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INTRODUCTION

Les maladies virales accompagnées de troubles digestifs ou respiratoires aigus sont
fréquentes chez le chien. Leur diagnostic de certitude repose sur des méthodes de
laboratoire spécifiques ( sérologie, immunocytochimie, PCR...) mais le clinicien les
suspecte au départ a partir de criteres épidémiologiques et cliniques. Pour la
parvovirose ( gastro-entérite virale ) la leucopénie est classiquement décrite et fait
partie des criteres de forte suspicion. Pour la majorité des autres maladies, la
biologie médicale est peu utilisée et on ne trouve que de rares publications les
concernant.

L’hémogramme est un examen complémentaire peu colteux, facilement accessible
et pratique. Afin de mieux apprécier son intérét potentiel pour le diagnostic des
maladies virales aigués a expression digestive et/ou respiratoire, nous avons réalisé
une étude rétrospective.

Cette étude concerne les chiens atteints de maladies virales aigués a dominante
respiratoire et/ou digestive, présentés a la consultation de médecine de 'ENVT au
cours des années 1997/98, 1998/99 et 1999/2000.

Cette étude comprend trois parties :

-La premiére est consacrée a la présentation des modifications hématologiques au
cours des maladies infectieuses (et plus précisément des maladies virales étudiées)
classiquement décrites dans la littérature.

-La seconde présente les résultats personnels obtenus au cours de cette étude
rétrospective.

-Dans la troisieme partie, nous discuterons des résultats obtenus.



1.PRESENTATION DES MODIFICATIONS
HEMATOLOGIQUES CLASSIQUEMENT
DECRITES AU COURS DES MALADIES
INFECTIEUSES DU CHIEN

1.1. PRESENTATION GENERALE

Toutes les maladies infectieuses, qu’elles soient bactériennes, virales ou
mycosiques, peuvent s’accompagner de modifications hématologiques.
Ces madifications sont la conséquence de trois phénomeénes essentiels :

- L’'organisme agressé réagit par :

'inflammation qui met en jeu les Cellules endothéliales, les plaquettes, les
polynucléaires neutrophiles (PNN) et les macrophages.

une réponse immunitaire mettant plus particulierement en jeu les lymphocytes.

- L’agent infectieux a parfois un effet pathogéne propre et peut modifier les cellules
sanguines en perturbant I'hnématopoiése ou par agression directe (modification de
leur nombre, de leur activité, de leur morphologie...)

- La maladie crée souvent des désordres organiques qui perturbent ’hémogramme
de facon significative (hémorragies, déshydratation..)

1.1.1. LA REPONSE DE L’ORGANISME

Lors de leur pénétration dans un tissu, les bactéries Gram négatif libérent des
fragments de paroi (lipopolysacharides..), les bactéries Gram positif libérent des
toxines et des peptidoglycanes, et les virus interagissent avec des récepteurs
cellulaires. Il en résulte une augmentation de la perméabilité vasculaire et une
activation des cellules endothéliales, des PNN et des monocytes essentiellement.
Les polynucléaires neutrophiles adhérent aux cellules endothéliales au niveau des
veinules post capillaires et pénétrent dans le territoire infecté ou leur rdle principal est
de tuer et de phagocyter les micro-organismes invasifs (28).

Les polynucléaires éosinophiles phagocytent et tuent comme les PNN avec une
efficacité nettement inférieure, mais surtout ils modulent et confinent la réaction
inflammatoire en neutralisant des substances comme I'histamine et en phagocytant
des complexes immuns. (28)

Les monocytes (et macrophages) synthétisent des cytokines ( IL1, IL6, TNF) elles-
mémes responsables de la synthése par le foie des protéines de l'inflammation
(protéine C réactive, haptoglobine, fibrinogene) et des facteurs de croissance
myélomonocytaire comme le GM-CSF (ils accélerent la production et la libération
médullaire des cellules myélomonocytaires)

lls présentent les protéines dégradées des agents infectieux aux lymphocytes T qui
vont induire la défense humorale ( = synthése d ’ immunoglobulines par les
lymphocytes B) et | immunité a médiation cellulaire.




Les lymphocytes synthétisent aussi diverses cytokines qui stimulent et prolongent la
production et 'activité des cellules myélomonocytaires en fonction des besoins.

Des glucocorticoides sont également sécrétés

Conséquences sur ’lhémogramme :

Au cours de nombreuses infections bactériennes on observe une leucocytose avec
neutrophilie + éosinopénie + lymphopénie, surtout pour les bactéries pyogénes.

En cas d’agression endotoxinique une neutropénie s’installe mais elle est trés vite
remplacée par une neutrophilie si 'organisme prends le dessus.

Lors de bactériémies, le nombre de leucocytes est trés variable mais leur
morphologie est modifiée du fait de la souffrance cellulaire, et I'activation des cellules
endothéliales et des plaquettes peut provoquer une CIVD.

Lors d’évolution subaigué a chronique, I'inflammation

est responsable d’'une anémie par utilisation défectueuse du fer.

Les agressions virales s’accompagnent de lymphopénie + éosinopénie avec un
nombre de neutrophiles circulant peu modifiés et parfois une monocytose (4)

Dans certaines maladies infectieuses, des perturbations a médiation immunes
peuvent entrainer une anémie hémolytique ou une thrombopénie.

1.1.2. EFFETS PATHOGENES PROPRES DES AGENTS INFECTIEUX

Ces effets sont trés variés en fonction des agents infectieux concernés, on peut avoir
des aplasies médullaires (Parvovirus2, Ehrlichia canis),, des hémolyses
(Hémobartonnella canis), des cytolyses (virus de la maladie de Carré)...

1.1.3. CONSEQUENCES DES TROUBLES ORGANIQUES

Certaines maladies entrainent des troubles organiques importants qui peuvent influer
considérablement sur 'hémogramme, par exemple une déshydratation importante
entrainera une hémoconcentration, des hémorragies provoqueront une anémie (cas
des gastro-entérites hémorragiques comme la parvovirose)...



1.2. MODIFICATIONS HEMATOLOGIQUES AU
COURS DES MALADIES VIRALES A DOMINANTE
DIGESTIVE ET/OU RESPIRATOIRE

1.21. MODIFICATIONS HEMATOLOGIQUES AU COURS DES TRACHEO-
BRONCHITES INFECTIEUSES

1.2.1.1. ETIOLOGIE

Il existe différents virus et bactéries potentiellement responsables des trachéo-
bronchites infectieuses : (17 et 25)

VIRUS : - Parainfluenza virus (virus le plus représenté)
- Adénovirus canin de type 2 (CAV 2)
- Virus de la maladie de Carré (cf. autre chapitre)
- CAV 1 (dans une moindre mesure )
- Réovirus et Herpés virus (leur role pathogéne reste encore
incertain)

BACTERIES : - Bordetella bronchiseptica (bactérie la plus représentée)
- Streptococcus sp.
- Pasteurella sp.
- Pseudomonas

Les mycoplasmes peuvent aussi jouer un réle.

Il est trés difficile de faire la différence en clinique entre une infection virale et
bactérienne (si ce n’est la plus grande contagiosité des maladies virales) ; de plus,
trés frequemment, plusieurs agents pathogénes sont associés, principalement
Parainfluenza virus + Bordetella bronchiseptica. La plupart du temps, cette association
entraine des symptdmes nettement plus sévéres ainsi que I'apparition de Iésions
pulmonaires. (19,24,17et 25)

1.2.1.2. MODIFICATIONS HEMATOLOGIQUES

En ce qui concerne les trachéo-bronchites virales, il n'y a aucune modification
hématologique décrite dans la littérature, sauf dans le cas de la maladie de Carré
( cf. autre chapitre).



1.2.2. MODIFICATIONS HEMATOLOGIQUES AU COURS DE LA MALADIE DE
CARRE

1.2.2.1. ETIOLOGIE

La maladie de Carré est due a un virus spécifique : un Paramyxovirus.
Elle s'accompagne de fagon quasi systématique de surinfections bactériennes.

1.2.2.2. MODIFICATIONS QUANTITATIVES

Les modifications hématologiques sont peu spécifiques (19) et dépendent trés
fortement des surinfections bactériennes presque toujours présentes.

En début d’évolution de la maladie, on rencontre couramment une neutropénie (28)
ainsi qu’une lymphopénie ( 28, 4,12, 6,2)

Cette leucopénie est due a la destruction de ces deux types de cellules par le virus
(28,2).

Par la suite, au cours de I'évolution de la maladie, le nombre de leucocytes varie
considérablement. On peut avoir une leucopénie persistante (de mauvais
pronostic)(28) notamment une lymphopénie persistante assez classique chez les
nouveau-nes et les trés jeunes animaux, accompagnée d’'une évolution dramatique
des signes cliniques. On peut aussi bien avoir une leucocytose plus ou moins
marquée ou un nombre tout a fait normal de leucocytes.

Une anémie modérée peut parfois apparaitre. Elle est due a Il'association de
plusieurs causes (18) :

- Suspension de I'érythropoiése par I'inflammation

- Trés probablement diminution de la demi-vie des hématies comportant des
inclusions

- Baisse de I'érythropoiése a cause de l'infection des précurseurs érythropoiétiques
Une thrombopénie est parfois présente.

On peut avoir, chez les trés jeunes chiots quasi exclusivement, une thrombopénie et
une anémie marquées (2).

1.2.2.3. MODIFICATIONS MORPHOLOGIQUES

Les inclusions de Lentz-Sinigaglia sont pathognomoniques de la maladie de Carré.
Ce sont des plages cytoplasmiques apparaissant roses a la coloration de May
Grunwald Giemsa, plus ou moins arrondies, de 1 a 5 microns environ. Elles sont
présentes dans le cytoplasme des polynucléaires neutrophiles, des lymphocytes, des
monocytes, et dans une moindre mesure dans les érythrocytes (les plus jeunes
principalement) (27,28).



Elles sont composées d’'un mélange de nucléocapsides virales (stade arrété du
développement du virus) et de débris cellulaires (27,18,2).

Ces inclusions sont présentes en début d’évolution de la maladie (dans les 10
premiers jours en principe) mais on peut exceptionnellement les rencontrer assez
tardivement (27).

Le nombre de cellules (ainsi que la nature de ces cellules) contenant des inclusions
varie considérablement selon les individus , et chez un méme chien leur nombre
varie énormément d’un jour sur l'autre (18).

Les inclusions présentes dans les lymphocytes sont toutefois plus fréquemment
rencontrées et elles sont de taille plus importante ( plus de 3 microns en moyenne)
que dans les autres cellules concernées (2 ,18).

Les précurseurs hématopoiétiques (surtout les précurseurs érythropoiétiques) de la
moelle osseuse peuvent eux aussi présenter des inclusions et ceci est trés
probablement responsable d'un ralentissement de I'hématopoiése (cf. modifications
quantitatives)(28) .



Schéma n°1 :Pathogénie de la maladie de Carré(2)

LOCALISATION DU VIRUS

Aérosol
v
Amygdales, nceuds lymphatiques bronchiaux

Thymus , rate , moelle osseuse , nceuds
lymphatiques rétropharingiens

Multiplication dans le systéme lymphoide
Lamina propria, cellules de Kupffer

Monocytose
(Virémie)

Mauvaise/\ Bonne réponse

réponse Ac Ac ,entrée

Invasion des possible du virus

Epithéliums dans le SNC

et du SNC \

v
Pas d’Ac Faible réponse Bonne réponse
i Ac Ac
v v

Maladie Maladie Maladie

Séveére légére ou inapparente

généralisée inapparente

Persistance  Elimination

Tissulaire du virus (il peut

du virus persister dans le

poumon, la peau
etle SNC)¢

MORT Récup. Récup. Faible

Incidence
sympt.

nerveux

Symptdmes nerveux

INTERACTION
HOTE - VIRUS

entrée du virus dans
L’organis!'ne

Multiplication

le systéme lymphoide

v

Propagation
v
Augmentation|

Ac anti virus

\_

v

Maladie clinique

du virus dans

du virus
\ 4
immunité
cell. supprimée
par le virus

SYMPTOMES

Hyperthermie
Leucopénie

Conjonctivite
Bronchite
Gastrite
Entérite....

Convulsions
Parésie
Myoclonies

MORT



1.2.3. MODIFICATIONS HEMATOLOGIQUES AU COURS DES GASTRO -
ENTERITES VIRALES

1.2.3.1. ETIOLOGIE DES GASTRO ENTERITES AIGUES

Les diarrhées aigués représentent environ 1 prescription sur deux en médecine
vétérinaire , et plus encore chez les jeunes chiens de moins de 1 an d’ apres Jurin et
coll. (22)
Chez ces jeunes animaux elles sont en grande majorité dues a des virus: -
Parvovirus 2 (chiots agés de 6 semaines a 6 mois surtout )

- Coronavirus

- Rotavirus ( avant 12 semaines principalement )

- Parvovirus 1 (entre 5 a 21 jours )

- Entérovirus

- Calicivirus

- Herpés virus

- Adénovirus.....
Les bactéries potentiellement responsables sont trés nombreuses :

- Escherichia coli

- Proteus sp

- Klebsiella sp

- Salmonella sp

- Staphylococcus aureus

- Clostridium perfringens

- Pseudomonas

- Shigelloides

- Campilobacter sp

- Yersinia enterocolitica.....
Les entérites aigués peuvent aussi avoir une origine parasitaire (giardia ,helminthes)
ou toxique ...
Plusieurs agents infectieux peuvent s’associer (15) ,et une fois exclues les causes
toxiques (commémoratifs) ou parasitaires (coproscopie) , il est trés difficile de faire la
différence en clinique entre une infection bactérienne ou virale (23), les affections
virales étant toutefois plus fréquentes et plus contagieuses.

1.2.3.2. MODIFICATIONS HEMATOLOGIQUES AU COURS DES GASTRO
ENTERITES VIRALES

Pour les virus autres que le Parvovirus 2 , aucune modification hématologique n’est
décrite , excepté dans de rares cas de coronaviroses trés aigués ou 'on trouve une
leucopénie (associée a une hyperthermie)

Contrairement au Parvovirus , ces virus ne provoquent pas de troubles systémiques .
Le Parvovirus ne posséde pas d’ADN polymérase et il doit utiliser celle de la cellule
héte afin de pouvoir se répliquer : il posséde donc un tropisme marqué pour les
cellules en multiplication active (et de ce fait, riches en ADN polymérase)( 22 , 9) .



Ce sont les cellules :

- Du myocarde des trés jeunes chiots (exclusivement chez les jeunes
dépourvus d’anticorps maternels anti Parvovirus ce qui devient de plus en
plus rare)

- Des cellules des cryptes intestinales

- Des cellules hématopoiétiques de la lignée blanche de la moelle osseuse

Les lésions digestives entrainent un afflux de leucocytes (principalement des
neutrophiles) dans la lumiére intestinale .

La présence du virus dans les ganglions lymphatiques et la rate provoquent une
nécrose des cellules lymphoides .

La multiplication du virus dans la moelle osseuse peut provoquer une véritable
aplasie médullaire pour toute la lignée blanche .

L’association de ces trois phénoménes ( consommation des neutrophiles + nécrose
des lymphocytes + aplasie de la lignée blanche) entraine une leucopénie généralisée
trés sévére dans plus de 70% des cas (9,7, 26) et une lymphopénie majeure dans
'immense majorité des cas.

On note parfois I'apparition d’'une thrombopénie (7) et d’'une anémie , cette derniére
serait due a la perte de sang (provoquée par I'entérite hémorragique)car le
Parvovirus 2 n’aurait aucun effet sur les cellules de la lignée rouge selon Brock,
Jones , et coll. (9)

Lorsque la leucopénie est maximale , la concentration sanguine du facteur de
croissance hématopoiétique G-CSF augmente considérablement , et lorsque
I'évolution de la maladie est favorable on assiste a une reprise de '’hématopoiése
trés active (7) : ceci entraine une leucocytose secondaire .

La cinétique des événements hématologiques est relativement constante chez les
différents individus malades ; elle varie toutefois un peu en fonction de la souche
virale concernée (il existe deux sous types mutants de Parvovirus2 en plus de la
souche d’origine) et en fonction de I'age de I'animal au moment de la contamination
par le virus : chez des chiots de 8 semaines la lymphopénie s’installera en moyenne
5 jours aprés linoculation du virus (14) contre 4 jours chez des chiots de 9
semaines(1) et 3 jours chez ceux de 10 semaines(14). On peut trés certainement
attribuer ce phénoméne a la chute de la concentration sanguine des anticorps anti
Parvovirus maternels (ils protégent le chiot jusqu’a 'age de 6 semaines environ) .
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Schéma n°2 : pathogénie du Parvovirus d’aprés A. Moraillon (22)
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Diagramme n°1 :Evénements biologiques lors d’infection par le Parvovirus canin

(22)
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2.PRESENTATION DES RESULTATS
PERSONNELS

2.1. MATERIEL ET METHODE

Tous les animaux inclus dans cette étude ont été présentés a la consultation de
médecine de I'ENVT au cours des années scolaires 1997/98 , 1998/99 et
1999 /2000 .

La population étudiée se compose de chiens atteints de maladies a dominante
respiratoire et/ou digestive d'origine virale ; les animaux sélectionnés
présentaient soit :

- une gastro-entérite aigué d’allure contagieuse

- des troubles respiratoires aigus d’allure contagieuse du type toux de chenil

- une maladie de Carré

Le diagnostic de maladie de Carré a été fait a I'aide d’'une sérologie et/ou

d'une PCR et/ou lors de la présence d’inclusions de Lentz-Sinigaglia dans les
leucocytes ou les hématies et/ou lorsque au moins 4 des 6 critéres cliniques
classiques étaient présents ( catarrhe oculo-nasal + courbe de température
biphasique , troubles digestifs du type gastro-entérite aigué , troubles respiratoires ,
kératite ulcéreuse , papulo-pustules , symptdomes de méningo-encéphalite).

Le diagnostic de gastro-entérite virale a été fait a I'aide de la clinique , du contexte
épidémiologique ,de sérologies, de tests mettant en évidence la présence de
Parvovirus dans les selles et aprés exclusion des causes parasitaires (coproscopie) ,
toxiques ou iatrogenes (anamnése) et éventuellement métaboliques (analyses
biochimiques).

Le diagnostic de toux de chenil d’origine virale a été fait a I'aide de la clinique , du
contexte épidémiologique et apres exclusion des causes parasitaires . Les chiens
atteints de broncho-pneumonie n’ont pas été inclus dans I'étude.

Les patients dont le dossier était trop incomplet n’ont pas été retenus .

Les prélévements sanguins nécessaires a la réalisation des hémogrammes ont été
effectués au début de la maladie ( lors de la premiére présentation de I'animal a
'ENVT), puis éventuellement au cours du suivi ,au moyen de systémes Vacutainers
dans des tubes avec EDTA , a la veine jugulaire .

Les numérations cellulaires ont été réalisées avec un automate MS9 pour les années
1997/98 et 1998/99 puis avec un automate Celtac ou ABC Vet pour I'année
1999/2000.

Les formules leucocytaires ont été réalisées manuellement par comptage des
cellules au microscope (objectif 100 a immersion) sur au mois 100 cellules (sauf en
cas de leucopénies majeures) par la méthode dite « en créneau » de bord a bord a
partir d’'un étalement sanguin coloré au May-Grinwald-Giemsa . Un examen des
bords du frottis a été réalisé notamment pour la recherche de cellules mononuclées
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a cytoplasme hyper basophile dites « immunocytes » (la présence de ces cellules a
été notifiée lorsque au moins 4 d’entre elles étaient présentes sur I'étalement ) , ainsi
gu’un examen de la queue de I'étalement .

Les valeurs de référence de 'hémogramme ont été assez délicates a établir (3,21)
car il existe trés peu de données dans la littérature sur ’'hémogramme des jeunes
chiens et ces derniers sont trés représentés dans la population étudiée . Lorsque
aucune information n’était disponible pour un paramétre donné , les valeurs de
référence des animaux adultes ont été utilisées .
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Tableau n°1 : Valeurs de référence de 'hémogramme en fonction de I'age

Chiens de plus de 7 mois

Chiens de moins de 7 mois

De 0 a 3 mois: 6 —-20

Leucocytes (1079/L) 6-17 De 346 mois: 6—18
De6a7 mois:6—17
Neutrophiles (1079/L) 3-11.8 De0a7 mois:3-11.8
Eosinophiles (1079/L) 0.1-1.3 De0a7mois:0.1-1.3
Lymphocytes (1079/L) 1-4.8 De0a7mois:1-6
Monocytes (1029/L) 0.1-13 De0a7mois:0.1-1.3
VGM (fL) 61-74 De 0 4 2 mois : 61 -90
De 2a 7 mois:61-74
De 0 a 3 mois : 31 —40
Hématocrites (%) 36 — 54 De 3 & 6 mois : 30 — 50
De 6 a 7 mois : 36 — 54
De 0 a 3 mois: 08 — 10
Hémoglobine (g/dL) 12-18 De 3 a6 mois: 09-15
De 6 a7 mois:12-18
Plaquettes (1049/L) 200 - 500 De 0 & 7 mois :200 — 500
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2.2. RESULTATS

2.21. MODIFICATIONS DE L'HEMOGRAMME LORS DES TROUBLES

RESPIRATOIRES AIGUS D’ORIGINE VIRALE

54 chiens présentant des troubles respiratoires aigus ont été retenus pour cette
étude ,3 d’entre eux sont revenus pour un suivi et nous avons effectué un second
hémogramme . Nous avons donc 57 hémogrammes in toto . La moyenne d’age des

animaux est de 49 mois

14 chiens n’ont présenté aucune modification de 'hémogramme

2.2.1.1. MODIFICATIONS LORS DE LA PREMIERE CONSULTATION DE

L'ANIMAL A LENVT

A-Modifications quantitatives

Total des leucocytes : moyenne = 12.0 10*9/L
Leucopénies : 3 cas (de 5.6 a 5.8 10*9/L)
Leucocytoses : 8 cas (de 18.1 a2 26.0 10*9/L)

Polynucléaires neutrophiles : moyenne = 7.8 10*9/L
Le résultat n’ est pas disponible pour 1 hémogramme.
Neutropénie : 1 cas (2.32 10*9/L)

Neutrophilies : 7 cas (de 13.2 a 20 10*9/L)

Polynucléaires éosinophiles : moyenne = 0.7 10*9/L
Le résultat n’est pas disponible pour 1 hémogramme.
Eosinopénies : 6 cas (de 0.0 a 0.09 10*9/L)
Eosinophilies : 5 cas (de 1.4 a 3.4 10*9/L)

Lymphocytes : moyenne = 2.1 10*9/L
Lymphopénies : 10 cas (de 0.0 2 0.9 10*9/L)
Lymphocytoses : 3 cas ( de 5.0a 7.4 10*9/L)

Monocytes : moyenne = 1.4 10*9/L
Monocytopénie : 0 cas
Monocytoses : 19 cas (de 1.4 a 4.3 10*9/L)

Hémoglobine : moyenne = 13.6 g/dL
Inférieur a la normale : 3 cas (de 8.9 a 11.3 g/dL)

Ces anémies sont modérées , normochromes et normocytaires.

Supérieur a la normale : 0 cas
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Hématocrite : moyenne = 39.9 %
Inférieur a la normale : 7 cas ( de 26 a 33 %)
Supérieur a la normale : 0 cas

Volume globulaire moyen : moyenne = 63.3 fL
Inférieur a la normale : 2 cas (53 et 59 fL)
Supérieur a la normale : 0 cas

Plaguettes : moyenne = 319.9 10*9/L
Thrombopénies : 2 cas (de 133 et 194 10*9/L)
Thrombocytoses : 4 cas (de 512 a 556 10*9/L)

B-Modifications morphologique

7 cas présentent de nombreux immunocytes (chiens n° 3,30,36,37,41,43 et 44) .

C-Tendance générale

On note principalement des monocytoses (19 cas)
isolées :9 cas dont 1 avec une anémie (chien n° 28)
avec neutrophilie :3 cas dont 1 avec thrombocytose
avec neutrophilie et _éosinophilie : 2 cas

avec éosinophilie et lymphocytose : 1 cas

avec éosinophilie et basophilie : 1 cas

avec lymphocytose : 2 cas

avec éosinopénie : 1 cas

Il y a également 10 cas de lymphopénie (aucun n’est associé a une monocytose)
Isolées : 6 cas

avec éosinopeénie : 2 cas

avec éosinopénie et neutropénie : 1 cas

avec éosinopénie et neutrophilie : 1 cas

Nous avons aussi quelques neutrophilies

2.2.1.2. SUIVI / EVOLUTION DE L'HEMOGRAMME

Le chien n°28 présente une monocytose (absente lors du premier hémogramme)
apres 7 jours de traitement ainsi qu’'un hématocrite Iégérement inférieur a la normale
mais moins que précédemment , ’'hnémoglobine pour sa part se situe dans les valeurs
usuelles alors qu’elle était un peu diminuée.

Le chien n°32 qui présentait lors du premier hémogramme une lymphocytose et une
monocytose avec un nombre de leucocytes totaux augmenté ,n’a plus d’anomalies
de la formule leucocytaire mais une légére thrombopénie aprés 21 jours d’évolution .
Le chien n°43 n'a aucune anomalie aprés 7 jours de traitement et n’a plus
d'immunocytes (lors du premier hémogramme , la seule « anomalie » était la
présence d'immunocytes) .



17

2.2.2. MODIFICATIONS DE L’HEMOGRAMME LORS DE LA MALADIE
DE CARRE

37 chiens atteints de la maladie de Carré ont été retenus pour cette étude et 7
d’entre eux ont bénéficié d'un suivi ( avec 1 ou plusieurs hémogrammes effectués les
jours suivant la premiére consultation), nous avons 47 hémogrammes in toto . La
moyenne d’age des animaux étudiés est de 15.6 mois .

4 hémogrammes seulement ne présentent aucune modification .

2.2.2.1. MODIFICATIONS DE L'HEMOGRAMME LORS DE LA PREMIERE
CONSULTATION A L’'ENVT

A-Modifications quantitatives

Total des leucocytes : moyenne = 15.0 10*9/L
Leucopénies : 6 cas (de 3.9a 5.3 10*9/L)
Leucocytoses : 9 cas ( de 20.4 a 39.3 10*9/L)

Polynucléaires neutrophiles : moyenne = 11.9 10*9/L

Les résultats ne sont pas disponibles pour 1 hémogramme.
Neutropénies : 4 cas (de 2.2 a 2.9 10*9/L)

Neutrophilies : 13 cas (de 11.8 a 35.1 10*9/L)

Polynucléaires éosinophiles : moyenne = 0.4 10*9/L
Eosinopénies : 17 cas ( 0.0 10*9/L)
Eosinophilies : 3 cas (de 1.5a 3.2 10*9/L)

Lymphocytes : moyenne = 1.3 10*9/L
Lymphopénies : 22 cas (de 0.0a 0.9 10*9/L )
Lymphocytoses : 1 cas (6.7 10*9/L)

Monocytes : moyenne = 1.8 10*9/L

Les résultats ne sont pas disponibles pour 1 hémogramme.
Monocytopénies : 0 cas

Monocytoses : 15 cas (de 1.3 a 7.7 10*9/L)

Hémoglobine : moyenne = 11.1 g/dL

Inférieur a la normale : 12 cas (de 5.5a 11.9 g/dL)

7 de ces anémies sont normochromes et normocytaires , 4 avec polychromatophilie
et anisocytose , 1 avec anisocytose

Supérieur a la normale : 2 cas (de 10 .2 a 11 .6 g/dL)

Dont 1 des 2 au moins est déshydraté

Hématocrite : moyenne = 32.7 %
Inférieur a la normale : 19 cas (de 15 a 34 %)
Supérieur a la normale : 0 cas
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Volume globulaire moyen : moyenne = 63.8 fL
Inférieur a la normale : 5 cas (de 51 a 60 fL)
Supérieur a la normale : 0 cas

Plaguettes : moyenne = 326.3 10*9/L
Thrombopénies : 6 cas (de 89 a 189 10*9/L)
Thrombocytoses : 4 cas (de 521 a 1017 10*9/L)

B-Modifications morphologiques

6 cas présentent des inclusions dans les leucocytes , 'un d’eux a aussi des
inclusions dans les hématies.

Ces inclusions sont présentes a 2 jours (1 cas), 8j (2 cas), 10 (1 cas), 15 (1 cas),
20 j (1 cas). (la durée d’évolution de la maladie n’est pas disponible pour 1 animal)

C-Tendance générale

On note donc dans 6 cas la présence d’inclusions; pour les modifications
quantitatives on remarque des cas d’anémie modérée et de nombreux cas de
neutrophilie , éosinopénie , lymphopénie et monocytose , ces diverses anomalies
leucocytaires pouvant étre plus ou moins associées :

Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose : 7 hémogrammes
Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose : 2 hémogrammes

Neutrophilie + Eosinopénie + Monocytose : 1 hémogramme (+ 1 avec une
lymphocytose)

Neutrophilie + Lymphopénie + Monocytose : 1 hémogramme

Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie : 1 hémogramme

Eosinopénie + Lymphopeénie : 3 hémogrammes

Lymphopénie + Monocytose : 1 hémogrammes

Neutrophilie + Eosinopénie : 2 hémogrammes

Neutrophilie + Monocytose : 1 hémogramme

Lymphopénie isolée : 2 hémogrammes (+ 1 avec une neutropénie + 1 avec une
éosinophilie )

Monocytose isolée : 2 hémogrammes

2.2.2.2. SUIVI / EVOLUTION DE L'HEMOGRAMME

Chien n°61 : - Premier hémogramme :
Neutrophilie+Eosinopénie+Lymphopénie+anémie régénérative
- Second hémogramme 40 jours plus tard: Aucune anomalie

Chien n°66 : - Premier hémogramme :
Neutropénie+Lymphopénie+Eosinopénie+hémoglobine supérieure a la
normale (difficile a apprécier car 'animal n’a que deux mois).

Des inclusions sont présentes dans les leucocytes (2 jours aprées
I'apparition des symptomes)
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- Second hémogramme 13 jours plus tard:

Lymphopénie + Eosinopénie + Hémoglobine légérement supérieure a la
normale + VGM légérement inférieur a la normale + Thrombopénie.

Il'y a toujours des inclusions (15 jours apres le début des symptomes).

- Premier hémogramme :

Chien n°71 :

Neutrophilie+Eosinopénie+légére anémie normochrome et
normocytaire.

- Second hémogramme 20 jours plus tard :
Neutrophilie+Lymphopénie+Eosinopénie+Monocytose.

- Premier hémogramme :

Chien n°74 :

Neutropénie + VGM légérement diminué+anémie normochrome et
normocytaire.

- Second hémogramme 4 jours plus tard :

Eosinopénie + anémie normochrome et normocytaire+thrombopénie

- Troisitme hémogramme 7 jours aprés le second :

Eosinopénie + lymphopénie + VGM a nouveau légérement
diminué+thrombopénie plus marquée.

De nombreuses inclusions dans les leucocytes sont apparues (21 jours
aprées le début des symptomes).

- Quatrieme hémogramme 2 jours apres le troisieme :

Lymphopénie + Monocytose + |égere anémie normochrome et
normocytaire a nouveau +thrombopénie toujours importante

Les inclusions sont toujours présentes (23 jours aprés le début des
symptomes).

- Premier hémogramme :

Chien n°84 :

Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie+ Monocytose + Légére
anémie normochrome et normocytaire + Thrombopénie

- Second hémogramme 2 jours plus tard : Neutrophilie + Eosinopénie +
Lymphopénie + Monocytose + anémie plus marquée

- Premier hémogramme :

Chien n°89 :

Neutrophilie + Eosinopénie

- Second hémogramme 3 jours plus tard : Lymphopénie

Des inclusions sont apparues dans les leucocytes ( 8 jours aprés le
début des symptomes) .

- Troisieme hémogramme 13 jours apres le second :

Neutropénie + Eosinopénie + Lymphopénie + Thrombopénie

Les inclusions sont toujours présentes (21 jours aprés le début des
symptémes) .

- Premier hémogramme :

Légere anémie avec une anisocytose modérée + Thrombopénie
- Second hémogramme 10 jours plus tard :
Les anomalies sont similaires (la thrombopénie est plus modérée ).
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BILAN : Aprés traitement ou au cours de I'évolution de la maladie , les anomalies de
I hémogramme restent comparables a celles frequemment constatées au début (cas
de neutropénie , éosinopénie , lymphopénie ,monocytose , anémie et thrombopénie
principalement ) mais elles ne sont pas toujours constantes d’'un hémogramme au
suivant ( une anomalie peut disparaitre tandis qu’'une autre apparait) .

Les inclusions peuvent persister voire méme apparaitre tardivement dans I'évolution
de la maladie (8 , 15, 21 et 23 jours apres le début des symptébmes ) .

2.2.3. MODIFICATIONS DE L’'HEMOGRAMME LORS DE LA
PARVOVIROSE

20 chiens présentant une parvovirose ont été retenus pour cette étude et 14 d’entre
eux ont bénéficié d’'un suivi ,nous avons un total de 60 hémogrammes . La moyenne
d’age de ces animaux est de 10 mois.

Tous les hémogrammes présentent des modifications .

2.2.31. MODIFICATIONS LORS DE LA PREMIERE CONSULTATION A
L’ENVT(19 animaux)

Un animal a été présenté a la consultation de médecine apres 15 jours d’évolution de
la maladie et traitement par un vétérinaire extérieur a I’ ENVT, ses résultats
hématologiques ne sont pas pris en compte ici (chien n° 92).

Total des leucocytes : moyenne =1.3 10*9/L
Leucopénies : 16 cas (de 0.3 a 5.8 10"9/L)
Leucocytoses : 0 cas

Polynucléaires neutrophiles : moyenne = 3.6 10*9/L

Les résultats sont indisponibles dans 10 hémogrammes (ces hémogrammes
présentaient tous un nombre de leucocytes totaux tres bas ,et dans ce cas la ,la
formule leucocytaire détaillée n’a pas toujours été réalisée en totalité).

Neutropénies : 3 cas (de 0.34 a 1.6 10*9/L) + 10 cas dont les résultats n’'ont pas
été communiqués, trés probablement leucopéniques

Neutrophilies : 0 cas

Polynucléaires éosinophiles : moyenne = 0.2 10*9/L

Les résultats sont indisponibles dans 10 hémogrammes (mémes raisons que
précédemment)

Eosinopénies : 3 cas (0.0 10*9/L) +10 cas trés probables

Eosinophilies : 0 cas (1.5 10*9/L)

Lymphocytes : moyenne = 1.3 10*9/L

Les résultats sont indisponibles dans 1 hémogramme .

Lymphopénies : 14 cas (de 0.1 a1 10*9/L)+1 probable

Lymphocytoses : 1 cas ( 10.4 10*9/L)

(Remarque : le chien n°96 qui montrait cette lymphocytose majeure lors de ce
premier hémogramme présentait une importante leucopénie généralisée 3 jours plus
tard)

Monocytes : moyenne = 0.4 10*9/L
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Les résultats sont indisponibles dans 1 hémogrammes .
Monocytopénies : 9 cas (de 0.0 a 0.1 10*9/L)
Monocytoses : 2 cas (1.5et 1.6 10*9/L)

Hémoglobine : moyenne = 13.6 g/dL

Inférieur a la normale : 0 cas

Supérieur a la normale: 11cas (de 10.2 a 19.3 10*9/) dont 5 au moins sont
fortement déshydratés

Hématocrite : moyenne = 38.6 %
Inférieur a la normale : 2 cas (de 10 & 31 %)
Supérieur a la normale : 3 cas ( de 51 a 52 %)

Volume globulaire moyen : moyenne = 64.4 fL
Inférieur a la normale : 3 cas ( de 59 a 60 fL)
Supérieur a la normale : 0 cas

Plaquettes : moyenne = 376.4 10*9/L
Thrombopénies : 3 cas (de 101 a 183 10*9/L)
Thrombocytoses : 5 cas ( de 501 a 694 10*9/L)

2.2.3.2. SUIVI/EVOLUTION DE 'HEMOGRAMME

A-Modifications quantitatives

Selon le stade d’évolution de la maladie , soit le nombre de leucocytes chute puis
remonte trés nettement pour revenir a la normale ou plus souvent devenir trés
supérieur a la normale au cours de la guérison (chiens n° 95,97 , 101, 102, 110),
soit le nombre de leucocytes augmente directement de la méme maniére (chiens n°
93,98,99,103,104,107, 109, 111) . Les éosinophiles voient généralement leur
nombre augmenter plus tardivement que les autres leucocytes .

Les plaquettes semblent suivre souvent une évolution similaire , leur nombre chute
puis remonte plus ou moins (chiens n° 93, 95,98 , 101, 102, 103, 104, 110 ) ou
augmente directement (chiens n° 96, 107 , 109, 111).

Remarque : Le chien n° 96 est décédé aprés I'effondrement de tous ses leucocytes
et n’a donc pas eu ce type d’évolution .

L’hématocrite et ’'hnémoglobine souvent élevés au début (du fait de la déshydratation)
ont tendance a chuter et le phénomeéne peut continuer assez tardivement durant la
guérison ( chiens n® 93, 95,97 ,98,99, 101,102, 103, 104, 107, 109, 110,
111) .

B-Modification morphologiques

6 chiens (n° 95,99, 103, 104 , 107 ) présentent des immunocytesa 2,4 ,5, 12 et
15 jours aprés le début des symptdémes . Excepté pour le chien n° 95 | pour lequel
seul le nombre de monocytes avait augmenté , tous les immunocytes sont apparus
alors que le nombre total de leucocytes recommencait a augmenter .
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2.2.4 MODIFICATIONS DE L’'HEMOGRAMME LORS DES GASTRO-ENTERITES
VIRALES (AUTRES QUE LA PARVOVIROSE)

71 chiens ont été retenus pour cette étude et 7 d’entre eux ont fait I' objet d’'un suivi,
nous avons 91 hémogrammes in toto . La moyenne d’age est de 36.6 mois.

10 hémogrammes ne présentent aucune modification et 13 ne présentent aucune
modification quantitative (plus 2 incomplets ne présentant pas a priori de
modification).

2.2.3.3. MODIFICATIONS LORS DE LA PREMIERE VISITE A L’'ENVT

A-Modifications quantitatives

Total des leucocytes : moyenne = 12.1 10*9/L
Leucopénies : 7 cas (de 4.5a 5.8 10*9/L)
Leucocytoses : 9 cas (de 17.3a49.4 10*9/L)

Polynucléaires neutrophiles : moyenne = 8.7 10*9/L
Les résultats sont indisponibles dans 8 hémogrammes .
Neutropénies : 3cas (de 1.4a 2.9 10*9/L)
Neutrophilies : 14 cas (de 12.6 4 23.2 10*9/L)

Polynucléaires éosinophiles : moyenne = 0.4 10*9/L
Les résultats sont indisponibles dans 6 hémogrammes .
Eosinopénies : 20 cas (de 0.0 a 0.1 10*9/L)
Eosinophilies : 4 cas (de 1.4 a 2.1 10*9/L)

Lymphocytes : moyenne = 1.7 10*9/L

Les résultats sont indisponibles dans 2 hémogrammes.
Lymphopénies : 22 cas (de 0.2a 1 10*9/L)
Lymphocytoses : 3 cas (de 5.1 a6.9 10*9/L)

Monocytes : moyenne = 1.3 10*9/L

Les résultats sont indisponibles dans 4 hémogrammes .
Monocytopénies : 2 cas ( 0.1 10*9/L)

Monocytoses : 19 cas (de 1.3 a 10.2 10*9/L)

Hémoglobine : moyenne = 14.9 g/dL

Inférieur a la normale : 3 cas (de 9.8a 11.9 g/dL)

(une anémie avec anisocytose et polychromatophilie , et une avec anisocytose
seulement)

Supérieur a la normale : 9 cas (de 12.9a 21.7 g/dL)

Hématocrite : moyenne = 43.2 %
Inférieur a la normale : 6 cas (de 29 a 35 %)
Supérieur a la normale : 5 cas (de 52 a 62 %)

Volume globulaire moyen : moyenne = 64.8 fL
Inférieur a la normale : 8 cas (de 57 a 60 fL)
Supérieur a la normale : 0 cas
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Plaquettes : moyenne = 306.4 10*9/L
Thrombopénies : 4 cas (de 89 a 197 10*9/L)
Thrombocytoses : 3 cas (de 511 a 539 10*9/L)

B-Modifications morphologiques

11 cas présentent de nombreux immunocytes

C-Tendance générale

Tout comme pour les hémogrammes des chiens atteints de maladie de Carré , mais
de fagcon moins marquée , on retrouve de nombreux cas de neutrophilies ,
eosinopénies , lymphopénies et monocytoses , ces anomalies étant plus ou moins
associées entre elles :

Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose : 3 hémogrammes
Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie : 2 hémogrammes

Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose : 2 hémogrammes

Neutrophilie + Eosinopénie + Monocytose : 2 hémogrammes

Neutrophilie + Monocytose : 2 hémogrammes

Neutrophilie + Eosinopénie : 4 hémogrammes

Eosinopénie + Monocytose : 2 hémogrammes

Neutrophilie + Lymphopénie : 1 hémogramme

Lymphopénie + Monocytose : 1 hémogramme (+1 avec une neutropénie)
Eosinopénie + Lymphopénie: 3 hémogrammes

Eosinopénie isolée: 2 hémogrammes

Lymphopénie isolée : 7 hémogrammes ( +1 avec une éosinophilie +1 avec une
monopénie)

Monocytose isolée : 3 hémogrammes (+3 avec des lymphocytoses )

2.2.34. SUIVI / EVOLUTION DE L'HEMOGRAMME

Chien n° 112 : - Premier hémogramme :
Eosinopénie + Monocytose + Hématocrite + Hémoglobine augmentée
(Panimal est fortement déshydraté).
- Second hémogramme le lendemain:
Neutropénie + Monocytose
Des immunocytes sont présents.
-Troisieme hémogramme 4 jours aprés le second:
Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose

Chien n® 119 : - Premier hémogramme :
Leucopénie (la formule n’ est pas disponible)+ Hémoglobine augmentée
( animal fortement déshydrate).
- Second hémogramme le lendemain:
Hémoglobine encore légérement augmentée.
Formule non disponible (plus de leucocytose).
- Troisieme hémogramme le lendemain du second:
Neutrophilie + Eosinopénie + Monocytose
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- Quatrieme hémogramme 2 jours apreés le troisiéme:
Neutrophilie + Eosinopénie + Monocytose.

Chien n° 123 : - Premier hémogramme :
Monocytose
- Second hémogramme le lendemain:
Monocytose

Chien n° 125 : - Premier hémogramme :
Eosinopénie
- Second hémogramme 2 jours plus tard :
Eosinopénie

Chien n® 142 : - Premier hémogramme :
Lymphopénie
- Second hémogramme le lendemain :
Lymphopénie + Thrombopénie modérée

Chien n° 143 : - Premier hémogramme :
Lymphopénie
- Second hémogramme le lendemain :
Neutropénie + Lymphopénie

Chien n® 145 : - Premier hémogramme :
Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie
- Second hémogramme le lendemain :
Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose + Anémie normochrome et
normocytaire
-Troisieme hémogramme le lendemain du second:
Neutrophilie + Anémie normochrome et normocytaire plus modérée

Chien n°® 146 : - Premier hémogramme :
Leucopénie avec légére monopénie (neutrophiles et éosinophiles non
disponibles)
- Second hémogramme 3 jours apres :
Monocytose
Des immunocytes sont présents
- Troisieme hémogramme le lendemain du second :
Lymphopénie
- Quatrieme hémogramme 3 jours apreés le troisieme :
Neutrophilie + Monocytose

Chien n°® 151 : - Premier hémogramme :
Aucune anomalie
- Second hémogramme 2 jours apreés :
Anémie normochrome et normocytaire modérée
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Chien n® 172 : - Premier hémogramme :
Lymphocytose + Monocytose + Thrombocytose modérée
- Second hémogramme le lendemain :
La formule leucocytaire n’est pas disponible , aucune anomalie
- Troisitme hémogramme 2 jours aprés le second:
Eosinopénie + Thrombocytose

Chien n® 181 : - Premier hémogramme :
Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose
- Second hémogramme 4 jours apreés:
Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose
- Troisitme hémogramme 3 jours aprés le second:
Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose
+Thrombopénie
- Quatrieme hémogramme 4 jours apreés le troisiéme :
Neutrophilie + Eosinopénie + Lymphopénie + Monocytose
+Thrombopénie

BILAN : Au cours de I'évolution de la maladie on retrouve majoritairement les mémes
anomalies que dans les premiers hémogrammes (neutrophilies , éosinopénies |,
lymphopénies , monocytoses , thrombopénies et quelques anémies modérées ) ,
mais comme pour la maladie de Carré , un méme chien peut présenter des
anomalies différentes d’'un hémogramme au suivant .
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3.DISCUSSION

3.1. ETUDE CRITIQUE DU PROTOCOLE

Nous nous sommes efforcés de retenir les maladies pour lesquelles le diagnostic
avait été fait avec suffisamment de certitude , mais une part de doute persiste pour
les gastro-entérites et les trachéo-bronchites ; en effet , pour certifier 'origine virale
de ces maladies , des analyses sérologiques auraient été nécessaires et ceci est
bien entendu irréalisable dans le cadre d’'une étude rétrospective . Un doute peut
aussi persister pour certaines parvovirose ou la leucopénie seule a servi de critere
diagnostique . De plus , dans le cadre de 'ENVT , les animaux regus en consultation
ne font que tres rarement partie d’'un chenil , par conséquent , méme si les
propriétaires évoquent souvent lors de 'anamnése un contact préalable du patient
avec un animal présentant des symptébmes similaires , 'aide a la réalisation du
diagnostic apportée par I'épidémiologie demeure au mieux imparfaite

3.2. ETUDE CRITIQUE DE L’INTERPRETATION DES
HEMOGRAMMES

3.2.1. VALEURS USUELLES DE L’'HEMOGRAMME

La moyenne d’age des animaux étudiés semble relativement élevée , mais ceci est
du au fait que quelques chiens ageés viennent s’ajouter a une majorité de jeunes ou
de trés jeunes et si les valeurs usuelles de 'lhémogramme des animaux adultes sont
bien connues , il n'en va pas de méme pour les chiens de moins de 7 mois .
Beaucoup de paramétres hématologiques varient considérablement au cours des
premiers mois de la vie et I'évolution de ces différents paramétres ne semble pas
s’effectuer a la méme vitesse selon les individus .

Trés peu d’auteurs ont établi des valeurs usuelles pour les jeunes individus , et ces
différents auteurs ne sont pas toujours en accord .

Compte tenu de ces difficultés , nous avons établi des valeurs usuelles qui tout en
tenant compte de I'age de I'animal , demeurent assez « larges » afin d’essayer de
minimiser le nombre de paramétres « faussement anormaux » .

3.2.2. INFLUENCE DE L’ETAT D’HYDRATATION DU PATIENT

Lors des gastro-entérites , y compris celles provoquées par la maladie de Carré , |l
est fréquent que les patients soient déshydratés . Le pourcentage de déshydratation
est , dans la grande majorité des cas , apprécié a l'aide de I'examen clinique
uniguement , nous en avons donc seulement une approximation
L’hémoconcentration qui en résulte entraine une surévaluation des parameétres
hématologiques ,et du fait de l'approximation du pourcentage de déshydratation
,nous ne pouvons qu’estimer trés peu précisément les valeurs « réelles » de ces
parametres .
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3.2.3. INFLUENCE DU STADE D’EVOLUTION DE LA MALADIE

Lors de leur premiére consultation a 'ENVT , les patients sont a des stades parfois
tres différents de I'évolution de leur maladie , et peuvent avoir subi des traitements
préalables (hors du cadre de I'école vétérinaire) . La population étudiée manque
donc un peu d’homogénéité , et l'interprétation des résultats hématologiques pourrait
en étre quelque peu perturbée (notamment lors des parvoviroses car les paramétres
hématologiques des malades évoluent trés rapidement) .

3.2.4. COMPARAISON AVEC L’ENSEMBLE DE LA POPULATION

Pour étre certain que les anomalies de I'hémogramme rencontrées dans les
maladies étudiées soient significatives , il aurait été intéressant de pouvoir les
comparer aux anomalies de I'ensemble de la population des animaux présentés en
consultation a FENVT .

3.3. MODIFICATIONS DE L’ HEMOGRAMME

3.3.1. TRACHEO-BRONCHITES VIRALES

La littérature ne décrit aucune modification hématologique lors des trachéo-
bronchites virales ; au cours de notre étude c’est effectivement le cas pour 26 %
des patients , mais nous notons toutefois de trés nombreuses monocytoses soit 35 %
, 19 % de lymphopénies et 12 % de neutrophilies . Ces anomalies ne sont que peu
voire pas associées entre elles . Les autres anomalies quantitatives constatées
semblent plus anecdotiques .

Nous avons noté la présence d'immunocytes dans 13 % des cas .

3.3.2. MALADIE DE CARRE

La littérature décrit la présence fréquente de lymphopénies , de thrombopénies
modérées , parfois de neutropénies (bien que l'on puisse rencontrer des
neutrophilies ) et des cas d’'anémie modérée . Le nombre de leucocytes peut étre
modifi€¢ dans un sens comme dans lautre . Les inclusions sont rencontrées
précocement en trés grande majorité ( avant 10 jours d’évolution de la maladie ).

Au cours de notre étude nous avons effectivement rencontrés lors de la premiére
visite , 59 % de lymphopénies , 11 % de neutropénies , 32 % de cas d’anémie
(modérées pour la plupart ) et 16 % de thrombopénies, mais aussi 41 % de
monocytoses , 50 % d’éosinopénies , 35 % de neutrophilies , et 11 % de
thrombocytoses (dont la moitié au moins sont probablement dues a la
déshydratation) . Le nombre de leucocytes est effectivement variable ( 24 % de
leucocytoses et 16 % de leucopénies ) .

Pour ce qui concerne les modifications quantitatives nous avons une forte tendance
pour I'association plus ou moins importante des anomalies suivantes : lymphopénie +
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éosinopénie + monocytose + neutrophilie avec 19 % des patients ayant les 4
anomalies présentes ,14% ayant 3 des 4 , 19 % ayant 2 des 4 et seulement 3 % n’en
ayant qu’une seule (soit 52 % des patients ont au moins 2 des 4 anomalies).

Lors du suivi nous avons rencontré les mémes types d’anomalies quelle que soit la
durée d’évolution de la maladie et avec la mise en place du traitement . Il faut
toutefois remarquer que chez un méme patient , les anomalies leucocytaires
rencontrées varient souvent d’'un hémogramme a l'autre (ex chien n 71 : le premier
hémogramme présente une neutropénie , le second une éosinopénie , le troisiéme
une éosinopénie plus une lymphopénie et le dernier une lymphopénie plus une
monocytose )

Les inclusions semblent pour leur part pouvoir apparaitre ou se maintenir trés
tardivement : premier hémogramme et suivi confondus ,nous avons constaté la
présence d’inclusions a 2 (1 cas), 8 (2cas), 10 (1 cas), 15 (2 cas), 20 (1 cas), 21 (2
cas) et 23 jours (1 cas) aprés l'apparition des symptéomes . Sur ces 10 cas , 6
présentaient des inclusions aprés 10 jours et ceci semble en contradiction avec ce
qui est communément décrit .

3.3.3. PARVOVIROSE

La littérature mentionne une leucopénie généralisée trés sévére dans plus de 70%
des cas , une lymphopénie majeure dans I'immense maijorité des cas et note parfois
'apparition d’'une thrombopénie et d’une anémie (provoquée par [|'entérite
hémorragique car le Parvovirus 2 n’aurait aucun effet sur les cellules de la lignée
rouge ) . Lorsque I'évolution de la maladie est favorable on assiste a une reprise de
I’'hématopoiése trés active qui entraine une leucocytose secondaire .

Lors de notre étude nous avons constaté une forte proportion de leucopénies soit
84 % avec 79 % de lymphopénies , 69 % de neutropénies , 68 % d’éosinopénies et
47 % de monocytopénies. Nous avons rencontré d’assez nombreuses
thrombocytoses (36 %) et augmentations de la quantité d’hémoglobine ( 59 %)
probablement liées aux déshydratations ? (méme si ces déshydratations ne sont pas
toujours mentionnées dans le dossier de I'animal ).

Les thrombopénies semblent apparaitre plus tardivement que les leucopénies .

Selon le stade d’évolution de la maladie , soit le nombre de leucocytes chute (du fait
de la réhydratation et/ou de I'évolution de la maladie ) puis remonte trés nettement
pour revenir a la normale ou plus souvent devenir trés supérieur a la normale au
cours de la guérison , soit le nombre de leucocytes augmente directement de la
méme maniére. Les eosinophiles voient généralement leur nombre augmenter plus
tardivement que les autres leucocytes .

Lorsque nous disposons d’hémogrammes tardifs dans I'évolution de la maladie , le
nombre de leucocytes ( qui est élevé) tend a diminuer vers un retour a la normale .
Les plaquettes suivent dans beaucoup de cas une évolution similaire , leur nombre
chute puis remonte plus ou moins , ou augmente directement .

L’hématocrite et ’'hémoglobine souvent élevés au début (du fait de la déshydratation
trés probablement) ont tendance a chuter et le phénoméne peut continuer assez
tardivement durant la guérison .

Remarque : selon Brock , Jones et coll.(9) , 'anémie serait due seulement a la perte
de sang (provoquée par I'entérite hémorragique) car le Parvovirus 2 n’aurait aucun
effet sur les cellules de la lignée rouge , toutefois les myélogrammes effectués a
FENVT sur des patients atteints de parvovirose montrent une aplasie de la lignée
rouge en plus de celle des leucocytes .
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30 % des animaux présentent des immunocytes ( ils apparaissent seulement lorsque
le nombre de leucocytes recommence a croitre ) .

3.3.4. GASTRO-ENTERITES VIRALES (AUTRES QUE LA PARVOVIROSE)

La littérature ne décrit aucune modification hématologique lors des gastro-entérites
virales .

Lors de notre étude , nous avons pour notre part rencontré de nombreuses
modifications du nombre de leucocytes ressemblant a celles rencontrées au cours de
la maladie de Carré mais dans de moindres proportions : 31 % de lymphopénies , 28
% d’éosinopénies , 27 % de monocytoses et 20 % de neutrophilies . Ces anomalies
sont associées entre elles (mais toujours moins que pour la maladie de Carré) : 4 %
seulement des animaux étudiés ont ces 4 anomalies , 8 % 3 des 4,20 % 2 des 4 et
24 % n’en ont qu’une .

Tout comme pour la maladie de Carré , on retrouve le méme type de modifications
au cours du suivi , les paramétres modifiés n’étant pas toujours similaires d’un
hémogramme au suivant pour un méme patient .

Nous avons noté la présence d'immunocytes dans 15 % des cas .

3.3.5. COMPARAISON ENTRE LES RESULTATS OBTENUS POUR LA
MALADIE DE CARRE ET LES GASTRO-ENTERITES

Comme nous avons pu le voir précédemment , il existe une nette similitude entre les
hémogrammes des animaux atteints de maladie de Carré et ceux atteints de gastro-
entérite (autre que la parvovirose) : on retrouve de nombreuses leucocytoses ,
éosinopénies , lymphopénies et monocytoses ( plus quelques anémies modérées ) .
Dans les deux cas , 56 % de la population présente au moins une de ces anomalies
leucocytaire . Toutefois , lors des gastro-entérites , le nombre de chaque anomalie
est moins important , les neutrophilies et les monocytoses sont moins élevées , les
lymphopénies sont moins marquées et il y a moins d’association entre les
parameétres anormaux .
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Tableau n°2 : comparaison entre les résultats obtenus lors des maladies de Carré et

ceux obtenus lors des gastro-entérites virales .

Premiers hémogrammes

Maladie de Carré

Gastro-entérite

Pourcentage de

- neutrophilies 35 20
- éosinopénies 50 28
- lymphopénies 59 31
- monocytoses 41 27
Pourcentage de cas présentant :

- 1 des 4 anomalies 3 24
- 2 des 4 anomalies 19 20
- 3 des 4 anomalies 14 8
- 4 anomalies 19 4
Moyenne (10*9/L) des :

- neutrophilies 22.3 15.7
-€osinopénies 0 0
-lymphopénies 0.5 0.6
-monocytoses 3.2 25
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CONCLUSION

Notre étude a permis de montrer que les hémogrammes des chiens atteints de
maladies virales a dominante respiratoire et/ou digestive présentent des
modifications nettes , certaines d’entre elles n’étant pas classiquement décrites dans
la littérature .

Les animaux atteints d’une trachéo-bronchite virale présentent des hémogrammes
peu modifiés a I'exception de fréquentes monocytoses ,d’assez nombreuses
lymphopénies et de quelques neutrophilies . Des immunocytes sont parfois présents.
Les hémogrammes des chiens atteints de maladie de Carré sont trés perturbés avec
une tendance marquée pour I'association plus ou moins complete : neutrophilie +
eosinopénie + lymphopénie + monocytose . Nous avons aussi noté de nombreuses
anémies modérées et quelques thrombopénies . Les inclusions leucocytaires
peuvent se maintenir ou méme apparaitre tres tardivement au cours de I'évolution de
la maladie .La présence d'immunocytes reste anecdotique.

Les hémogrammes des animaux atteints d’'une gastro-entérite virale sont tres
comparables a ceux de la maladie de Carré (excepté , bien entendu ,pour les
inclusions !) avec le méme type d’anomalies leucocytaires et quelques anémies
modérées .L’intensité et la fréquence de ces modifications sont toutefois moins
importantes que dans le cadre de la maladie de Carré , et des immunocytes sont
parfois présents .

Les hémogrammes des animaux atteints de parvovirose suivent une cinétique
particuliére ,avec une chute drastique du nombre de leucocytes au début de la
maladie faisant place au cours de la guérison a une leucocytose puis a un retour a la
normale .Le nombre de plaquettes a généralement une évolution similaire bien que
décalée dans le temps, et on note de nombreuses anémies. Des immunocytes sont
souvent présents une fois la reprise de I'hnématopoiése amorcée .

L’étude de 'hémogramme a un intérét diagnostique certain , nous avons :

-un diagnostic de certitude de maladie de Carré lors de la présence d’inclusions de
Lentz-Sinigaglia , et il ne faut pas hésiter a rechercher ces inclusions méme si la
maladie évolue depuis plus de 10 jours (la littérature considére pourtant que les
inclusions sont trés rares au-dela de ce délais ).

-une trés forte orientation diagnostique lors de la parvovirose .

-une orientation diagnostique plus modérée pour les chiens atteints de toux de chenil
, de gastro-entérite ou de maladie de Carré (lorsqu’il n’y a pas d’inclusions) ,mais qui
alliée au contexte épidémiologique et clinique peut s’avérer précieuse notamment
lors de la présence d'immunocytes (trés rare lors d’'une maladie de Carré mais
fréquente au cours des autres maladies).
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ANNEXE n°1 : Index des abréviations et symboles utilisés dans les annexes 2 a 5

C : symptomes cutanés divers (papulo-pustules, hyper kératinisation ...)
CatON : catarrhe oculo-nasal

Con;. : conjonctivales

E : entérite

G : gastrite

GE: gastro-entérite

Hemo : hémorragique

HT : hyperthermie

Inclus. : inclusions

KCS : kérato-conjonctivite séche

Leuco. : leucocytaires

N : non

Ne : symptdmes neurologiques divers (myoclonies, parésie...)

O : oui

P : primo vaccination

R : symptdmes respiratoires divers (trachéo-bronchite, broncho-pneumonie...)

Séro. : sérologique

: Valeurs inférieures aux valeurs usuelles

: Valeurs inclues dans les valeurs usuelles (ou nas de résultas disponibles)

: Valeurs subpérieures aux valeurs usuelles
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Hémogrammes des chiens atteints de toux de chenil

ANNEXE n°2
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Hémogrammes des chiens atteints de toux de chenil

ANNEXE n°2 (suite)
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Hémogrammes des chiens atteints de maladie de Carré

ANNEXE n°3
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ANNEXE n°3 (suite)

Hémogrammes des chiens atteints de maladie de Carré
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Hémogrammes des chiens atteints de parvovirose

ANNEXE n°4
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ANNEXE n°4 (suite)

Hémogrammes des chiens atteints de parvovirose
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ANNEXE n°5

ite virale

éri

Hémogrammes des chiens atteints de gastro-ent
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ANNEXE n°5 (suite):
Hémogrammes des chiens atteints de gastro-entérite virale
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ANNEXE n°5 (suite)

ite virale

éri

Hémogrammes des chiens atteints de gastro-ent
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ANNEXE n°6 :
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de toux de chenil

Toux de Chenil (Premiers Hémogrammes)

9
8
@
o 6
o
T s
o
4
o)
E 3
S
1
0
0,0 1,0 20 3,0 4,0 5,0 6,0 7.0 8,0 9,0 10,0 11,0 12,0 13,0 14,0 15,0 16,0 17,0 18,0 19,0 20,0
P. Neutrophiles (1079/L)
Toux de Chenil (Premiers HEmogrammes)
12
n 10
1)
O
Q
o
Q 6
|
o)
£ ¢
o
z 2
0

0,0 0,2 03 0,5 0,7 0,9 1,0 1,2 1.4 1.5 1.7 1,9 2,0 2,2 24 2,6 2,7 29 3,1 32 3.4

P. éosinophiles (1079/L)

Toux de Chenil (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 0.4 0,8 1,2 1.6 2,0 24 28 33 3,7 4.1 4,5 49 53 57 6,1 6,5 6,9 73 77 8,1

Lymphocytes (1029/L)
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ANNEXE n°6 (suite):
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de toux de chenil

Toux de Chenil (Premiers Hémogrammes)

14
12 ]
[72)
8 10
[«})
'c 8
()
B 6
E .
z —
2
0
0,0 0,3 0,7 1,0 1,3 1,7 2,0 23 2,6 3,0 33 3,6 4,0 43 4,6 5,0 53 5,6 59 6,3 6,6
Monocytes (1079/L)
Toux de Chenil (Premiers HEmogrammes)
14
12
[72)
8 10
[«})
'c 8
()
_'5 6
5 - ]
Z
2
0
0,0 13 2,6 3,9 5,2 6,5 7.8 9,1 104 11,7 13,0 143 156 169 182 19,5 20,8 22,1 234 247 26,0
TOTAL Leuco. (1079/L)
Toux de Chenil (Premiers Hémogrammes)
12
10

Nombre de cas

53,0 541 551 562 572 583 593 604 614 625 635 646 656 667 67,7 688 698 709 719 730 740

VGM (fl)
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ANNEXE n°6 (suite):
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de toux de chenil

Toux de Chenil (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 2,6 52 78 104 130 156 182 208 234 260 286 312 338 364 390 416 442 468 494 520

Hematocrite (%)

Toux de Chenil (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 0,9 1.8 2,6 3,5 4.4 53 6,2 7,0 79 8,8 97 106 114 123 132 141 150 158 16,7 176

Hemoglobine (g/dl)

Toux de Chenil (Premiers HEmogrammes)

Nombre de cas

1330 1542 1753 1965 2176 2388 2599 2811 3022 3234 3445 3657 3868 4080 4291 4503 4714 4926 5137 5349 5560

Plaquettes (1019/L)
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ANNEXE n°7 :
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de maladie de Carré

Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 1.8 3,5 53 7,0 88 105 123 140 158 175 193 21,0 228 245 263 281 298 316 333 351

P. Neutrophiles (1079/L)

Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 0,2 03 05 0,6 0,8 1,0 1.1 1.3 14 1.6 1.8 1.9 2,1 2,2 24 2,6 2,7 29 3,0 3,2

P. éosinophiles (1079/L)

Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 03 0,7 1,0 1.3 1.7 2,0 24 2,7 3.0 3,4 3,7 4,0 44 47 5,0 54 57 6,1 6,4 6,7

Lymphocytes (1079/L)
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ANNEXE n°7 (suite):
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de maladie de Carré

Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 0,4 08 1,2 1.5 1.9 23 2,7 3,1 3,5 3,9 42 4,6 5,0 54 58 6,2 6,5 6,9 73 7.7

Monocytes (10*9/L)

Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 2,0 3,9 59 7.9 9,9 1,8 138 158 17,7 197 21,7 236 256 276 296 315 335 355 374 394

TOTAL Leuco. (1019/L)

Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

51,0 520 530 540 550 560 570 580 59,0 600 610 620 630 640 650 660 670 680 690 700 71,0

VGM (fl)
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ANNEXE n°7 (suite):
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de maladie de Carré

Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

’ 0,0 23 4,6 6,9 9,2 115 138 16,1 184 20,7 230 253 276 299 322 345 368 391 414 437 460
Hematocrite (%)
Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)
6
n 5
]
o,
O
©
Q 3
1 9
o)
E 2
o
Z 1
0
0,0 0,8 15 23 3,1 3,9 4,6 54 6,2 6.9 7.7 8,5 9,2 10,0 108 116 123 131 139 146 154
Hemoglobine (g/dl)
Maladie de Carré (Premiers Hémogrammes)
7
6
[72]
8 s
[+})
'c 4
()
_’5 3
£,
Z
.
0

71,0 1183 1656 2129 260,2 307,5 354,8 402,1 449,4 496,7 544,0 591,3 638,6 6859 7332 7805 827,8 8751 9224 969,7 1017,0

Plaquettes (1079/L)
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ANNEXE n°8 :
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de gastro-entérite virale

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 1,6 32 4.9 6,5 8,1 97 113 130 146 162 17,8 194 210 227 243 259 275 291 30,8 324

P. Neutrophiles (1079/L)

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 0,1 0,2 03 0,4 0,5 0,6 0,7 0,9 1,0 1.1 1,2 13 14 15 1,6 1,7 1.8 1.9 2,0 21

P. éosinophiles (1079/L)

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 03 07 1,0 14 17 2,1 24 2,8 3.1 3.5 3,8 4.1 45 4.8 52 55 59 6,2 6.6 6,9

Lymphocytes (1019/L)



53

ANNEXE n°8 (suite):
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de gastro-entérite virale

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

30

25

20

Nombre de cas

0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 2,6 3,1 3.6 4.1 46 51 56 6,1 6,6 72 77 82 8,7 9,2 9,7 10,2

Monocytes (1079/L)

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

25

20

Nombre de cas

0,0 2,5 4,9 74 99 124 148 173 198 222 247 272 296 321 346 37,1 395 420 445 469 494

TOTAL Leuco. (1079/L)

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

56,7 575 583 591 600 608 616 624 632 640 649 657 665 673 681 689 697 706 714 722 730

VGM (fl)
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ANNEXE n°8 (suite):
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de gastro-entérite virale

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 3.1 6,2 93 124 155 186 21,7 248 279 310 341 372 403 434 465 496 52,7 558 589 620

Hematocrite (%)

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 1.1 2,2 33 43 54 6,5 76 87 98 109 119 130 141 152 163 174 184 195 206 217

Hemoglobine (g/dl)

Gastro-entérite (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

89,0 114,1 139,2 164,3 1894 2145 239,6 264,7 289,8 314,9 340,0 3651 390,2 4153 4404 4655 4906 5157 540,8 5659 591,0

Plaquettes (1079/L)
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ANNEXE n°9 :
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de parvovirose

Parvovirose (Premiers HEmogrammes)

3.5
3
[72]
8 2,5
[})
'c 2
)
B 15
g,
zZ
0,5
0
0,0 1,6 32 4,8 6,4 8,0 95 111 127 143 159 175 191 20,7 223 239 255 271 286 302 318
P. Neutrophiles (1079/L)
Parvovirose (Premiers Hémogrammes)
2,5
m 2
©
(8]
% 15
<)
1S
0 1
£
o
Z 05
0
0,0 0,1 0,1 0,2 0,3 0,4 0,4 0,5 0,6 0,7 0,7 0,8 0,9 0,9 1,0 1.1 1,2 1.2 1,3 1,4 1.4
P. éosinophiles (1079/L)
Parvovirose (Premiers Hémogrammes)
10
9

Nombre de cas

0,0 0,5 1,0 1,6 21 2,6 3,1 3,7 4,2 4,7 52 57 6,3 6,8 73 7.8 8.4 8.9 9,4 99 104

Lymphocytes (10*9/L)
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ANNEXE n°9 (suite) :
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de parvovirose

Parvovirose (Premiers HEmogrammes)

Nombre de cas

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 14 15 1,7 1.9 21 23 25 2,7 2,9 3,1 33 3,5 3,7 39

Monocytes (1079/L)

Parvovirose (Premiers Hémogrammes)

Nombre de cas

0,0 17 3,5 52 6,9 87 104 121 139 156 174 191 20,8 226 243 26,0 27,8 295 312 330 347

TOTAL Leuco. (1079/L)

Parvovirose (Premiers Hémogrammes)

3,5

2,5

Nombre de cas

57,0 57,8 585 593 600 608 615 623 630 638 645 653 660 668 675 683 690 698 705 713 720

VGM (fl)
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ANNEXE n°9 (suite) :
Distribution des paramétres hématologiques pour les cas de parvovirose

Nombre de cas Nombre de cas

Nombre de cas

Parvovirose (Premiers HEmogrammes)

5
4
3
2
1
0
0,0 2,7 54 8,1 10,8 135 16,2 189 216 243 27,0 297 324 351 378 405 432 459 486 513 54,0
Hematocrite (%)
Parvovirose (Premiers Hémogrammes)
6
5
4
3
2
1
0
0,0 1,0 1,9 29 3.9 4,8 58 6,8 77 8,7 97 106 116 125 135 145 154 164 174 183 193
Hemoglobine (g/dl)
Parvovirose (Premiers Hémogrammes)

3,5

3
25

2

1,5

1

0,5

101,0 133,0 1650 197,0 229,0 261,0 293,0 3250 357,0 389,0 421,0 453,0 4850 517,0 549,0 581,0 613,0 6450 677,0 709,0 741,0

Plaquettes (1079/L)
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entérites virales, nous avons choisi d'étudier les hémogrammes de chiens atteints par ces maladies,
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rencontrées sont de nombreuses monocytoses, d'assez nombreuses lymphopénies et quelques
neutrophilies. Des immunocytes sont parfois présents. Les hémogrammes des chiens atteints de
maladie de Carré sont trés perturbés avec une tendance marquée pour l'association [ neutrophilie +
éosinopénie + lymphopénie + monocytose]. Il y a de nombreux cas d'anémie modérée et quelques
thrombopénies. Les inclusions dans les leucocytes peuvent se maintenir ou apparaitre tres
tardivement au cours de I'évolution de la maladie. Les hémogrammes des animaux atteints d'une
gastro-entérite virale sont comparables a ceux de la maladie de Carré (sans la présence des
inclusions) bien que lintensité et la fréquence des modifications soient moins importantes. Des
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plaquette a une évolution similaire, et de nombreux cas présentent une anémie. Des immunocytes
sont souvent présents une fois la reprise de 'hématopoiése amorcée.L'hémogramme est ici un outil
utile car il apporte un diagnostic de certitude (maladie de Carré et inclusions) ou une orientation
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viral tracheobronchitis, distemper, parvovirus infection and other viral gastroentéritis, we have chosen
to study the haemograms of dogs affected by these diseases, presented to the consultation of the
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tracheobronchitis are slightly modified. The noted abnormalities are many monocytosis, numerous
lymphopénias and some neutrophilias. Immunocytes are sometimes presents.The haemograms of
dogs affected by distemper are very perturbed with a marked tendency for the association
[neutrophilia + éosinopénia + lymphopénia + monocytosis]. There are many cases of moderate
anaemia and some thrombocytopénias. The inclusions in the leucocytes can maintain themselves or
appear very lately during the evolution of the disease. The haemograms of animals attained by viral
gastroenteritis are comparable to those of the distemper (without inclusions) although the intensity and
the frequency of modifications are less important. Inmunocytes are sometimes presents.

The haemograms of animals affected by parvovirus infection follow a special kinetic, with a drastic fall
of the number of leucocytes at the beginning of the disease, doing place, during the cure, to a
leucocytosis, then to a return to the normal; the number of platelet has a similar evolution, and many
cases present an anaemia. Immunocytes are often presents once the begun haematopoiesis has
resumed. The hemogram is here a useful tool for it brings a diagnosis of certainty (dlstemper and
inclusions) or a diagnostic orientation more or less marked for the other diseases.
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