes
associés a lirritation due a la présence des pasaprovoquent une malabsorption des
nutriments, des électrolytes, des vitamines (ppaeiment vitamine A et vitamine Bl2)) et
de I'eauso).

L’anémie est induite par la carence en vitaming Bilispensable a la fabrication des

érythrocytesgs2).
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11.2.4.4. Signes cliniques associésys4)

La giardiose clinique se caractérise par un syndrde malassimilation digestive.

Les signes généraux sont une perte de poids inmestane diminution de I'appétit et
une déshydratation marquée.

Les signes digestifs sont marqués et caractéregiqudiarrhée chronique avec
stéatorrhée, douleurs épigastriques et flatulepaegrolifération bactérienne induite.

Au niveau hématologique, si la parasitose estsarfiment importante pour entrainer

une anémie celle-ci est d’intensité légese

11.2.4.5. Diagnostic.

La suspicion clinique est forte en présence d'wndeome de malassimilation, le
diagnostic différentiel est a effectuer avec ursiffisance pancréatique exocrine.

La confirmation de linfestation est permise pdsolement des kystes ou des
trophozoites par coproscopie. Les kystes sont @lusoins arrondis, clairs, entourés d’'une
coque lisse et mince. Leur taille est de 8x12puiis €ontiennent deux a quatre noyassy

Les trophozoites sont de méme taille que les Eysi@s ont une extrémité pointue et

possedent des flagelles).

En premiére intention on utilise I'étalement direlets selles, présenté en Annexe 3,
afin d’observer les trophozoites en microscopiggopt La sensibilité est faible (environ
40%) mais ce test est rapide, spécifique et peteagss).

La recherche des kystes s’effectue apres enrichesiedu prélevement par flottation
sur liguide dense. Pour conserver et colorer |[éfepements, on utilise les mémes solutions
gue pour les coccidigss). La solution Zinc-Sulfate est considérée commella adaptée, la
sensibilité d’'un test est approximativement de 78%es analyses sont répétées pendant une

période de trois a cing jours la sensibilité devmrmpérieure a 95%e).
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On trouve des anticorps spécifiques détectablesimaunofluorescence indirecte
dans le sérum des chats parasités mais cette neatfest pas utilisable pour le diagnostic car
les anticorps persistent pendant plusieurs moissdpinfestationss).

Il existe des kits commerciaux détectant les captigenes de Giardia par la méthode
ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay test). €ies n’offrent pas plus d’avantages

gue la coproscopie apres enrichissement par flmtaur liquide densgs)(s7)

11.2.5. LA GASTROSE AOllulanus tricuspis

Méme si aucune publication ne montre d’anémie auwe nématode chez le chat,
Ollulanus tricuspisentraine quelquefois des pertes de sang prolonigéesd’infestation

chroniquego).

[1.2.5.1. Taxonomie.

Ollulanus tricuspis est un nématode vivipare vivdans I'estomac des chats :

Super embranchement désrs
Embranchement dé¢émathelminthes
Classe deblématodes
Ordre desStrongylida
Famille desTrichostrongylidés
Sous famille de®llulaninés
Genre Ollulanus

espece tricuspis

[1.2.5.2. Importance.

Ce nématode a une distribution mondiale : ondevie principalement en Europe, en

Oceéanie et en Amérique du nord.
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Sa répartition dans le vieux continent est tre®rbgene, certains états sont tres
touchés comme l'Allemagne, I'ltalie, la Gréce dirigleterre alors que certains autres sont
indemnes dllulanus tricuspischez le chat comme la France, 'Espagne ou les-Bas(o).

En Allemagne, Hasslinger M.Ag9)@1) montre une prévalence de ce nématodes variant
de 12 a 42% selon les régions. En Gréce, lincidetece ver chez le chat est de 30ddo
Au Royaume-Uni, le taux d’infestation est de 1&% En Belgique, la prévalence est de 5,8%
(92).

On rapporte également des cas en Suisgeen Pologneoo), au Portugakeo), en

Hongrie@o), en République Tchéque et en Slovaquie

11.2.4.3. Pathogéni@s)94)

Ollulanus tricuspisest un nématode qui vit enchassé dans la muqstasacale de
son h6te. Sa présence entraine une gastrite cheragec hyperplasie de I'épithélium,
inflammation et infiltrations cellulaires. Lors dfestation prolongée, I'évolution s’effectue
vers une sclérose et une ulcération de la muquéeseulcéres sont a l'origine de la perte de

sang chronique dans le tube digestif, susceptibdlgrdvoquer une anémie.

11.2.4.4. Signes cliniques associgsos)

Les symptbmes généraux sont liés a la dyspepsasmnnée, on observe une perte de
lappétit et un amaigrissement. Les signes digestibnt des vomissements chroniques
pouvant contenir du sang et éventuellement la pogsde méléna. Sur le plan hématologique,
on note une hyperéosinophilie.

11.2.4.5. Diagnostic.

On suspecte une infestation @dlulanus tricuspidors d’association de vomissements
chroniques et d’hyperéosinophilie sanguine.
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La confirmation de l'infestation du vivant de liamal s’effectue par la mise en

evidence des parasites qui peut étre réalisée delonméthodego)(9ey

* L’examen microscopique du produit du vomissemerduiin par l'injection
intramusculaire de Xylazine (2,2mg/kg). La sengibipeut étre améliorée par
enrichissement en filtrant le prélevement graca famis a maille de 0,075 mm de
diametre afin d’observer les adultes ou les ladkesiématode. La sensibilité de
cette méthode est de 70%.

* L’examen microscopique apres lavage stomacal. Apnesthésie et pose d’'une
sonde gastrique, I'administration stomacale puiselaieil de 15 ml de solution
saline six fois de suite permet, aprés centrifogatd’observer les adultes ou les

larves dOllulanus tricuspisavec une sensibilité de 98%.

Les méles mesurent de 0,7 a 0,8mm de longueur@®86mm de diamétre alors que
les femelles sont Iégérement plus grosses avea @,8mm de longueur pour 0,040mm de
diameétre. Les larves strongyloides sont filiformpkss petites que les adultes.

Ce ver étant vivipare, la coproscopie ne permetdeastaliser le diagnostic de cette
helminthose. Exceptionnellement, on peut retroulesr adultes dans les féeces mais ils sont de
toute fagon en tres petite quantité car ce némapoéere le pH acide de I'estomac au pH

alcalin de l'intestin.

La mise en évidence des adultes et des larvesgeftectuer aprés autopsie. Deux
meéthodes peuvent étre employéegsy

 L'examen du contenu et de la muqueuse stomacales Da premier temps, le
liquide stomacal est centrifugé et examiné a l'aitien microscope, puis on
effectue dix prélevements par raclage de la muguealans les trois régions
glandulaires de I'estomac. Deux prélévements sealtsés dans lpars cardiaca
guatre dans lpars fundicaet quatre dans lpars pylorica Les prélevements sont
meélangés dans une solution de chlorure de sodiusncpatrifugés et observés au
microscope. L'observation peut étre facilitée ebssituant la solution de chlorure
de sodium par une solution d’hydroxyde de potassgum va dissoudre les

particules mucosales.
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* La digestion pepsique de I'estomac. L’estomac estilli et placé dans une
solution d’un litre d’eau contenant 5ml d’acidearhlydrique et 5g de pepsine. Le
prélevement est placé de quatre a huit heures @. 3#s nématodes se dépose
alors dans le fond du tube. La centrifugation ebdervation microscopique
permettent d’effectuer le diagnostic.

ll. ANEMIES PARASITAIRES PAR HEMOLYSE.

De nombreux agents sont responsables d’hémolyseapbprovoquer une anémie, il
s’agit des rickettsieslemobartonella felirebaptiséedMycoplasma hemofe)iqui ne sont
pas réellement des parasites mais que nous clumisididnclure dans notre étude par tradition
et pour leur prévalence trés importante en Eurales, parasites du geniabesia de
Cytauxzoon felisdes hémoparasitdsypanosoma spget deDirofilaria immitis.

l1l.1. LANEMIE INFECTIEUSE FELINE.

L’anémie infectieuse féline est une maladie aigue chronique causée par un
organisme du genrfdemobartonellaappeléHemobartonella feligpar Flint J.C. en 19587).
Certains auteurs nomment cet agEperythrozoon feliges). La transmission de ce micro-
organisme n’est pas complétement établie et senmbldtimodale: puces et autres
ectoparasites suceur de sang, transfusions sasguiiections congénitales ou néonatales,

morsures de chat.

[1.1.1. Taxonomie(es)

Hemobartonella felis d’abord été classée parmi les parasites puisi p@s bactéries.
Ce groupe de bactéries « parasites » obligatogsgellules sanguines est appelé Rickettsie.
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Ordre desRickettsiales
Famille desAnaplasmaceae
Genre :Hemobartonella

espece feis

Les études génétiques ont récemment rapprochgetesiemobartonella felisdes

espéce appartenant au gerviycoplasma Afin de ne pas confondre avec la bactérie

Mycoplasma felisNeimark H. et alii ont proposé le ndvhycoplasma hemofélis (o9).

[11.1.2. Importances)(101)(102)

Mycoplasma hemofelia une répartition mondiale. Ce germe est présehétat
enzootique dans de nombreuses régions du globenmmat en Afrique méridionale et en
Amérique du Nord. En Europe, il est considéré comimeprincipal agent d'anémie
hémolytique chez le chabo).

Les données concernant la prévalence varient telméthode de dépistage utilisée, la
difficulté résidant dans I'existence de porteuteriés et dans la parasitémie inconstante lors
de I'expression chronique de la maladie. Aux Etatss, les différentes enquétes montrent
des résultats tres variables avec une prévalen€9da 28%. Cette maladie émerge depuis
plusieurs années en Europe ou son incidence augrftetément lors de co-infection avec les
viroses FIV et FelV.

[11.1.3. Pathogénie.

bY

Mycoplasma hemofelisprovoque une anémie hémolytigue due a plusieurs

mécanismes :

- La présence du micro-organisme dans les hémat@sque la rétention

splénique des érythrocytes et leur destructionigaphagocytes de la rate
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ayant pour fonction d’éliminer les inclusions og |garasites des globules
rouges103)(104)

- L’attachement du micro-organisme a la membrane’ldamiatie entraine
une érosion de celle-ci et I'apparition d’antigemeduisant la formation
d’auto-anticorpsios)ioe) Il y a donc un phénomene d’hémolyse a médiation

immune révélé par une positivité au test de Coombs.

Dans I'anémie infectieuse féline, 'hémolyse estessiellement une hémolyse extra-

vasculaire mais également pour une part non né&gllgaine hémolyse intra-vasculaire.

[1l.1.4. Signes cliniques associé®z)

Lors d’'une anémie infectieuse féline, les signémégaux sont ceux du syndrome
anémie, on observe un abattement, une anorexianpegmée d'une perte de poids, une
paleur des muqueuses et un ictére modéré. L’hygrenib n'est pas constante et ne s’observe
gu’en phase aigue.

Une splénomégalie est souvent présente maispesstonstante.

Les signes hématologique montrent une anémie éégive a caractére macrocytaire
et hypochrome. L'intensité de 'anémie dépend dix @infection mais est souvent modérée
a sévere, certains chats ayant un nombre d’hématérgeur a 0,2 x10%?/litre de sanga).

Les principales modifications biochimiques son¢ aaigmentation de la bilirubinémie
guelquefois associée a une bilirubinurie, une augatien de I'activité enzymatique du foie.
Les taux de protéines sanguines sont normaux @udégent éleveés.

En cas de co-infection avec le virus leucémogétia, fles signes biologiques sont

ceux de l'infection par ce virus.

[11.1.5. Diagnostic.
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La suspicion clinigue d’anémie infectieuse félsieffectue par I'association d’'une
anémie régénérative et d’une bilirubinémie augnenté

La confirmation de I'infection peut étre réalis®don plusieurs méthodes :

* mise en évidence de I'agent

L’observation microscopique delycoplasmahemofeliss’effectue sur un étalement
d'une goutte de sang périphérique. Il est préféralad réaliser le test a partir de sang frais
récolté sans anti-coagulant car les substancesmie EDTA ou héparinate provoque le
détachement du germe de son globule raasge

Les méthodes de coloration permettent de visualesrtrois formes prises par le
micro-organismeos). il peut se présenter sous la forme de coqueslda 0,8um de diamétres
seules ou assemblées par petites chainettes deadmuik éléments ; sous la forme de petits
bacilles de 0,2 a 0,5um sur 0,9 a 1,5um retrouvaspariphérie des érythrocytes ; ou sous la

forme de fins anneaux basophiles avec une paletrate de 0,1um.

Les colorations utilisées sont les colorations dgyiGrinwald Giemsa ou de Wright
pour lesquelles le germe apparait en bleu foncérowiolet. La coloration fournissant les
meilleurs résultats est I'acridine orange qui pdrrdaugmenter la sensibilité lors de
I'observation sous ultra-violetsos).

En raison de la parasitémie cyclique propre a ohamhat, les frottis doivent étre
réalisés sur une peériode de cing a sept jawss

e Sérologie

L’'immunofluorescence indirecte permet la détectitas anticorps vingt et un jours
aprées infectionioo) et le test Western immunoblot les met en évidexprés quatorze jours
d’infection @09). Cependant, les anticorps sont a la fois décedés lps porteurs latents, pour
les chats réellement malades et pour les chatssqueitdant au moins six ma@iso).

Une sérologie positive doit étre corrélée a la gmés de signes cliniques afin

d’aboutir au diagnostic d’anémie due a la pathogédeMycoplasma hemofelis

* Polymerase Chain Reaction (PGRp)11)
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Cette méthode est la plus sensible et la plus fagpée;j le principe est I'amplification
exponentielle d’'un fragment d’ADN connu appartenahtycoplasma hemofelita quantité
de polymére obtenu aprés un nombre de cycle deaéph connu permet une analyse semi-
guantitative du taux d’infection et une différerima des cas de porteurs latents et des cas de
maladie. En utilisant des fragments d’ADN plus n&ists, on peut méme connaitre la souche

infectant le chat.

[1l.2. LA BABESIOSE FELINE.

Les parasites du geniabesiainfestant le chat sont des protozoaires parasites
sang, plus particulierement des érythrocytes.dlsvpnt étre transmis par plusieurs espéces de

tique, le role dédaemaphysalis leacla été déemontr@i2).

[11.2.1. Taxonomie.

Le chat n'est pas réceptif Babesia canisparasite du chien qui sévit a I'état
endémique dans certaines régions d’Europe. Trgigoes parasitent les Félidés et sont donc
parfois retrouvées chez le ch&@abesia felisBabesia catiBabesia herpailuri

Embranchement deépicomplexa
Classe deSporozoasida
Ordre desPiroplasmida

Famille desBabésiidés
Genre Babesia
espece felis

cati

herpailuri
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[11.2.2. Importance

Les babésioses félines sont considérées commenddadies exotiques : elles
sévissent dans des pays ou régions chaudes derenapigradique (Afrigue méridionale,
Amérique du Sud, IndeBabesia felisse rencontre en Afrique et en Indgabesia catien
Inde etBabesia herpailuressentiellement en Afrique du Sud voire en Améridu Sud chez
les grands félidés.

En Europe, seuls deux cas documentés sont receéosgsleux en Frange2)i13) Le
premier cas en région parisienne fut attribuBadesia herpailurile second cas en Haute-

Sadne fut attribué Babesia felis

[11.2.3. Pathogénie.

Le mécanisme précis de I'anémie provoquée pgrdessites du geni@abesiachez le
chat est trés peu documenté, on suppose que le diadion est le méme que celui des
espéces parasitant d’autres hétes en particulerién. En effet, la présence des protozoaires
dans les hématies induit une hémolyse dont la géwd&pend du taux d’infestation.

Comme pour Mycoplasma hemofelisla présence deBabesia entraine une
modification des antigenes de surface provoquaatpant d’hémolyse a médiation immune.

[11.2.4. Signes cliniques assocCiéRa)(115)(116)(117)

Les signes généraux sont peu caractéristiquesogespondent au syndrome
anémique : abattement, |éthargie et prostration gbservés. Souvent le pelage est terne, on
note également une anorexie accompagnée d’amaignsd. Les muqueuses sont trés pales
guelquefois ictériques. L’hyperthermie est rardeetourte durée.

On peut parfois observer des troubles digestiéx ane diarrhée de selles décolorées

de teinte jaune-orange.
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Les signes hématologiques correspondent a ceune dinémie hémolytique : anémie
régénérative macrocytaire et hypochrome. Une lgdose avec monocytose et une
thrombopénie peuvent étre parfois présentes.

Les signes biochimiques montrent pour une majolét€as une hyperbilirubinémie et
une augmentation de l'activité des enzymes hépadiqoytosoliques. La concentration

sanguine totale en protéines est normale a augme®é n'observe pas de changements

notables des paramétres rénaux.

[11.2.5. diagnostic.

La suspicion de babésiose féline est liée a lagmee d’'une anémie hémolytique et la
confirmation s’effectue par la mise en évidencepdtasite lors d’'un étalement et coloration

d'une goutte de sang périphérique, la colorationcteix étant la coloration de May-

Grunwald Giemsa.sy.
- Babesia felieest en général de petite taille 0,3 a 0,9um,dadoen « Croix

de Malte » est caractéristique mais ce protozgaie se présenter sous
d’autres formesiis).

- Babesia catimesure de 0,5 a 2,5um et est décrit essentiellesoais des
formes ovales ou en anneau, jusqu’a huit cellums/gnt étre observées

dans la méme hémaimo).
- Babesia herpailuria une taille moyenne de 2,7um, les formes bigéssiné

sont les formes typiques.2).

A la différence deMycoplasma hemofelides parasites du genBabesiasont en

position intracellulaire et non épicellulaire.

1.3. LA CYTAUXZOONOSE.
Cette maladie mortelle, décrite pour la premiaris faux Etats-Unis, est due a un

protozoaire parasite des cellules du systéme demoglgtes mononucléés puis des

erythrocytes du chat transmis par une espece de termacentor variabiligi2o).
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[11.3.1. Taxonomie

L’espéce responsable de la cytauxzoonose estraplggme appel€ytauxzoon felis

ou Theleria felis

Embranchement depicomplexa
Classe deSporozoasida
Ordre desPiroplasmida
Famille desTheilériidés

Genre :Cytauxzoon

espece felis

[11.3.2. Importanceg21)

Ce parasite est présent en Ameérique du nord, mupsésents les réservoirs sauvages :
le Lynx et les chats sauvages ; et les vecteuss :tiquesDermacentor variabilis Dans
certaines régions, il est présent a I'état enzaetiq

Ce protozoaire est présent également en AfriqueSdd (122). En Europe, il est

considéré comme un parasite d'importation.

[11.3.3. Pathogéniga2s)(124)

On reconnait deux phases a linfestation. La peemnphase « pré-érythrocytaire »
s’effectue dans le cytoplasme des macrophagegdyitds et dans les cellules endothéliales
des vaisseaux ou il se déroule la schizogonieetargle phase « érythrocytaire » a lieu dans
les globules rouges ou le développement des sdiiesz entraine la destruction des

hématies.
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[11.3.4. Signes cliniques.

Les symptbmes généraux ne sont pas caractéristignebserve une prostation et une
asthénie, les muqueuses sont tres pales, sulgiesdsrou ictériques en fin d’évolutians)26)
Le chat est tres déshydraté, I'’hyperthermie esstemre et tres marquée souvent supérieure a
41°C 125). On observe trés souvent une dyspnée secondBimgpaxie due a I'anémie et un

épanchement jaune clair dans la cavité péricardigere

Au niveau hématologique, on note une anémie sésetwent peu régénérative
normochrome, normocytaire ; une thrombocytopéniae leucopénie avec lymphopénie et
€osinopéniei27).

Au niveau biochimique, les concentrations sanguarebilirubine totale, en glucose et
en ALAT (Alanine Transaminase) sont augmentées sal@u’on constate une

hypoalbuminémie et une hypokaliéngier).

[11.3.5. diagnostic.

L’incubation de la maladie étant toujours rapidix, a huit jours, la cytauxzoonose
doit étre suspectée lors d’'une anémie hémolyti@seop peu régénérative aprés un séjour trés

récent en zone d’enzootie.

La confirmation de l'infestation s’effectue parrdase en évidence du parasite dans
'organisme du chat. L'observation microscopiquerdétalement de sang aprés coloration
permet quelquefois le diagnostic de cette protozoosis, dans pres d’'un cas sur deux, la
parasitémie n'est pas décelable. La ponction dellenaesseuse permet également la
visualisation de&Cytauxzoon feliavec une sensibilité meilleure que celle de l&Ftanta2s).

Les colorations habituelles (May-Grinwald Giem#&aight,...) permettent une bonne
visualisation des parasites en position intracallal leur taille est petite et leur forme est
variable :

- forme annulaire a noyau simple de 1 a 1,5um de dtizam-o),
- forme en allongée a noyaux bipolaires, « épingleideté », de 1 a 2um de

longueuri29),
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- forme en chainette, caractéristique, correspondanguatre formes

annulaires associé@so).

Méme si quelques rares cas de guérison sont cenmysi) la cytauxzoonose est une
maladie rapidement fatale en deux jours a une semmae diagnostic peut étre effectué par
autopsie. Les Iésions ne sont pas caractéristiqoersobserve de I'cedeme sur de nombreux
organes, le foie prend une teinte jaune-orangéenlegueuses sont couvertes de pétéchies et
I'animal présente une splénomégalie netie

La mise en évidence des parasites, s’effectueap@cherche de macrophages infectés
dans les veines et les sinus veineux des poumaies,niceuds lymphatiques, moelle osseuse,
rate essentiellement mais aussi des autres orghassmacrophages sont alors plus gros
(75um) avec un large noyau en position périphéragnacléus proéminent. Le cytoplasme de
ces macrophages contient des centaines de strsiatomeles, de 0,25um de diametre, de

couleur bleu-foncée correspondant aux noyaux deszaoiesi21)(124)

Aux Etats-Unis, ou la maladie sévit a I'état ertipee, trois moyens diagnostiques

supplémentaires sont disponibles)32).
B un test IFA (Indirect Fluorescent Antibody) pernud détecter les antigenes de

Cytauxzoon felis dans les tissus infectés graceea anticorps révélables par

fluorescence.
B un test immuno-microfluorométrique permettantésedtion et le titrage des anticorps

anti-cytauxzoon dans le sérum des chats.
B Un test PCR permettant I'amplification par polymnsétion de séquences d’ADN

connues.

l1l.4. LES TRYPANOSOMOSES.

Le chat est concerné par les deux types de trgoamosesiis): la trypanosomose
africaine transmise par les glossines dont les tageant Trypanosoma congolenset
Trypanosoma bruceiet la trypanosomose américaine transmise papuesises du genre
Triatomadont I'agent estrypanosoma cruzi

Les trypanosomoses peuvent étre rencontrée sauses noms :
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- Maladie de Chagas poiirypanosoma cruzi,
- Maladie de Nagana poilirypanosoma congolense,

- Maladie de Surra podfrypanosoma brucei.

[11.4.1. Taxonomie.

Il existe beaucoup d’espéces de trypanosomesifgartade nombreuses espéeces de

mammiféres, mais seules les trois citées peuvwsnténcontrée chez le chat :

Embranchement d&arcomastigophora
Classe degoomastigophora
Super ordre deBiplomonadidea
Ordre deXKinetoplastida
Famille desTrypanosomatidés
Genre Trypanosoma
espece cruz

congolense

bruce

[11.4.2. Importance.

La trypanosomose ameéricaind gypanosoma cruzest présente en Amérique du sud
ou elle sévit a I'état endémique dans certaine®mnggDes enquétes sérologiques ont montré
un pourcentage d’infestation de 9,1% au ¢hifj, et 18% au Brésiksa).

La trypanosomose africaine est présente en Afr@ueit son principal vecteur : les
glossines. Les données épidémiologiques ne sontcpasues pour ces pays, mais on
considére que ce protozoaire empéche I'élevageodpdau sur pres d’'un quart de la surface

totale de I'Afriquess).
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En Europe, ces maladies sont considérées commualadies d’'importation liées a la
présence de parasites exotiques. Cependant, devaahsport de plus en plus fréquent des
animaux domestiques entre les différents contindmtssque de trypanosomose chez le chat
en Europe ne doit pas étre exahi)(102)(136)

l11.4.3. Pathogénigus7)

Le mécanisme amenant I'anémie est peu connu. Loh&m, liée a I'action directe du
parasite dans le sang, est essentiellement d’erigimune et intervient pour une faible part.
L’anémie intervient en trois étapes peu distinctes

- Dans un premier temps, 'anémie est provoquée par expansion du
volume plasmatique amenant une hémodilution.

- Puis, une thrombopénie marquée entraine des mhkrteang plus ou moins
importantes.

- Enfin, lorsque le stock de fer diminue, 'anémiefesriprive.

l1l.4.4. Signes cliniques associés.

Les symptdomes ne sont pas trés spécifiques, arabsine fievre intermittente, une
adéenopathie des nceuds lymphatiques superficiels, tanhycardie. L'anémie apparait
généralement sans hémoglobinutrie).

Lors de trypanosomose africaine, des troublesaoesl sont souvent rapportés :
oedeme des paupieres, uveite, kératite, conjotetigs). On note également des oedémes des

parties déclives de I'animats,.

En cas de chronicité de l'infestation, les animaiaaémient, maigrissent beaucoup et

les oedemes se généralisent. On observe egalemesplénomégali@is).
Les signes hématologiques sont dominés par unentfopénie marquée a l'origine de

saignements, et par une anémie dont les caramadst évoluent au cours de la maladie.

L’anémie est d’abord normocytaire et normochronms lde la phase d’hémodilution ; elle
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devient régénérative a caractére macrocytaire d®ms saignements ; les caracteres sont
hypochrome et microcytaire lorsque I'anémie devfeniprive (137).

On observe également une leucopénie avec a lyfophopénie et neutropénie.

[11.4.5. diagnostic(ee)(135)(137)

On suspecte une trypanosomose lors d'une asswtidtune fiévre intermittente,
d’'une adénomeégalie superficielle et d’'une anénegexdc quatre semaines apres un voyage en
zone d’enzootie.

La confirmation de l'infestation repose sur la enien évidence du parasite dans
'organisme du chat. Les trypanosomoses infeseestihg et de nombreux tissus, les sites de

prédilection pour la recherche des parasites sont :

le sang périphérique préleveé a l'oreille ou a lm&gugulaire,

le liquide céphalo-rachidien,

les nceuds lymphatiques,

les lésions repérées sur divers organes de |'aniivaht ou aprés autopsie.

Le prélevement peut étre examiné en microscopiguptirectement apres étalement
et coloration ou apres enrichissement par analydeuffy coat pour un préléevement sanguin
ou céphalo-rachidien. En effet, apres centrifugagour la réalisation d’'un microhématocrite,
les trypanosomes se situent a l'interphase entfeufgy coat et la couche de plasma. En
cassant le tube a ce niveau et en étalant I'intexplon augmente la sensibilité du test.

Les colorations de choix sont les colorations deetyay-Grinwald Giemsa ou
Wright, elles permettent d’observer les formes éirmesurant plusieurs dizaines de
micromeétres selon I'espece considérée. Les trymames sont des organismes typiquement
allongés a extrémités pointues, possédent un ltasie et un flagelle dont une partie est
libre, I'autre étant reliée a la cellule par unenmbeane ondulante.

Le diagnostic peut également s’effectuer par lhesthe des anticorps présents dans

le sérum des chats atteints. Les méthodes emplepitd’ immunofluorescence indirecte et

la fixation du complément. Récemment, une méthodkSA a été mise au point pour la
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détection deTrypanosoma congolenselle est actuellement utilisée par des laboragoir

autrichiens, belges et africainse).

[11.5. LA DIROFILARIOSE CARDIAQUE.

La dirofilariose est due a la présence dans l&ses pulmonaires d’'un nématode :
Dirofilaria immitis. Ce parasite transmis par plus de soixante-dieasp de moustiques
(AnophelesAedes Culex Mansonia spp, touche essentiellement les chiens, mais égalemen

les canidés sauvages, les chats domestiquesfatdési4o)i41)

[11.5.1. Taxonomie.

Une seule espéce est responsable de la dirofiaricardiaque, il existe une
dirofilariose sous-cutanée dueDiofilaria repensmais elle n’entraine pas d’anémie chez le

chat.

Super embranchement désrs
Embranchement dééemathelminthes
Classe deblématodes
Ordre desSpiruda
Super famille de&ilaroidea
Famille desOnchocercidés
Genre Dirofilaria

espece immitis

[11.5.2. Importance.
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Dirofilaria immitis est présente dans les zones tropicales et less zuraides, on
trouve ce nématode essentiellement en Amériquéfieque, en Asie du Sud, en Australie
(141).

En Europe, ce parasite est trouvé sporadiguemgotiade la Méditerranée avec des
zones enzootique dans le sud-est de la Francenstlelanord de I'ltalie ou sont présents les
chiens et les moustiques respectivement résergbuscteurs du parasite2).

Une étude menée dans la plaine du P6 en ltaliee e présence maximale du
parasite en Europe, a montré une prévalence séo®gnoyenne de 16% chez le chat, les

valeurs variant de 9 a 27% selon le lieu étydig

[11.5.3. Pathogéniguaa)

Lors d'une dirofilariose cardiaque, la masse dessvprésents dans les arteres
pulmonaires créé un obstacle mécanique qui tragmdéis globules rouges lors de leur
passage. L'anémie engendrée est la conséquencthémeolyse mécanique par les vers

adultes.

[11.5.4. Signes cliniques associéms)(146)

Les signes cliniques observés dépendent de l'@walu le chat peut mourir
soudainement sans aucun signe, présenter des syemptdévolution aigue, montrer des
signes chronigues non spécifiques ou étre totaleasymptomatique.

La mort soudaine est provoquée par un collapsiilatoire et une insuffisance

respiratoire par infarctus des artéres pulmonairgs.

Lors d’évolution aigue, les symptomes sont pro¥ésgpar I'embolisation de vers. On
observe alors une dominance de signes respirataues dyspnée, tachycardie, syncopes,
associés a des convulsions et des signes digeedsifigue vomissements et diarrhée.

Si I'évolution est chronique, les signes présest@st moins prononceés, on observe
alors une toux non productive ou éventuellementgsi@olente, des vomissements

chroniques, de la dyspnée intermittente et desesigreu spécifigues comme une léthargie,
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une anorexie ou simplement une baisse de formeaoufile cardiaque droit peut étre entendu

a l'auscultation cardiaquess).

D’autres symptéomes plus rarement rencontrés péwdtem associés a la présence de

Dirofilaria immitis : pneumothoraxi47), glomérulonéphriteuss).

L’hématologie montre une anémie modérée plus oingnagénérative a tendance
normocytaire et normochrome. On observe une éoRil®pnon systématique et une
basophilie fortement évocatrice de dirofilariqs®). Les biochimies sanguines et urinaires

sont habituellement normales.

[11.5.5. diagnostic.

La suspicion de dirofilariose s’effectue lors dasiation de signes hématologiques,
dominés par une anémie modérée et une basophitie,gnes respiratoires.

De nombreux examens complémentaires peuvent eridatdiagnostic vers cette

parasitose :

» Radiographie thoracique:s)(149)

Méme si la radiographie est normale en début didimi, on observe tres rapidement
une dilatation ventriculaire droite et une proémuoe du tronc pulmonaire. L’'injection de
produit radio-opaque dans la veine jugulaire sdesia prise de clichés radiographique 5 a 6
secondes aprés permet une meilleure visualisatign

Les artéres pulmonaires abritant les nématodega@ppant dilatées et tortueuses. Au
niveau pulmonaire, on peut noter une densificatimadulaire interstitielle et des images

alvéolaires périvasculaires.

» Echocardiographigaso)
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On observe des signes d’insuffisance cardiaquetedravec dilatation atriale et
ventriculaire droite, et des signes d’hypertengioiimonaire avec hypertrophie de la paroi
ventriculaire droite. Ces signes peuvent étre apeammés de mouvements septaux
paradoxaux et d’'une dilatation du tronc pulmonaire.

Cet examen peut permettre un diagnostic de ceetisid’on observe des parasites

adultes dans le tronc pulmonaire, le ventriculétaroe dans la veine cave caudale.

» Electrocardiographig4o)14s)

Bien qu’il soit normal dans la majorité des caéldttrocardiogramme peut montrer un
élargissement du complexe QRS signant une dilatatentriculaire droite et une onde P
d’amplitude augmentée traduisant une dilatatioilatdroite.

» Lavage broncho-alvéolaires)

L’analyse cytologique du liquide recueilli par l@eabroncho-alvéolaire montre une
guantité importante de polynucléaires éosinophilas.résultat peut étre également obtenu
lors des autres parasitoses pulmonaires tellefediation parAelurostrongylus abstrususu

parParagonimus kellicottiet dans les manifestations allergiques.

Le diagnostic définitif nécessite la mise en évaemes adultes, des microfilaires

circulantes, des anticorps ou des antigénes pgedant le sérum des chats.

Nous avons vu précédemment que les parasiteseatdtivaient étre éventuellement
visualisés lors d’échocardiographie, il s'agit enre du seul moyen de mise en évidence du
vivant de l'animal. Si I'animal meurt, l'autopsieeqmet de démontrer la présence des
nématodes dans les sites de prédilection, art@fesopaires, ventricule droit voire veine cave
caudale. On retrouve en général entre un et naesfreads et filiformes, les méales ont une
extrémité postérieure spiralée et mesurent plu2den pour un diametre compris entre 0,6 et
0,9mm. Les femelles sont plus grosse : au moingZdaur un diamétre de 1 a 1,3nums,).

La microfilarémie est présente, chez le chat, dammsns de 20% des cams)

I'observation peut se faire par microscopie optigue un étalement de sang capillaire ou
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veineux. Afin d’améliorer la sensibilit¢ du diagtios il est conseillé de réaliser le
prélevement entre 22 heures et 2 heures, correappad pic de microfilarémie chez le chat
as1), et d’effectuer une coloration de type May-Grurdv@iemsa. Les microfilaires observées
mesurent environ 300um pour un diametre de Guan

Il existe des techniques permettant d’enrichpriglevement :

- la filtration du sang recuelilli par une membranegamlant des pores de
3um permet I'observation aisée des microfilairagsgoloration.

- la méthode de Knott modifiée sur sang veineux pitégeen Annexe 6.

- de la méme facon que pour la recherche des tryparess I'analyse du
buffy coat peut améliorer la recherche des miawo®k deDirofilaria
immitis. Elles se situent également a l'interphase dwyledat et du plasma
dans le tube de microhématocri®. L'analyse du buffy coat a montré une
sensibilité de 100% pour une microfilarémie supéaea 160 microfilaires

par millilitre de sangis2).

La recherche des anticorps dirigés contre leg@améis cuticulaires des microfilaires
effectuée par immunofluorescence indirgeti® montre une sensibilité faible (33%) en raison
de la rareté de la microfilarémie chez le chatréservera cette méthode a la dirofilariose
canine(1s)1s54) La mise en évidence des anticorps dirigés cdesrantigenes somatiques des
adultes par test ELISA montre de meilleurs réssiltaette méthode permet de détecter
l'infestation tres précocement pendant la périodggtente, pendant la phase clinique de la
maladie et de suivre la diminution du taux d’amgsocirculants aprés traitement chirurgical

ou médical1ss)(156)(157)

Le moyen diagnostic le plus utilisé est la détectdes antigenes métaboliques
circulants produits par les filaires adultes pamiathode ELISAass. De nombreux kits
commerciaux existent, ils sont basés sur la rebleedes antigenes circulants ou sur la
recherche des anticorps anti-antigenes somatiglétes, ils montrent des sensibilités et des

spécificités de I'ordre de 90% selon les tests id@ngsi59).
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V. ANEMIES PARASITAIRES PAR DEFAUT DE
PRODUCTION.

IV.1. 'HISTOPLASMOSE ou Maladie de Darling.

Il s’agit d’'une mycose du systéme réticulo-hisyiaire, due a la présence dans les
cellules de ce tissu (principalement dans les dugtes) d’'un champignorHistoplasma
capsulatumsaprophyte lorsqu'il vit dans le milieu extériesn).

IV.1.1. Taxonomie.

Histoplasma capsulatumest und_evure :

Embranchement désscomycota
Classe desscomycetes
Ordre deOnygénales
Famille desOnygénacées
Genre-espéceHistoplasma capsulatum

Il existe 4 « variétés geoy.

- Histoplasma capsulatum farcinosum, responsable de la lymphangite

épizootique des équideés,

- Histoplasma capsulatum capsulatum, agent de [I'histoplasmose

sensus strictprovoquant dans certains cas une anémie cheha¢s, c

- Histoplasma capsulatum duboisii, responsable de I'histoplasmose

africaine,
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- Histoplasma capsulatum mirandei, agent de I'histoplasmose des

voies lacrymales chez les équidés.

Nous évoquerons, dans la suite de I'étude, uniqoeres levures de la variété
Histoplasma capsulatum capsulatunui affecte principalement 'hnomme, le chien etheat.
Cette levure est dimorphique : en tant que paradie a un aspect de levure le plus souvent

intracellulaire alors que dans sa vie libre, elima forme filamenteusesi).

IVV.1.2. Importanceuez)

L’histoplasmose est une mycose grave, a répartigiéographique mondiale, mais
rarissime en Europe, les zones recensant la pldearcas sont situées au Danemark et en
Italie.

Cette levurose est en revanche bien connue en iduecou elle sévit a I'état
endémique aux Etats-Unis, au Canada et en Améramprrale. On recense des cas

d’'importation chez des carnivores ayant séjournéso@e d’enzootie.

IV.1.3. Signes cliniques associés.

L’histoplasmose, chez le chat, prend souvent uoemd chronique d’allure
tuberculeuse avec fievre irréguliere, hépatomégapEnomeégalie, perte de poids, anorexie,

léthargie, diarrhée et état anémique avec évolwisns la cachexi@s?).

Cette mycose peut aussi revétir des formes plasEaistiquesieoy.

* Forme entéritiqgue, avec hyperthermie, diarrhéelleldetous les traitements non
spécifiques et adénomeégalie mésentérique tres arqu

* Forme respiratoire, avec toux seche non produdtiygpnée due a I'adénomégalie
meédiastinale. A la radiographie thoracique, on oplesedes foyers pseudo —

tuberculeux.
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* Forme disséminée souvent secondaire a la formegmalime, avec de nombreuses
localisations possibles ;
- hépato-splénique (hépato-splénomeégalie fébrile)
- ganglionnaire (adénopathies)
- cardiague (endocardite végétante)
- surrénalienne (syndrome d’Addison)
- cutanéo-muqueuse (ulcérations de la bouche et ahymh fistules)
- intestinale (ulceéres, diarrhée aqueuse parfois h@mgigue)
- nerveuse (méningo-encéphalite fongique)
- osseuse (ostéomyeélite, boiteries)

- segment postérieur de I'ceil (chorio-rétinite})

Au niveau hématologique, on observe une pancytepdi@anémie est donc non
régénérative, normochrome, normocytaire comme taasicoup de maladie inflammatoire
chronique chez le chaba).

Les analyses biochimiques révelent souvent unedilgpminémie, on rencontre aussi
guelquefois une hyperprotéinémie avec hypergloBulie et une légére augmentation de la

glycémie(r7).

IV.1.4. Diagnostic.

Le diagnostic clinique est trés difficile étant ndée la faible spécificité des
symptéomes. La radiographie thoracique peut orietgediagnostic avec la présence des
Iésions pseudo-tuberculeuses.

Le diagnostic différentiel doit étre fait avec taberculose, les leucémies, la
leishmaniose générale et les autres mycoses (blgstse, cryptococcose, aspergillose,
coccidioidomycose principalement). Ceci reste diff&cile et des examens complémentaires

doivent systématiquement entrepris.

» Cytologie(ies)
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On recherche directement le parasite dans lesnessospectes, les calques sont
réalisés a partir d’exsudats prélevés sur les edceu les fistules, a la surface de nodules
cutanés aprés section, ou aprés lavage bronckotaireases). La recherche peut s’effectuer
sur le liquide céphalo-rachidien, sur les ponctidaedoie, rate et de ganglions superficiels.

L’observation au microscope s’effectue directementaprés une coloration (May
Grunwald Giemsa, Giemsa, Diff Quick, encre de Chiileée au tiers). Les éléments
fongiques observables sont les levures intracél@darondes a paroi mince mesurant 2 a
4um, les spores sous formes de grains isolés @ragpe, les filaments mycéliens plus ou

moins ramifiés.

» Histopathologigiss)

On observe les lésions histologiques inflammataieesées par les agents parasitaires
sur les biopsies réalisées sur les lésions cutaeééss organes atteints. Des colorations
spécifiqgues permettent de bien mettre en évideeseéléments fongiques sur les coupes
histologiques : Acide Périodique de Schiff, Bleucydn, Mucicarmin, Gomori Methamine
Stain.

L’architecture cellulaire est celle d’'un granulom#ammatoire ou I'on peut observer
des levures rondes phagocytées par des cellulesystame réticulo-histiocytaire avec un

aspect faussement encapsulé.

» Cultures mycologiquegss)

Cet examen complémentaire est indispensable lolsmusouhaite identifier 'espéce
fongique observée lors des examens précédents.

La culture s’effectue sur gélose cceur-cerveau & 3Bur la forme levure a partir
d’une biopsie fraiche ou conservée dans du sohysiplogiqueasea).

* |noculationaei)

L’inoculation s’effectue sur des souris ou sur desnsters afin de rechercher les

Iésions nécropsiques apres développement et agtopEs cette voie est longue et n'est pas
utilisée en pratique courante. On réserve cette &da recherche.
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* Sérologigi60)(167)

Le diagnostic spécifigue de I'histoplasmose utilides réactions recherchant les
anticorps des antigenes solubles : I'histoplasnanel’antigene « Y.P. » exprimé dans les
formes graves de la maladie. Les méthodes utiligées la détection de ces anticorps sont la
séro-agglutination de parcelles de collodion selnses par I'histoplasmine, la séro-
précipitation en geélose, la fixation du complémebés réactions sont utilisables car les
anticorps ne sont présents que pendant trois aeonats.

Il faut se méfier des réactions croisées akastomyces dermatitidist Coccidioides
immitis. On peut rendre la séro-précipitation plus spgeéiavec 'immuno-électrophorese.

Le diagnostic spécifigue de I'histoplasmose peublégent s’appuyer sur des
réactions de type ELISA utilisant la peroxydaseleuda phosphatase alcaline.

e Immuno — Histologieieo)(161)

Ces réactions utilisent la recherche d’'un antigeneé constitué de levures obtenues
en culture qui permet la mise en ceuvre de réactibmsnuno-fluorescence indirecte.

Il est également possible de rechercher I'hyperbgité retardée lors de la réaction
intradermique a I'histoplasmine (filtrat de cultsreieillies) diluée a 1/1000. L'injection de
0,1ml dans le derme provoque une réaction tard4@ Beures utilisée plus pour le dépistage
gue pour le diagnostic.

IV.2. 'EHRLICHIOSE.

L’ehrlichiose est une maladie touchant les animatixes humains causée par des
rickettsies du genrEhrlichia transmises par les tiques du geRtepicephalus

IV.2.1. Taxonomie.

CommeMycoplasma hemofelises micro-organismes appartenant au gé&imdichia

ont longtemps été classés parmi les Hématozoapestozoaires parasites obligatoires des
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cellules sanguines. Les nouvelles méthodes d'étgmemtiques et moléculaires les ont
rassemblés dans un groupe,Réskettsies bactéries intracellulaires « parasites » obligaso

des leucocytes ou des thrombocyies.

Famille :Rickettsiaceae

Genre Ehrlichia

especescanis
risticii

phagocytophila

Ehrlichia caniset Ehrlichia risticii sont habituellement observés respectivement chez
les canidés et chez les équidés mais sont parkdiwuvés chez le chathrlichia
phagocytophileest 'agent de I'ehrlichiose granulocytaire félohecrite en Suédeso).

Une autre espéce peut expérimentalement infexthdt Ehrlichia equiazo).
Récemment, la nomenclature du genre Ehrlichiaéapé&fondément modifiéariy

Ehrlichia equiet Ehrlichia phagocytophilasont devenus respectivemexiiaplasma equet

Anaplasma phagocytophil®e mémekEhrlichia risticii est deveniNeorickettsia risticii

Ordre :Rickettsiales

Famille : Anaplasmataceae FamilleRickettsiaceae
Genre Anaplasma GenreEhrlichia  Genre Neorickettsia
especeequi espéeceanis especeristicii

phagocytophila
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IVV.2.2. Importance.

La répartition géographique de ces rickettsiecalsfuée sur celle de leur vecteur. En
Europe, I'ehrlichiose sévit sur le pourtour médaeéen. L’affection est présente chez le
chien en ltaligi72), en Espagneavs), en Grécei74)et au Portugakz4). En France, la plupart des
cas recensés sont regroupés dans le sud du pagspment en région mediterranéenne

(175)(176)

En revanche, les cas d’ehrlichiose féline clinigmnt plus rares, le premier cas
d’infection parEhrlichia chez le chat a été décrit en France en 1886 Depuis, plusieurs
dizaines de cas ont été rapportés, a la fois enrigoeddu nordizs)i79)so)en Europeieo) et
en Afrique(sa).

En France, les travaux de Beaufils J182)a83)@a84)0nt montré une forte prévalence de
cas d’ehrlichiose clinique chez le chat dans leestddu pays et un taux de chats ayant été en
contact avec ces Rickettsies de 8%. De plus, letestgénétiques permettent d’identifier les

especes incriminées comme étiahtlichia canis(ss).

IV.2.3. Pathogéniaies)(1s6)

Ehrlichia infecte les leucocytes de son héte provoquantedpart une leucopénie
périphérique mais aussi une altération des aspmothimiques et cellulaires du systeme
immunitaire. Il 'y a activation polyclonale de Ilimmité biochimique avec
hypergammaglobulinémie et apparition d’anticorpstinaciéaires, antiplaquettaires et
antiérythrocytaires dans la circulation.

En phase aigue, I'anémie est due aux hémorragigsitables a la thrombopénie
sévere et aux destructions périphériques des hésnati

En phase chronique et dans les cas séveres, orolpserver une aplasie médullaire
responsable d’'une pancytopénie. L'anémie est ngénirative et marquée, due a un défaut
de production par la moelle osseuse. La thrombpéytie centrale venant aggraver la
thrombocytopénie périphérique, les risques de piénes hémorragiques sont augmentés ;

lors d’anémie centrale et périphérique, le prowostal de I'animal devient trés sombre.
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IV.2.4. Signes cliniques associés.

Les signes généraux sont peu spécifiques. Lemptdynes les plus fréquemment
rencontrés sont une hyperthermie, une asthénie,anneexie, une paleur des muqueuses,
eventuellement une adénomégalie des nceuds lympesatsyperficiels, un jetage oculaire ou
nasal, un cedeme des membhres

Les signes hémorragiques peuvent étre préserits é2 cas) et orienter le diagnostic
vers un trouble de I'hémostase primaire : épistaxigléna, hématomes sous-cutanés,

hémorragies gingivales, hyphéma, hématusie

Au niveau hématologigue, on observe une pancytepéanémie non régénérative,
thrombocytopénie et leucopénies)ss). Le myélogramme montre une moelle hypoplasique
ass), le temps de saignement est augmenté mais les @imgmostases sont normaux.

Les anomalies biochimiques rencontrées sont uneerblobulinémie, avec
hypergammaglobulinémie et hyperalpha-2-globulingragsociée une hypoalbuminémie. Les
activités enzymatiques de l'alanine amino-trans@réALAT) sont Iégérement augmentées

(189).
IV.2.5. Diagnostic.
Les éléments les plus probants ne sont pas leessigliniques mais les signes
hématologiques montrant, dans les cas d’expressi@mique, une pancytopénie.
L’association d’une thrombopénie et d’'une invemstlu rapport Albumine/Globuline
augmente la suspicion d’ehrlichioge).
Le diagnostic de certitude peut s’effectuer s@lusieurs voies :

- Mise en évidence du parasite

La recherche du parasite s’effectue par I'étaldndame goutte de sang périphérique

et I'observation microscopique de morulas aprésoratibn (May-Grinwald Giemsa par
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exemple). Elles sont sous la forme d’inclusionsoplsges intracytoplasmiques dans les
leucocytes de I'hbtass).

Ces morulas sont retrouvées dans les monocyies rtement dans les neutrophiles
et les lymphocytes. Cependant elles ne sont pesepten phase aigue de I'infection et dans

un nombre limité de cellulesss).

- Culture@ss)

La culture de I'agent pathogene s’effectue surrdesocytes du sang périphérique de
chien. Cette méthode est plus sensible et plusifepéc que la recherche par microscopie

optique mais elle est longue, c’est pourquoi origredles méthodes suivantes.

- Sérologie

La recherche des anticorps s’effectue par immuoofiscence indirecte. Cette
réaction sensible et trés spécifique est valid& d¢bechien mais pas encore sur les serums
félins.

Pour les chiens, elle permet un diagnostic detedet lorsque deux prélevements a dix
jours d’'intervalle montrent soit une séroconverssoit une augmentation de quatre dilutions
du titre d'immunoglobulines totalesss). Si on ne réalise qu'un seul prélevement, un &tre
anticorps supérieur a 1/640 constitue un diagnasticertitudei9o).

Chez les chats, le college américain de médeaiteene recommande d’effectuer le
méme protocole et de considérer infecté les aninagaxt, comme pour le chien, un titre en

anticorps supérieur a 1/640 a la sérolegig
- Polymerase Chain Reaction (PCR)
L’amplification d’une séquence connue d’ADN appasiet aEhrlichia canispermet
de repérer la présence de I'organisme méme s’prEstent en faible quantité, il s’agit de la

meéthode la plus sensible et la plus spécifique deezhien, il n'y a pas encore de

standardisation de la méthode chez le ahat
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CONCLUSION

La clinique permet souvent de suspecter une andhest alors nécessaire, pour le
clinicien, de caractériser cette anémie afin deidider dans le diagnostic étiologique. La
mise en ceuvre d'un hémogramme accompagné d'unrétatesanguin permet de détacher
trois types d’anémie pour lesquels interviennestghlrasites ou assimilés.

Dans les anémies de type hémorragique caractérisgesine réticulocytose, une
augmentation du VGM et de la CCMH, et par une dutiom de la protéinémie (voir
diagramme n°l), on recherche les pertes de sangpeuvent venir d’'une spoliation
(ectoparasites), d’'une hémorragie chronique (Coesicet Ollulanus tricuspi3 ou de
'association des deux (Ankylostomes et Trichurdsh cas de spoliation sanguine, le
parasitisme doit étre intense, I'examen cliniquenye alors facilement I'isolement des
ectoparasites. Lors d’hémorragie par les endogasasa suspicion se fait par la visualisation
de sang en nature ou digéré provenant du tube tifligea confirmation du diagnostic
s’effectue principalement par coproscopie en ftaitasur liquide dense pour les parasites
intestinaux et par examen du vomi pour les pamgdstriques.

Dans les anémies de type hémolytique caractéripéesune réticulocytose, une
augmentation du VGM et de la CCMH, un taux de @n@s normal a augmenté et par une
hyperbilirubinémie (voir diagramme n°l), les pa®si mis en cause provoquent une
destruction par hémolyse pour la bactérie pardstt@acellulaire obligatoireMycoplasma
hemofelis pour Babesia sppet Cytauxzoon feliset par lyse mécanique poiirofilaria
immitis. Pour les Trypanosomes I'hémolyse intervient pme faible part, 'anémie provient
essentiellement d’'une perte de sang. La présensepdmasites entraine la modification
d’autres parametres de la numération sanguine pbuwaenter le diagnostic: une
thrombopénie accompagn€&rypanosoma spp.Babesia spp.et Cytauxzoon felis une
leucopénie accompagné&rypanosoma spp.et Cytauxzoon felis une basophilie est
caractéristique de la Dirofilariose ; une monocgtest caractéristique de la Babesiose. La
confirmation du diagnostic peut se faire par étaeirsanguin pour les parasites circulants
(Mycoplasma hemofeliBabesia spp.Cytauxzoon feligt les Trypanosomes). Cette méthode
n'est pas utilisable pour Dirofilaria immitis étanionnée la faible proportion de chat
microfilarémique (20%). On utilise alors la séralgiotamment par la méthode ELISA, qui

est également applicable aux autres parasites isangies méthodes par amplification du
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matériel génétique semblent étre des méthodesmia&eondition de les standardiser chez le
chat.

Dans les anémies de type non régénératif cara@méripar un taux de réticulocytes
faible ou nul, les levureslistoplasma capsulaturet les rickettsie€hrlichia spp.sont a
I'origine d’'une aplasie médullaire provoquant urmaq@ytopénie. Les méthodes diagnostiques
de choix pour la mise en évidence destoplasma capsulatursont la cytologie sur les
prélévement a partir des organes cibles et la @agimlEhrlichia spp.infestant les cellules
sanguines, on utilise les mémes examens compléimeEntpie pour la mise en évidence des
parasites sanguins (étalement sanguin, sérologiplifcation du matériel génétique). Les
protozoairesGiardia spp.entrainent quant a eux un défaut de synthese éestles par
carence vitaminique. Le diagnostic s’effectue alescmémes méthodes que pour les autres

endoparasites intestinaux : la coproscopie eratiott sur liquide dense.

L’étude de la prévalence des différents agentsspgangs met en évidence I'existence

de trois groupes épidémiologiques de parasites (&bieau n°1):

- Les parasites communs, présents de maniere conpacEns toute
'Europe ; il s’agit des puces, des tiques, desopadasites intestinaux
(Ankylostomes, Trichures, Coccidieiardia spp) et de Mycoplasma
hemofelis

- Les parasites régionaux, fortement représentés denmines zones et
faiblement présents dans le reste du continerg’agit deDirofilaria immitis
dont la prévalence est forte au sud est de la Eranau nord ouest de ['ltalie,
de Ehrlichia spp.présent au sud ouest de La France éltldanus tricuspis
d’incidence élevée en Allemagne, en Grece, au Ruogaluni, en Belgique.

- Les parasites d’'importation, normalement absentsattinent ; il s’agit de
Babesia spp Cytauxzoon felisTrypanosoma sptHistoplasma capsulatum
pour lesquels les cas recensés proviennent de aliatdé séjourné en zone

d’enzootie.
Le diagnostic des anémies parasitaires permet@gieh de mettre en ceuvre une

thérapeutique adaptée visant, lorsque cela esibmd&Elimination du parasite et la guérison
du chat.
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Légende du tableau n°1:

Fréquence => +++ : Tres fréquent
++ : Souvent rencontré
+ : Occasionnel
- Rare

Facteur d’'anémie => +++ : Majeur
++ : Important
+ : Faible
- : Exceptionnel
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FACTEUR

METHODES

(42

D

=]

PARASITE FREQUENCE ; MECANISME DIAGNOSTIQUES
D'ANEMIE DE REFERENCE
Puces +++ + Spoliation Examen du pelag
Tiques +++ + Spoliation Examen du pelag
Dermanyssus gallinae - - Spoliation Commeémoratifs
Ankylostomes ++ +++ S,pollat|or_1 Coproscopie
Hemorragie
Trichures + ++ S,pollat|or_1 Coproscopie
Hemorragie
Coccidies ++ ++ Hémorragie Coproscopie
Giardia spp. ++ - Carence Coproscopie
Ollulanus tricuspis + + Hémorragie Vomlssemgnt
provoqué
Etalement sanguin
Mycoplasma hemofelis ++ +++ Hémolyse Sérologie
PCR
Babesia spp. - +++ Hémolyse Etalement sangui
Etalement sanguin
Cytauxzoon felis - +++ Hémolyse Sérologie
PCR
Hémodilution Etalement sanguin
Trypanosomes - ++ . ) . .
Hémorragie Sérologie
Dirofilaria immitis + ++ Lyse mécanique Echographle
Sérologie
Histoplasma ) it Pancytopénie Cytologl_e
capsulatum Sérologie
. Etalement sanguin
Ehrlichia spp. - + Papcytope_nle Sérologie
Hemorragie PCR

Tableau n°1 : Importance relative des différemtspites du chat dans I'apparition d’'une

anémie et éléments diagnostiques associés.
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ANNEXE 1

Liguides denses utilisés pour la coproscopie aneicldssement par flottatiops)(ss)

Saccharose en solution saturée :
SACCNAIOSE. ..ottt e e e e e e e e e 4549
Bau diStill@e.......cooiii i 355ml
Densité = 1,27

Chlorure de sodium en solution saturée :
NACH. .. e e a2 4000
Bau disStill@e. ..o 1000ml
Densité = 1,19

Sulfate de magnésium :

Densité = 1,20

Sulfate de zinc :

Densité = 1,18

Nitrate de sodium :
NaNO3. ... e e e e a0 4000
Bau disStill@e........o o 1000ml
Densité = 1,18

lodo-mercurate de potassium :
Biiodure de mercure.............cocceiiiiiiiiiiic e n12. 1500
lodure de potasSium.........c.ovieiiiiiiiii i 1110
Eau distillée. ... ..o 399ml|
Densité = 1,44
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ANNEXE 2

Fixateurs utilisés pour les Protozoaigs

Solution alcoolique de polyvinyl :
Ratio une part de feces pour deux parts de pafiraicool.

Solution formolée a 5% :
Ratio une part de feces pour neufs parts de fob%ml

Solution Formol — iodo — merthiolats).

Solution n°1;

Eau distillée..........coiv i e e . DO
Tinture de merthiolate (1 :1000)........cccov it iiiiii i e e e, 40ml
€10t = T T T PP 1mi

Solution n°2 : solution de Lugol

Eau distillée...... ..o .. 200M

[0dUre de POtASSIUM ... ettt et e e e e e e e e e 10g

O 1151 ¢= 11 a0 5T T = 59
Méthode

1. Mélanger 9,4ml de la solution n°1 a 0,6ml dedlution n°2 juste avant utilisation.
2. Déliter 1g de feces a 10ml du mélange des soisiti
3. Laisser agir 8 a 10 heures.

4. Recueillir 'échantillon au fond du tube afin gehercher les parasites.
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ANNEXE 3

Etalement direct utilisé pour diagnostiquer la Giasess).

Méthode

1. Mélanger une petite quantité de feces ( 1 a Jraw@&c une solution physiologique sur un

lame de microscope.

2. Déliter le spécimen par un mouvement circulpisgu’a obtenir un étalement homogene
d’une surface de 1cm sur 1cm.

3. Ajouter une lamelle.

4. Observer au microscope avec le maximum de istra

Si de grandes particules sont présentes sous lalleptemuer les particules ou
recommencer avec un nouvel échantillon.
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ANNEXE 4

Méthode de Knott modifiée pour la recherche desdfilaires s).

Méthode

1. Mélanger 1 ml de sang avec 9 ml de solutiorod®dl a 2% dans un tube de 15 ml.

Mélanger le tout, en retournant le tube plusidais.

2. Attendre 2 a 3 minutes et centrifuger le tubedaat 5 minutes a 1500 tours/min.

3. Al'aide d’une pipette, déposer une a deux gsutiu sédiment de la base du tube sur uf
lame de microscope.

4. Observer au microscope au grossissement x4@Qyautte de bleu de méthyléne a 0,1%
peut améliorer la visualisation.
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