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Résumé

Le virus de l’immunodéficience féline (FIV) est une infection virale chronique touchant principa-
lement les chats domestiques. Il constitue une problématique majeure en médecine vétérinaire,
en raison de son évolution silencieuse, de la complexité du diagnostic et de l’absence de trai-
tement curatif. Notre travail vise à explorer l’épidémiologie du FIV à travers une synthèse
bibliographique et l’analyse de cas cliniques observés au niveau de la clinique vétérinaire de
Blida, dans le but d’identifier les facteurs de risque, les modes de transmission et les manifesta-
tions cliniques associées.

Les résultats obtenus montrent une légère prédominance des cas chez les mâles (26 cas, soit
56,5%) par rapport aux femelles (20 cas, soit 43,5%). Il a également été constaté que la proba-
bilité d’infection augmente avec l’âge, les chats plus âgés étant davantage exposés au dévelop-
pement de maladies liées au FIV. Sur le plan clinique, les signes bucco-dentaires, en particulier
les gingivites, se révèlent très fréquents chez les animaux infectés. Ces observations permettent
d’orienter la prise en charge clinique et de renforcer les stratégies de prévention ciblées.

Mots clés : FIV, SIDA, Lentivirus, Immunodépression féline, Infections opportunistes, Épidé-
miologie, Chats domestiques.
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Abstract

Feline Immunodeficiency Virus (FIV) is a chronic viral infection primarily affecting domestic
cats. It poses a major challenge in veterinary medicine due to its asymptomatic progression,
diagnostic complexity, and lack of curative treatment. This study aims to investigate the epi-
demiology of FIV through a literature review and an analysis of clinical cases observed at the
veterinary clinic of Blida.

The results show a slight predominance of infection in male cats (56.5%) compared to females
(43.5%), with an increased prevalence in older animals. Clinically, oral manifestations, parti-
cularly gingivitis, were frequently observed. These findings contribute to improving the clinical
management of affected cats and enhancing targeted prevention strategies..

Keywords : FIV, Feline AIDS, Lentivirus, Immunosuppression, Epidemiology, Domestic cats.

iv



 ملخص
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Introduction

Le virus de l’immunodéficience féline (VIF), appartenant à la famille des Retroviridae et au
genre Lentivirus, est un agent pathogène de première importance chez les chats domestiques,
mais aussi chez certains félins sauvages. Il provoque des infections chroniques caractérisées par
une altération progressive du système immunitaire, rendant les animaux infectés particulière-
ment sensibles aux infections opportunistes et aux affections tumorales (Little et al., 2020).

La transmission du VIF s’effectue principalement par morsure, ce qui explique sa prévalence
plus élevée chez les chats mâles adultes, non castrés, vivant en extérieur ou en communauté. Le
virus est particulièrement répandu dans les zones urbaines où les contacts entre individus sont
fréquents. À la suite de l’infection, une longue phase asymptomatique s’installe, suivie d’une
immunodépression progressive, rendant l’animal vulnérable à de nombreuses infections oppor-
tunistes et favorisant l’apparition de certains cancers.

Le FIV est retrouvé partout dans le monde de façon enzootique avec une prévalence moyenne de
11% (Courchamp et al., 1994). Néanmoins, Elle est forte dans certains pays comme le Japon
(23%) tandis qu’elle est faible dans d’autres comme les États-Unis (3%) (Bouchard, 2010)
et (M. E. Westman et al., 2015). On retrouve une faible prévalence également en Europe du
Nord et Centrale, mais ce n’est pas le cas partout sur le continent : des pays du Sud comme
l’Italie présentent des prévalences élevées pouvant atteindre les 30% (Greene, 2013). En ce qui
concerne la France, elle est d’environ 16% (Sayag et al., 2014).

Actuellement, aucun traitement curatif n’existe pour le FIV. La prise en charge repose princi-
palement sur des soins de soutien, visant à améliorer le confort de vie de l’animal et à limiter les
risques de transmission. La gestion de cette maladie constitue un véritable défi pour le vétéri-
naire praticien, tant sur les plans médical, éthique que préventif. Malgré les progrès en matière
de diagnostic et les efforts de recherche autour d’un vaccin efficace, la maîtrise du FIV demeure
complexe.

L’objectif de cette étude est d’analyser l’épidémiologie du FIV en identifiant les principaux
facteurs de risque, les modes de transmission et la prévalence de la maladie chez les chats
domestiques, en s’appuyant à la fois sur des données bibliographiques et sur une analyse de
terrain.
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Introduction

Ce mémoire se divise en deux grandes parties complémentaires :

– La première partie (bibliographique), expose les bases scientifiques relatives au FIV : ca-
ractéristiques du virus, mécanismes de transmission, répartition géographique, pathogénie,
manifestations cliniques, méthodes diagnostiques, ainsi que les stratégies thérapeutiques
et les moyens de prévention, y compris les débats actuels sur la vaccination.

– La seconde partie (expérimentale), s’appuie sur l’étude de cas cliniques de chats infectés
par le FIV. Elle décrit la population étudiée, la méthodologie de collecte des données
et analyse les résultats selon des critères épidémiologiques et cliniques (âge, sexe, signes
cliniques, traitements). Une discussion permet de confronter ces données aux connaissances
actuelles et de formuler des recommandations pratiques pour la gestion de cette affection
en clinique vétérinaire.

2
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Présentation du virus de l’immunodéficience féline (FIV)

1 Présentation du virus de l’immunodéficience féline (FIV)

1.1 Structure et caractéristiques biologiques

1.1.1 Classification virologique

Le Virus de l’Immunodéficience Féline (FIV) est un rétrovirus appartenant au genre Lentivi-
rus. Il présente de nombreuses similitudes avec le Virus de l’Immunodéficience Humaine (VIH),
notamment en ce qui concerne sa structure, son cycle de vie et sa pathogenèse (Miller et al.,
2000). Toutefois, il est important de préciser que le FIV n’est pas transmissible à l’homme.

Les FIV constituent un groupe de virus ancien et diversifié, avec des souches spécifiques
identifiées chez plusieurs félidés non domestiques, tels que le puma, le lion, le léopard et le chat
de Pallas (Pennisi et al., 1994), (Olmsted et al., 1989), (Carpenter et al., 1996) et (Barr

et al., 1997).
Le FIV est un virus enveloppé, entouré d’une matrice protéique composée des protéines p15.

Son enveloppe comprend des glycoprotéines de surface (gp120) et des glycoprotéines transmem-
branaires (gp40), qui jouent un rôle essentiel dans la reconnaissance des récepteurs des cellules
cibles et leur attachement à celles-ci (M. Westman et al., 2019) et (Thiry, 2015). À l’intérieur
de cette enveloppe se trouve la capside virale, constituée principalement de la protéine p24,
qui protège le matériel génétique du virus. La capside renferme deux copies d’Acide ribonu-
cléique (ARN) simple brin de polarité positive ainsi que plusieurs enzymes indispensables à la
réplication du virus, notamment la protéase, l’intégrase et la Transcriptase inverse (RT) (M.
Westman et al., 2019) (figure 1).

Le génome du FIV est constitué d’environ 9500 paires de bases et comprend trois gènes
majeurs : gag, pol et env des gènes accessoires. Le gène gag code les principales protéines
structurelles du virus, notamment la protéine de matrice (p15), la protéine de capside (p24) et
la protéine de nucléocapside (p10). Le gène gag code notamment la protéine de capside p24,
essentielle pour le diagnostic. Le gène pol est impliqué dans la virulence du virus, en codant
des enzymes clés telles que la protéase, l’intégrase la transcriptase inverse et la désoxyuridine
pyrophosphatase. Donc il est responsable de la production des enzymes virales essentielles à la
réplication et à l’assemblage du virus. Le gène env, quant à lui, code la glycoprotéine d’enveloppe,
qui est exprimée à la surface des virions ainsi que sur les cellules infectées , est un facteur majeur
de la diversité entre les isolats viraux (Olmsted et al., 1989).

En plus de ces gènes majeurs, le FIV possède trois gènes accessoires : Vif, ORF A et Rev,
qui interviennent dans la réplication virale, le pouvoir infectieux du virus et la régulation de
l’expression des gènes viraux (Stickney et al., 2013). En raison d’un manque de capacité de
relecture lors de la réplication, beaucoup d’erreur sont produites par la reverse transcriptase.

Ceci a pour conséquence une faible fidélité réplicative ainsi qu’une variabilité de la séquence
génomique qui entraîne de ce fait un fort taux de mutation de la part du virus. De plus, cette
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variabilité est encore augmentée par le risque d’évènements de recombinaison possible lors de
co-infection par des virus de sous-types différents. En effet, un animal peut être infecté simul-
tanément par plusieurs souches virales différentes, même si ce phénomène reste peu fréquent.
Ceci représente un argument important expliquant la difficulté à trouver un traitement efficace
dans le temps (Frankenfeld et al., 2019).

Figure 1 – Représentation schématique des composants structurels du FIV mettant l’accent
sur les différents antigènes cibles pour les tests d’anticorps (M. E. Westman et al., 2015).

1.1.2 Cycle de vie du virus

Le virus provoque une altération progressive des mécanisme immunitaires de l’individu sur
le long terme, jusqu’à arriver au Syndrome de l’immunodéficience féline (FAIDS) qui est très
semblable au syndrome de l’immunodéficience acquise (SIDA) chez l’Homme. Après infection,
une forte réponse immunitaire va se mettre en place mais néanmoins pas assez efficace que pour
éliminer le virus qui va intégrer son génome dans certaines cellules et persister à l’état latent
pendant plusieurs années (Paillot et al., 2005).

Suite à l’infection, les particules virales vont vite rentrer en contact avec différentes cellules
du système immunitaire et notamment les lymphocytes B, TCD4+ et TCD8+ mais aussi les
monocytes/macrophages et dans une moindre mesure les cellules de la microglie, les astrocytes
ainsi que d’autres types cellulaires (McDonnel et al., 2013).
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L’infection débute lorsque la glycoprotéine d’enveloppe du FIV, gp120, se fixe au Récep-
teur primaire du FIV sur les cellules cibles (CD134) présent à la surface des cellules cibles
(Shimojima et al., 2004), (Willett et al., 2006) et (Willett et al., 2006). Cette interaction
induit un changement de conformation de la gp120, facilitant la liaison avec le Co-récepteur
membranaire utilisé par le FIV (CXCR4), ce qui déclenche la fusion membranaire et l’entrée
du virus dans la cellule. Il va Donc grâce à l’aide des glycoprotéines présentes sur son enve-
loppe (gp120) et des CD134, pouvoir fusionner avec la membrane et intégrer la cellule. La
reverse transcriptase du virus va pouvoir ainsi synthétiser de l’ADN viral double-brin sur base
de l’ARN viral, puis l’ADN nouvellement synthétisé sera transloqué vers le noyau de la cellule
hôte et intégré dans son génome. L’ADN intégré (ou provirus) sera ensuite transcrit par la ma-
chinerie cellulaire pour synthétiser l’ARN et les protéines virales qui vont être assemblées puis
maturer grâce aux protéases en de nouveaux virions et bourgeonner à la surface de la cellule
(Fanales-Belasio et al., 2010) (figure 2).

Figure 2 – Le cycle de réplication du FIV (Kenyon et al., 2011).

La transcriptase inverse virale convertit alors le génome d’ARN du virus en ADN proviral.
Cependant, cette enzyme est sujette aux erreurs et ne possède pas de mécanisme de relecture,
ce qui favorise l’émergence de mutations et la coexistence de multiples souches virales. Cette
diversité génétique permet au FIV d’échapper à la réponse immunitaire et constitue un défi ma-
jeur dans le développement des outils diagnostiques et des stratégies vaccinales. Une infection
latente peut survenir lorsque le provirus s’intègre dans le génome de la cellule hôte sans en-
traîner la production active de particules virales, sauf en cas d’activation cellulaire. Ces cellules

5



Présentation du virus de l’immunodéficience féline (FIV)

infectées de manière latente forment un réservoir viral qui n’induit pas de réponse immunitaire
efficace, compliquant ainsi la mise au point d’un vaccin protecteur. Dans les jours suivant une
inoculation expérimentale, le FIV se réplique dans les cellules dendritiques, les macrophages
et les lymphocytes T CD4+. Le virus devient détectable dans le plasma après environ deux
semaines (Torten et al., 1991) et (Hohdatsu et al., 2002).

1.2 Epidemiologie

1.2.1 Prévalence et distribution géographique

– Le FIV est réparti dans le monde entier avec une séroprévalence comprise entre moins de
2,5% et plus de 14% (Buch et al., 2017) ;

– Le virus FIV est cosmopolite présent dans toutes les régions du monde. Sa prévalence
évolue fortement selon la localisation géographique, la densité de population et le mode
de vie des chats ;

– Les chats asymptomatiques représentent de 1% à 12% des individus infectés. Les affections
chroniques constituent un facteur de risque majeur d’infection ;

– En Amérique du Nord, la prévalence de l’infection est de 0,7% chez les chats en bonne
santé, mais elle monte à 18,2% chez les chats souffrant de maladies chroniques (Andreu,
2016) ;

– En Europe, la prévalence chez les chats asymptomatiques est estimée entre 2% et 5%, un
taux similaire à celui observé aux états-Unis chez les chats en bonne santé. Cependant,
chez les chats malades ou à risque, ce taux peut atteindre environ 30% (M. J. Hosie et al.,
2009), (Katrin Hartmann, 2011) et (J.K. Levy et al., 2017) ;

– Les chats ayant accès à l’extérieur sont plus souvent touchés que les chats d’intérieur, car
ils sont davantage exposés aux morsures ;

– Les chats mâles ont 2 à 3 fois plus de chances d’être infectés que les femelles, car ils se
battent davantage, en particulier les chats mâles sexuellement intacts (matous), ont la
plus forte prévalence d’infection par le FIV (Westman et al., 2017) ;

– La prévalence augmente aussi avec l’âge (M. J. Hosie et al., 2009), mais cela peut s’ex-
pliquer par le fait que la maladie est très mortelle chez les chatons, avec une mortalité de
100% avant 8 semaines (Lawson et al., 2001). En effet, la prévalence globale du FIV dans
un environnement donné dépend de la densité de matous en liberté (Goldkamp et al.,
2008) ;
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– En refuge, les prévalences de ces virus varient en fonction de l’organisation et des mesures
appliquées. Une faible densité de population, l’isolement des animaux malades, une hygiène
rigoureuse et un turn-over rapide contribuent à réduire ces prévalences (Munro et al.,
2014) ;

Ces données soulignent l’importance et la forte propagation de ce virus au sein des popula-
tions félines à l’échelle mondiale.

Figure 3 – Prévalence du FIV dans le monde (Westman et al., 2017)

Les facteurs de risque de séropositivité au FIV sont présentés dans le tableau 1.

- Risque élevé Risque faible

Âge Adulte Jeune

Sexe Mâle Femelle

Statut de stérilisation Entier Castré

Environnement De plein air Intérieur

Race Race mixte Race pure

Etat de santé Malade En bonne santé

Table 1 – Facteurs de risque d’infection par le FIV (Buch et al., 2017).

1.2.1.1 Répartition mondiale des sous-types de FIV : Le sous-type A est le plus
répandu en Australie, au Royaume-Uni, en Afrique du Sud, sur la côte ouest des états-Unis
et dans certaines régions du Japon. Le sous-type B a été identifié chez des chats du sud de
l’Europe, du Brésil, du Canada, des états-Unis et du Japon. Le sous-type C a été isolé en
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Nouvelle-Zélande et au Canada. Les sous-types D et E n’ont été décrits qu’au Japon et en
Argentine (Pecon-Slattery et al., 2008).

1.2.1.2 Distribution géographique : Les sous-types du FIV A et B sont largement ré-
partis, tandis que les sous-types C, D, E, sont distribués uniquement régionaux.

Figure 4 – Répartition mondiale des clades du FIV (European Advisory Board on Cat
Diseases, 2023).

1.2.2 Mode de transmission

• Transmission directe :

- Horizontale : Le virus du FIV se transmet principalement par contact direct. Il est
présent dans la salive et se propage généralement à la suite d’une morsure, que ce
soit lors d’une bagarre ou pendant un accouplement, lorsque le mâle mord le cou de
la femelle, qui introduisent la salive infectée dans la circulation sanguine (Pedersen

et al., 1987).

La transmission du FIV est rare au sein d’un groupe de chats stables ayant unique-
ment des interactions amicales. Toutefois, la cohabitation entre un chat FIV positif
et un chat FIV négatif doit être surveillée pour éviter tout comportement agressif
(Litster et al., 2014). Il est important de noter qu’expérimentalement, l’ingestion
de sang peut entraîner le développement du FIV. Ainsi, le toilettage ou le léchage
d’une plaie pourrait potentiellement transmettre le virus (Andreu, 2016).

- Verticale : La transmission verticale du FIV est possible et peut survenir in utero,
lors de la mise-bas ou via le lait maternel. Chez les femelles gestantes infectées, le virus
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peut entraîner une réduction de la taille des portées ou des avortements. Cependant,
les mécanismes précis de transmission transplacentaire restent mal compris (Njaa,
2012). Les chatons viables peuvent présenter une déficience en lymphocytes T et être
porteurs du FIV (Andreu, 2016).

Le virus est également détecté dans les sécrétions vaginales chez 40% des femelles
porteuses, exposant les chatons à un risque d’infection lors de la mise-bas par voie
naturelle. Enfin, bien que le FIV puisse être présent dans le lait et le colostrum, mais
cela reste très rare (Andreu, 2016).

• Transmission indirecte : Il n’y a pas de transmission indirecte du virus FIV, celui-ci
étant très peu résistant dans le milieu extérieur. Une transmission indirecte iatrogène est
également possible pour ce virus, via des instruments chirurgicaux contaminés ou une
transfusion sanguine provenant d’un chat virémique.

2 Pathogénie et symptômes cliniques

2.1 Mode d’action du FIV

Le FIV cible principalement les lymphocytes T CD4+ activés, essentiels à l’immunité cel-
lulaire et humorale, ainsi que les macrophages et les cellules dendritiques. les différentes phases
de son action :

a) Phase aiguë (jusqu’à 4 semaines post-infection) :

– L’ARN viral est converti en ADN, puis intégré au génome des lymphocytes.

– Le virus se dissémine dans les tissus lymphoïdes (rate, thymus, ganglions lympha-
tiques).

Cette phase se caractérise par :

– Un pic de la charge virale.

– Une diminution transitoire des lymphocytes T CD4+, suivie d’une remontée.

– La charge virale diminue progressivement (Eckstrand et al., 2017), (Burkhard

et al., 2003) et (Tanabe et al., 2001).

b) Phase asymptomatique (séropositivité, chronique) :

– Après la baisse initiale de la charge virale, le chat entre dans une phase asymptoma-
tique pouvant durer de quelques années à toute sa vie.
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– Les lymphocytes T CD4+ diminuent lentement, altérant progressivement la fonction
immunitaire.

– Les ganglions lymphatiques montrent une hypoplasie, puis une aplasie.

– Pendant cette phase, le chat est contagieux mais ne présente pas de signes cliniques.

– La durée de survie peut être similaire à celle des chats non infectés (Little et al.,
2020).

c) Stade SIDA :

– Cette dernière phase dure de 1 à 6 mois.

– Les tissus lymphoïdes secondaires subissent une involution folliculaire.

– Les lymphocytes T CD4+ sont épuisés, et la charge virale atteint des niveaux élevés.

– Les infections opportunistes se multiplient, marquant la fin de la maladie (Andreu,
2016).

Les différentes phases de l’infection par le FIV sont présentées par la figure 5 et le tableau 2.

Figure 5 – Cycle infectieux du FIV et statuts diagnostiques associés (IDEXX Laboratories,
Inc., 2019)
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2.2 Manifestations cliniques

Lorsque l’immunodéficience devient significative, divers troubles apparaissent, dont les plus
fréquents sont : gingivostomatite chronique, qui entraîne une altération majeure de la qualité de
vie (Torten et al., 1991), des infections chroniques comme la rhinite persistante, des lympha-
dénopathies et des glomérulonéphrites à médiation immunitaire et des infections opportunistes
d’origine virale (Brown et al., 1989), bactérienne (Hughes et al., 1999), fongique (Schubach

et al., 2003) ou protozoaire (Pennisi, 2002).
Les chats infectés par le FIV peuvent également présenter des affections cutanées sévères et

inhabituelles, comme la démodécie ou la pédiculose lymphosarcomes à cellules B (Callanan

et al., 1996).

2.2.1 Manifestations neurologiques

Bien que plus rares, des atteintes du système nerveux central et périphérique peuvent sur-
vivre. Des études expérimentales ont montré que certaines souches neurovirulentes du FIV
pouvaient provoquer des altérations subcliniques du fonctionnement cérébral ou nerveux péri-
phérique (Ryan et al., 2005). Ces altérations peuvent se traduire par des troubles du compor-
tement, des crises d’épilepsie, des anomalies du sommeil, des déficits d’apprentissage ou encore
une parésie (T. R. Phillips et al., 1996).

2.2.2 Autres Complications Associées

Le FIV est également impliqué dans des troubles de la reproduction, avec des cas d’échec
gestationnel associés à la présence du virus dans les tissus placentaires et fœtaux (Weaver et
al., 2005). De plus, des atteintes rénales ont été décrites chez les chats infectés, avec des lésions
glomérulaires et tubulo-interstitielles provoquant une protéinurie sévère (Poli et al., 1993). Ces
dommages peuvent être liés à un effet direct du virus (Poli et al., 1995) ou à des dépôts immu-
nitaires rénaux (Poli et al., 1995). L’activation polyclonale des cellules B favorise par ailleurs
une hyperglobulinémie et la formation de complexes immunitaires circulants (Matsumoto et
al., 1997), accompagnée d’une production accumulée d’auto-anticorps (Pennisi et al., 1994).

En outre, les animaux infectés par le FIV sont environ cinq fois plus à risque de développer
un cancer de type lymphome ou leucémie par rapport aux chats sains. Des études ont montré
la possibilité que le virus ait un rôle oncogène direct de manière occasionnelle, en plus de
diminuer les mécanismes d’immunosurveillance tumorale, par une prévalence 50% supérieure
des animaux FIV-positifs aux FIV-négatifs dans une cohorte de chats atteints de lymphomes
(Katrin Hartmann, 2011).

Les néoplasmes les plus courants associés au FIV sont des lymphomes (principalement à cel-
lules B), des leucémies, ainsi que d’autres types de tumeurs comme des carcinomes épidermoïdes,
des mastocytomes ou encore des fibrosarcomes (Katrin Hartmann, 2011).
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Stade Durée moyenne Symptômes

1 : Primo-infection 2 mois - Hyperthermie

- Syndrome mononucléosique

2 : Séropositivité
asymptomatique

Plusieurs mois à plusieurs
années

- Aucun

3 : Début phase clinique Quelques mois voire années - LPG

- Amaigrissement

- Anorexie

- Fièvre

- Modification du
comportement

4 : Pré-SIDA Quelques mois ou années - Lymphadénopathie

- Hyperthermie

- Amaigrissement

- Infections cavité buccale

- Infections voies
respiratoires supérieures

- Otites

- Maladies parasitaires
cutanées

- Abcès

- Diarrhées chroniques

- Alopécies/prurit

- Lymphopénie, neutropénie

5 : SIDA 1 à 6 mois - Signes précédents

- Atteintes neurologiques

- Tumeurs

Table 2 – Durée moyenne et symptômes associés aux différents stades d’une infection par le
FIV LPG (Andreu, 2016).

Au vu de l’aspect « terminal » de cette phase, l’accumulation de ces pathologies opportu-
nistes pourra entraîner la défaillance d’organe multiple tels que de l’inflammation oculaire, de
l’insuffisance rénale, de l’anémie et de la leucopénie avec une myélosuppression, des maladies des
voies urinaires basses, des endocrinopathies, un diabète sucré, lymphadénopathie généralisée,
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une anorexie, de l’émaciation et finir par le décès (Katrin Hartmann, 2011) et (Lecollinet

et al., 2008).
Cependant, certains signes cliniques peuvent être liés aux différents stades de l’infection,

offrant ainsi des indices sur l’avancement de la maladie. Ces signes sont résumés dans le tableau 2.
Une étude a montré qu’environ 18% des animaux infectés décèdent au cours des deux pre-

mières années après l’infection, que 18% supplémentaires sont sujets aux maladies opportunistes
et se dégradent rapidement, mais à l’inverse plus de 50% restent cliniquement sains au cours de
ces deux années (Katrin Hartmann, 2011).

De ce fait, pour prévenir au mieux la potentielle dégradation de l’état général de ces animaux,
le European Advisory Board on Cat Diseases (ABCD), un comité consultatif européen sur les
maladies des chats, conseille de procéder à des contrôles de santé et de poids tous les 6 mois,
afin d’avoir un suivi régulier de ces animaux à risque. De plus, l’ABCD recommande de ne
pas euthanasier les animaux sur base d’un test FIV positif, car une bonne proportion de ces
animaux peut rester plusieurs années en phase asymptomatique dans de bonnes conditions de
vie et de ce fait avoir une espérance de vie presque aussi longue que des animaux sains (Katrin
Hartmann, 2011) et (M. J. Hosie et al., 2009).

3 Diagnostic du FIV

Le diagnostic repose généralement sur le dépistage des anticorps par des tests au point de
service (par exemple par des Test immuno-enzymatique (ELISA), et la confirmation par Western
blot (WB) ou (PCR) (Little et al., 2020).

Identifier une infection par le FIV permet non seulement de confirmer un diagnostic étio-
logique, mais aussi de différencier les chats infectés des chats sains. Cela contribue à limiter la
propagation de la maladie et à ajuster les mesures de prise en charge en fonction du statut de
l’animal (Little et al., 2020).

3.1 Méthodes de diagnostic

3.1.1 Tests séologiques (ELISA, WESTERN BLOT)

Les tests de dépistage du FIV au point de service (POC) permettent la détection des anti-
corps dirigés contre les protéines structurelles du virus sont fait partie des méthodes indirectes
les plus utilisées actuellement, notamment la protéine de capside p24 et un peptide de la gp41.
Ces tests se présentent sous la forme d’analyses ELISA ou d’immunochromatographie. Le Wes-
tern blot est quant à lui considéré comme la référence en matière de confirmation sérologique
du FIV, notamment en cas de résultats douteux. Un test négatif obtenu via un Test au point
de service (POC) est généralement fiable, bien qu’un second test soit recommandé après deux
mois en cas de suspicion d’infection récente. Les tests ELISA internes permettent de détecter les
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anticorps anti-FIV en ciblant les antigènes p24 et transmembranaire (European Advisory

Board on Cat Diseases, 2023).
En revanche, les tests immunochromatographiques se limitent à la détection des anticorps

dirigés contre des peptides courts de la protéine transmembranaire. Le Western blot, qui repose
sur la séparation des protéines du FIV purifié par électrophorèse sur gel, permet une détection
plus précise des anticorps spécifiques à chaque protéine virale (Lutz et al., 1988).

Si les tests ELISA et immunochromatographiques sont généralement adaptés à de nom-
breuses situations, ils présentent néanmoins certaines limites. En effet, leur spécificité diagnos-
tique n’atteint pas 100%, ce qui peut poser problème dans les populations à faible prévalence.
Par exemple, avec une prévalence de 1%, un test positif pour 100 chats et une spécificité de 99%,
on obtient un faux positif pour 100 tests, ce qui se traduit par une valeur prédictive positive de
seulement 50%. Par conséquent, un test positif dans une population à faible prévalence (comme
les chats d’intérieur ou de race pure) doit être confirmé par une analyse plus poussée, telle que
le Western blot.

En revanche, dans une population à risque élevé (par exemple, un chat mâle errant, âgé et
non stérilisé), la probabilité d’un résultat réellement positif est plus importante. Concernant les
résultats négatifs, ils sont généralement fiables, sauf dans certaines situations spécifiques. Un
faux négatif peut survenir au début de l’infection, lorsque le chat est déjà porteur du provirus
mais ne présente pas encore d’anticorps détectables, ce qui peut durer plusieurs semaines à
plusieurs mois. De même, aux stades avancés de la maladie, un état d’immunodéficience peut
entraîner une séquestration des anticorps dans des complexes virus-anticorps, rendant leur dé-
tection difficile.

Chez les chatons nés de mères infectées, la séropositivité peut résulter d’une transmission
passive des Anticorps d’origine maternelle (MDA). Dans ce cas, un test réalisé avant l’âge de 16
semaines peut ne pas être fiable. Il est donc recommandé de tester à nouveau les chatons à cet
âge, moment auquel les MDA auront en général disparu. Toutefois, dans certains cas rares, ces
anticorps peuvent persister jusqu’à six mois (J. Levy et al., 2003). Ainsi, un chaton toujours
séropositif à six mois est considéré comme infecté. Pour obtenir un diagnostic plus précoce, la
Réaction en chaîne par polymérase (PCR) peut être utilisée afin de détecter la présence du virus,
sous réserve que la mère soit également testée pour s’assurer que la souche virale est identifiable
par cette méthode.

En cas de résultat positif chez un chat récemment vacciné contre le FIV, une confirmation par
PCR ou isolement viral est recommandée. Bien qu’aucun vaccin contre le FIV ne soit homologué
en Europe et que le vaccin ne soit plus commercialisé aux états-Unis, une étude australienne a
montré que les anticorps induits par la vaccination pouvaient persister jusqu’à six mois après
l’injection (M. E. Westman et al., 2016) (figure 6).
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Figure 6 – Procédure suggérée pour le saignement du coussinet plantaire et le test de dépistage
du FIV au point d’intervention (POC) (Westman et al., 2022).

Toutefois, ces tests POC ont montré une bonne capacité à détecter les infections naturelles
au FIV chez des chats australiens, y compris lorsque la salive était utilisée comme échantillon,
indépendamment de l’historique vaccinal (Westman et al., 2017)

Par conséquent, le recours à la salive (figure 8) sur certains de ces tests tels que Witness
FeLV/FIV® ou encore Anigen Rapid FIV/FeLV® (figure 7) en raison de la présence d’im-
munoglobulines G dans la salive, dans une concentration moindre néanmoins, mais avec une
spécificité conservée (M. Westman et al., 2019) ou au prélèvement auriculaire (figure 9). Idéa-
lement, une veine située sur la face dorsale (extérieure) du pavillon de l’oreille est utilisée pour
le prélèvement), la face médiale (intérieure) du pavillon peut être utilisée ou par piqûre de cous-
sinet (figure 8) peut être envisagé comme alternative à la ponction veineuse pour le dépistage
du FIV au point de contact, même si ce test est hors indication (Little et al., 2020).
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Figure 7 – Les trois kits de test FIV PoC disponibles sur la marché (Westman et al., 2022).

Figure 8 – Procédure suggérée pour les tests salivaires et les POC (Westman et al., 2022).
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Figure 9 – Procédure suggérée pour le saignement de l’extrémité de l’oreille et le test de
dépistage du FIV au point de service (PoC) (Westman et al., 2022).

3.1.2 Isolement du virus

L’isolement du virus est une méthode de diagnostic fiable et très sensible mais qu’il n’est
pas possible d’utiliser en routine car très laborieuse et coûteuse. En effet il faut prélever du sang
hépariné à l’animal et mettre en culture les lymphocytes du sang prélevé avec des lymphocytes
T félins primaires pendant deux à trois semaines. Ensuite il faut mesurer le taux de protéines
virales dans les fluides de culture, ce qui confirmera ou non la présence du virus. De par son coût
et sa complexité, ce type de test n’est actuellement utilisé que dans le contexte de la recherche
scientifique (M. J. Hosie et al., 2009) et (Richards, 2005). En outre, c’est un test fortement
recommandé en particulier pour les très jeunes individus, car les anticorps maternels peuvent
persister pendant 6 mois ou plus chez le chaton et que cela pouvait fortement interférer avec
d’autres types de tests (Richards, 2005), (M. J. Hosie et al., 2009) et (Arjona et al., 2007).

3.1.3 Tests PCR et RT-PCR

Le test PCR est utilisée pour détecter le provirus (ADN viral dans le génome cellulaire)
et la RT-PCR pour détecter l’ARN viral. Ces tests peuvent être réalisé à partir de sang, de
moelle osseuse et de tissus. Les techniques de PCR et PCR après transcription inverse (RT-
PCR) possèdent une efficacité variable concernant le FIV. Leur spécificité et sensibilité sont
parfois inférieures aux tests sérologiques. Ceci peut s’expliquer par la variabilité génétique des
souches circulantes. Elles peuvent néanmoins être utiles lors de stades précoces ou tardifs de
la maladie, et en cas d’immunité maternelle rendant ininterprétable les tests sérologiques des
jeunes animaux (M. J. Hosie et al., 2009).
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3.2 Interprétation des résultats

L’interprétation des résultats de la sérologie du FIV nécessite une prise en compte attentive
des facteurs de risque identifiés dans le signalement, l’anamnèse et l’examen physique du patient.

Une répétition de la sérologie et/ou du test PCR peut être indiquée pour confirmer le statut
d’infection par le FIV (Little et al., 2020). -966

La classification du statut du FIV est basée sur la combinaison globale des résultats de trois
kits de test d’anticorps FIV disponibles dans le commerce (SNAP FIV/FeLV Combo, Witness
FeLV/FIV et Anigen Rapid FIV/FeLV) et du test FIV RealPCR.

Des tests supplémentaires tels que la répétition du test FIV RealPCR, un test PCR utilisant
des amorces et une méthodologie différentes, et/ou l’isolement du virus, doivent être réalisés
lorsque le panel de résultats est divisé de manière égale (deux résultats positifs, deux résul-
tats négatifs), lorsqu’il existe une concordance complète entre les résultats d’anticorps mais un
désaccord avec le résultat FIV RealPCR, ou pour confirmer l’infection par le FIV chez les chats
vaccinés.

+ : positif ; - : négatif ; NP : non effectué ; Rouge : infecté par le FIV ; jaune : non infecté par
le FIV (tableau 3 et figure 10).

Antibody test kita FIV RealPCRTM Additional tests FIV status

Repeat PCR Virus isolation

+++ + + (vaccinated cats only) + (vaccinated cats only) +

+++ – + + +

++ – + NP NP +

++ – – – – –

+ – – + – NP –

+ – – – NP NP –

– – – – NP NP –

– – – + – NP –

Table 3 – Démarche diagnostique face au FIV (Little et al., 2020).

La plupart des chats produisent des anticorps contre le FIV dans les 60 jours suivant leur
exposition. Ainsi, lorsqu’un test de détection d’anticorps est négatif mais qu’une infection ré-
cente ne peut être exclue, le test devrait être répété au minimum 60 jours après la dernière
exposition potentielle (M. J. Hosie et al., 2009). De plus, les anticorps anti-FIV maternels
peuvent être présents chez les chatons jusqu’à leurs 6 mois. Il est donc conseillé de faire une dé-
tection d’anticorps après les 6 mois d’un chat, ou alors d’effectuer une PCR avant cet âge. Enfin
les résultats sérologiques peuvent être négatifs lors de la phase tardive d’immunosuppression
marquée (Andreu, 2016).
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En résumé, de manière générale les chats peuvent nécessiter un test diagnostic rétroviral
FIV à différents moments de leur vie :

– Le test devrait être fait le jour de l’adoption et à nouveau au minimum 60 jours plus tard
en cas de test négatif ;

– Lorsqu’un chat auparavant négatif présente des signes cliniques compatibles et a pu être
en contact avec d’autres chats ;

– Lorsque l’on est face à un chat au passé inconnu, ayant potentiellement été exposé voire
mordu récemment ;

– Le test devrait être fait immédiatement puis au minimum 60 jours plus tard en cas de test
négatif ;

– Lorsqu’un chat vit dans le même foyer qu’un chat positif au FIV. ou Lorsqu’un chat a
accès à un extérieur Ou Lorsqu’un chat donne son sang pour une transfusion.

Voir la figure 10.

Figure 10 – Algorithme de diagnostic du FIV chez les chats vaccinés ou au statut vaccinal
inconnu, approche annuelle basée sur le dépistage sanguin (M. E. Westman et al., 2015).
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3.3 Importance du diagnostic précoce

La détection et le diagnostic de l’état rétroviral de chaque chat doit idéalement être connu
afin d’améliorer les soins de santé individuels et de prévenir la propagation du virus à d’autres
chats est crucial pour protéger la santé du chat infecté, éviter la propagation du virus et prendre
des décisions éclairées sur les soins et la gestion globale. Cela contribue à améliorer la vie des
chats infectés tout en protégeant les populations félines non infectées (Little et al., 2020).

4 Traitement et gestion des cas de fiv

4.1 Options thérapeutiques

4.1.1 Antiviraux

Les traitements antiviraux disponibles pour les chats atteints du virus de l’immunodéficience
féline (FIV) sont principalement issus de la médecine humaine et destinés initialement au trai-
tement du VIH. Toutefois, leur utilisation en médecine vétérinaire est limitée en raison de leur
toxicité potentielle et de leur efficacité variable.

• AZT (3’-azido-2’,3’-didésoxythymidine) : AZT est un analogue nucléosidique de la thymi-
dine qui inhibe la transcriptase inverse des rétrovirus. Il a démontré une efficacité in vitro
et in vivo en réduisant la charge virale plasmatique, en améliorant l’état immunologique
et clinique des chats infectés et en augmentant leur qualité de vie. Un essai contrôlé par
placebo a notamment montré son efficacité contre la stomatite chez les chats naturellement
infectés (K. Hartmann et al., 1995).

La posologie recommandée est de 5 à 10 mg/kg toutes les 12 heures par Voie orale (PO) ou
Voie sous-cutanée (SQ). Une attention particulière est requise pour la dose la plus élevée
en raison du risque d’effets secondaires, notamment une anémie non régénérative. Pour
prévenir ce risque, un suivi hématologique régulier (NFS) est nécessaire : hebdomadaire
durant le premier mois, puis mensuel si les valeurs restent stables. En cas d’hématocrite
inférieur à 20%, l’arrêt du traitement est conseillé, l’anémie disparaissant généralement en
quelques jours.

Malgré son efficacité, des souches résistantes du FIV à l’AZT peuvent apparaître dès six
mois après le début du traitement, comme observé dans le cas du VIH.

• AMD3100 : AMD3100, également appelé JM3100 ou SID791, appartient à la classe des
bicyclames et agit comme un antagoniste sélectif du récepteur de chimiokine CXCR4. Ce
récepteur, essentiel à l’entrée du VIH dans les cellules, est également utilisé par le FIV
(Willett et al., 1997), (Richardson et al., 1999), (Egberink et al., 1999) et (Frey

et al., 2001).
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Bien qu’initialement développé comme activateur de cellules souches pour les patients
nécessitant une transplantation de moelle osseuse, l’AMD3100 a montré une efficacité
contre le FIV in vitro. Une étude en double aveugle, contrôlée par placebo, réalisée sur 40
chats infectés, a révélé une amélioration significative des signes cliniques et une réduction
de la charge provirale après un traitement de 0,5 mg/kg toutes les 12 heures par voie
sous-cutanée pendant six semaines. Aucun effet secondaire notable n’a été rapporté (K.
Hartmann et al., 2002).

• Interféron-ω félin : L’interféron-ω félin est l’un des rares agents antiviraux spécifique-
ment autorisés en médecine vétérinaire dans certains pays européens et au Japon. Contrai-
rement aux interférons d’origine humaine, il peut être administré à long terme sans induire
de réponse immunitaire contre la molécule exogène. Son activité antivirale contre le FIV
a été démontrée in vitro, mais une étude sur des chats en conditions réelles n’a pas mis
en évidence d’amélioration significative du taux de survie par rapport au groupe placebo
(De Mari et al., 2004). Aucun effet secondaire n’a été signalé.

• Interféron-α humain : L’interféron-α humain possède à la fois des propriétés immu-
nomodulatrices et antivirales. Il agit en induisant un état antiviral des cellules hôtes,
empêchant ainsi la réplication virale (Tompkins, 1999).

Deux protocoles d’administration sont couramment utilisés chez le chat :

– Injection sous-cutanée à forte dose (104-106 UI/kg/jour) : cette méthode
permet d’atteindre des concentrations sériques détectables, mais elle devient inefficace
après trois à sept semaines en raison du développement d’anticorps

– Administration orale à faible dose (1 à 50 UI/kg/jour) : cette approche a
montré des résultats prometteurs. Une étude clinique contrôlée par placebo a révélé
une prolongation de la survie des cellules T CD4+ chez les chats traités avec une
dose de 10 UI/kg/jour (Pedretti et al., 2006). Ainsi, bien que plusieurs options
thérapeutiques existent, leur efficacité varie et nécessite une adaptation en fonction
de l’état clinique de chaque animal. Un suivi médical rigoureux est indispensable
pour ajuster le traitement et minimiser les effets secondaires potentiels. neutralisants
(Zeidner et al., 1990).

4.1.2 Thérapies immunomodulatrices

Les modulateurs immunitaires et les inducteurs d’interféron sont couramment employés dans
la prise en charge des chats infectés par le virus de l’immunodéficience féline (FIV). Leur utilisa-
tion repose sur l’hypothèse qu’ils pourraient restaurer une fonction immunitaire altérée, aidant
ainsi l’organisme à mieux contrôler la charge virale et à limiter la progression de la maladie.
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Cependant, à ce jour, aucune étude contrôlée n’a démontré de manière concluante un bénéfice
tangible de ces traitements sur la santé ou la survie des chats infectés, qu’ils soient asympto-
matiques ou symptomatiques. De plus, une stimulation non spécifique du système immunitaire
pourrait s’avérer contre-productive dans le cadre du FIV. En effet, l’activation de lymphocytes
et de macrophages infectés de manière latente peut favoriser la réplication virale, accélérant
ainsi la progression de la maladie.

En conséquence, l’utilisation de modulateurs immunitaires non spécifiques et dont les effets
restent incertains n’est pas recommandée chez les chats atteints du FIV.

4.1.3 Soins palliatifs

La prise en charge palliative des chats atteints de FIV vise à améliorer leur qualité de vie. Elle
inclut une alimentation équilibrée, le contrôle de la douleur (utilisation d’analgésiques comme les
AINS ou opioïdes , l’hydratation, fournir un soutien hydrique oral, sous-cutané ou intraveineux
et la gestion des comorbidités).

Dans la plupart des cas, les chats infectés par le FIV répondent bien aux traitements mé-
dicamenteux appropriés, de manière similaire aux chats non infectés. Toutefois, une approche
thérapeutique plus prolongée ou plus intensive, comme l’administration d’antibiotiques sur une
durée plus longue, peut être nécessaire.

L’utilisation de corticostéroïdes et d’autres immunosuppresseurs chez les chats FIV-positifs
souffrant de stomatite chronique a été associée à des bénéfices cliniques selon certains cliniciens.
Cependant, leur usage reste controversé en raison des risques potentiels d’effets secondaires. De
plus, certaines molécules sont contre-indiquées : la griséofulvine, par exemple, est connue pour
provoquer une suppression de la moelle osseuse chez les chats infectés par le FIV et ne doit donc
pas être administrée (Shelton et al., 1990).

Parmi les traitements étudiés, le filgastrim, un Facteur de stimulation des colonies de granu-
locytes (G-CSF), a été utilisé chez les chats FIV-positifs présentant une neutropénie profonde.
Bien qu’il ait démontré une augmentation du nombre de neutrophiles (K. Phillips et al.,
2005), son administration pourrait également entraîner une augmentation significative de la
charge virale dans les cellules mononucléaires du sang périphérique, potentiellement en raison
d’une stimulation de l’infection des lymphocytes ou d’une augmentation de l’expression du FIV
par ces cellules (Arai et al., 2000).

En revanche, l’érythropoïétine humaine recombinante (rHuEPO), utilisée pour traiter l’ané-
mie non régénérative due à une insuffisance en érythropoïétine endogène chez les chats souffrant
d’insuffisance rénale chronique, a montré des résultats favorables chez les chats FIV-positifs. Son
administration (100 UI/kg SQ q48h) a entraîné une augmentation progressive du nombre de
globules rouges et blancs sans majoration de la charge virale, ce qui indique une utilisation
sécurisée chez ces animaux (Arai et al., 2000).
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Enfin, le Facteur de croissance analogue à l’insuline de type 1 (IGF-1), également disponible
sous forme recombinante IGF-1 humain recombinant (rHuIGF-1), est connu pour stimuler la
croissance thymique et la fonction des cellules T. Une étude a montré que son administration
entraînait une augmentation significative de la taille du thymus et une reconstitution du pool
de cellules T périphériques chez des chats infectés expérimentalement par le FIV (Woo et
al., 1999). Bien que ces résultats suggèrent un potentiel intérêt chez les jeunes chats infectés,
aucune étude clinique sur le terrain n’a encore confirmé son efficacité chez les chats naturellement
infectés par le FIV. Un environnement calme et une prévention des infections supplémentaires
sont essentiels. L’euthanasie peut être envisagée si la qualité de vie est gravement compromise.
La prise en charge doit être adaptée à chaque chat sous supervision vétérinaire (K. Hartmann,
2015).

4.2 Prévention et contrôle de fiv

Afin de minimiser le risque d’infection par le virus de l’immunodéficience féline (FIV), il
est recommandé aux propriétaires de restreindre l’accès de leur chat à l’extérieur ou d’opter
pour un mode de vie exclusivement en intérieur. Lors de l’introduction de nouveaux chats, une
gestion rigoureuse est essentielle afin d’éviter les interactions conflictuelles pouvant mener à
la transmission du virus. Il est donc primordial de déterminer le statut FIV des chats avant
toute mise en contact et d’observer attentivement leurs interactions. Si un risque d’agressivité
susceptible d’entraîner des morsures profondes est identifié, les chats positifs et négatifs au FIV
doivent être maintenus séparés.

Par ailleurs, la surpopulation féline représente un facteur aggravant dans la progression de
la maladie, en particulier chez les chats immunodéprimés en raison du FIV. à l’inverse, les
chats porteurs du virus conservent généralement un bon état de santé lorsqu’ils évoluent dans
un environnement stable et peu peuplé, notamment dans un foyer comportant un seul animal
(Bęczkowski et al., 2015).

L’une des principales mesures préventives consiste à protéger les chats infectés contre d’autres
infections. En effet, les infections secondaires peuvent non seulement provoquer des symptômes
cliniques mais également accélérer la progression du FIV. Le confinement à l’intérieur réduit
ainsi le risque de contamination par d’autres félins du voisinage et limite la transmission du
virus. Dans les foyers multi-chats où des maladies infectieuses sont déjà présentes, l’isolement
des chats porteurs du FIV peut être envisagé.

La stérilisation des chats asymptomatiques infectés par le FIV est fortement recommandée.
Cette intervention permet de réduire l’agressivité des mâles ainsi que le risque de propagation
du virus. Elle limite également les déplacements et les contacts avec d’autres chats. Un suivi
vétérinaire biannuel est nécessaire pour ces animaux, incluant une surveillance du poids ainsi
que des examens de laboratoire périodiques (hématologie, biochimie, analyse d’urine). L’analyse
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des marqueurs immunitaires CD4 et CD8 reste controversée et n’est ni largement disponible ni
systématiquement applicable en pratique vétérinaire.

Les chats FIV-positifs asymptomatiques tolèrent généralement bien les interventions chirur-
gicales, mais une antibioprophylaxie périopératoire est recommandée pour toutes les chirurgies
et soins dentaires. Lors d’une hospitalisation, ils peuvent être hébergés dans le même service
que les autres patients, sous réserve d’un hébergement en cage individuelle. Toutefois, en raison
de leur immunodéficience, ils doivent être éloignés des félins souffrant d’autres maladies infec-
tieuses. En aucun cas, ils ne doivent être placés dans une unité dédiée aux maladies contagieuses,
notamment en présence de pathologies virales respiratoires.

4.3 Vaccination

À ce jour, aucun vaccin contre le virus de l’immunodéficience féline (FIV) n’est commercialisé
en Europe. Plusieurs stratégies vaccinales ont été explorées expérimentalement, notamment
l’utilisation de vaccins à virus inactivé, de cellules infectées inactivées, de vecteurs viraux tels
que le canarypox combinés à des cellules inactivées, ainsi que des vaccins à ADN (M. Hosie

et al., 2007). Parmi ces approches, le Vaccin à virus entier inactivé (WIV) a montré les résultats
les plus prometteurs. L’un de ces vaccins a été mis sur le marché aux états-Unis en 2002, puis en
Australie et en Nouvelle-Zélande en 2004, mais il n’est désormais plus disponible aux états-Unis.

L’efficacité de ce vaccin n’a cependant pas été évaluée face aux souches européennes du virus.
Une étude expérimentale a démontré que la vaccination ne conférait pas de protection contre
un isolat primaire virulent du FIV provenant du Royaume-Uni (Dunham et al., 2006). Il est
donc probable que les chats vaccinés provenant d’autres régions ne soient pas protégés contre
une infection par les souches européennes du FIV. De plus, une étude australienne récente a
remis en question l’efficacité du vaccin Fel-O-Vax FIV dans des conditions de terrain, montrant
un taux de protection limité à 56% (M. E. Westman et al., 2016). La vaccination n’a pas
significativement réduit le risque d’infection chez les chats appartenant aux propriétaires ayant
fait vacciner leurs animaux.

En raison des incertitudes concernant son efficacité et des complications liées au diagnostic
sérologique post-vaccination, l’Advisory Board on Cat Diseases (ABCD) ne recommande pas
l’utilisation du vaccin à virus inactivé entier disponible en dehors de l’Europe.

Des études ont montré que ce vaccin confère une protection efficace à 89% contre certaines
souches de virus hétérologues et notamment ceux classés dans le sous-type B qui est largement
répandu mondialement, mais présente en général une moindre protection croisée entre les diffé-
rents sous-types et donc il est possible que moins de 82% des animaux vaccinés soient protégés
contre la grande possibilité de variants auxquels ils peuvent être exposés dans la nature (M.
Hosie et al., 2007), (Kusuhara et al., 2007), (M. E. Westman et al., 2015), (Richards,
2005), (Kusuhara et al., 2005), (Yamamoto et al., 2007), (Coleman et al., 2014), (Huang
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et al., 2004) et (M. Westman et al., 2021).
L’introduction d’un vaccin contre le FIV a offert un nouvel outil de prévention et de protec-

tion pour les chats à risque. Cependant, son mécanisme d’action complique, voire empêche, la
distinction entre un animal infecté et un animal simplement vacciné, ce qui engendre des consé-
quences notables. En effet, une étude a révélé que les chats ayant reçu ce vaccin deviennent
séropositifs au test SNAP FIV/FeLV Combo® (IDEXX), un test largement utilisé par les vé-
térinaires européens. Cette positivité apparaît dès trois semaines après la seconde injection du
protocole initial et peut persister pendant au moins douze mois, voire jusqu’à sept ans après la
vaccination (M. E. Westman et al., 2015).

Cette problématique est particulièrement préoccupante pour les refuges qui accueillent des
chats possiblement positifs ou vaccinés sans pouvoir faire la différence entre les uns et les autres.

Cela pourrait rendre difficile l’adoption de ces animaux car premièrement cela représente un
engagement de la part des propriétaires et il est important qu’ils soient conscients des risques
et des coûts que peuvent engendrer l’adoption d’un animal immunodéficient.

Cependant une étude australienne datant de 2015 a montré qu’il existe deux kits de test d’im-
munochromatographie que sont, Witness FeLV/FIV® (Zoetis©) et Anigen Rapid FIV/FeLV®
(Gentaur Group©), qui montrent une excellente sensibilité et spécificité, et qui sont capables
de discerner les individus vaccinés des individus infectés et ce, quel que soit la durée entre la
dernière vaccination et le test, à condition que la primovaccination n’ait pas eu lieu au cours
des six mois précédents.

En outre, le vaccin FIV actuellement commercialisé est composé de virus entier inactivé,
de ce fait, les traces de matériel génétique dues au vaccin seront rapidement évacuées de la
circulation sanguine sans intégration d’une forme de provirus dans le génome de l’hôte. Par
conséquent la vaccination n’entraînera pas d’amplification par PCR. Ainsi le test PCR est aussi
un test permettant de discriminer efficacement les animaux infectés des animaux vaccinés.

Ces différents tests pourraient aider à régler le dilemme de la vaccination et potentiellement
permettre de la rendre plus accessible (M. E. Westman et al., 2015), (Westman et al., 2017)
et (Wang et al., 2010).
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Partie expérimentale

1 Contexte et objectifs de l’étude

Cette étude s’est déroulée durant une période allant du mois d’août 2024 au mois de mai
2025, à travers une enquête basée sur les observations des vétérinaires praticiens, au sein de plu-
sieurs structures vétérinaires situées dans la région de Blida. Elle s’inscrit dans une démarche
d’observation épidémiologique visant à mieux comprendre l’impact du virus de l’immunodéfi-
cience féline (FIV) en contexte clinique, dont l’objectif est de :

– Évaluer la prévalence de l’infection par le FIV dans une population féline locale, composée
de chats domestiques et errants ;

– Identifier les signes cliniques les plus fréquemment associés à la séropositivité FIV ;

– Décrire les caractéristiques épidémiologiques et les modalités de prise en charge thérapeu-
tique des chats infectés, en conditions réelles de terrain.

2 Matériel et méthodes

2.1 Population étudiée

L’étude a été portée sur 46 chats séropositifs au FIV, consultés ou reçus dans diverses struc-
tures vétérinaires de la région de Blida. L’échantillon comprend des chats mâles et femelles, et
d’âges allant de 1 à 15 ans. Cette diversité permet une représentativité adéquate pour l’évalua-
tion épidémiologique.

2.2 Matériel biologique et de laboratoire

Le test de dépistage FIV utilisé est un test rapide de type ELISA (Enzyme-Linked Immuno-
sorbent Assay) fourni par Virbac®, permettant la détection d’anticorps anti-FIV dans le sang
périphérique.

Les prélèvements sanguins ont été réalisés dans des conditions d’asepsie rigoureuse à l’aide
du matériel suivant :

– Seringues stériles de 2 à 5 mL (Terumo® ou équivalent) ;

– Aiguilles hypodermiques 21G (0,8 mm x 40 mm) ;

– Gants à usage unique non poudrés ;

– Compresses stériles et antiseptique dermique (chlorhexidine 0,5% ou alcool à 70%) ;

– Tubes secs (sans anticoagulant) pour la récupération du sérum.
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Les prélèvements se sont effectués principalement par ponction veineuse jugulaire ou cépha-
lique, selon l’état et la coopération de l’animal.

Les échantillons ont été recueillis dans des tubes secs et analysés dans les 30 minutes suivant
le prélèvement.

Le test a été réalisé conformément aux instructions du fabricant :

– Ajout de 1 goutte de sang total ou sérum sur la cassette.

– Ajout de 2 gouttes de diluant.

– Lecture des résultats après 10 minutes.

3 Collecte de données cliniques

Pour chaque animal, une fiche clinique a été remplie systématiquement. Cette fiche inclut :

– Informations générales : nom, âge, sexe.

– Signes cliniques observés lors de l’examen (ex : gingivite, fièvre, amaigrissement, diarrhée
chronique, abcès, etc.).

– Traitements prescrits.

La liste des cas étudiés est présentée en annexe.
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4 Résultats de l’étude

4.1 Répartition des chats infectés par le FIV

4.1.1 Répartition des chats infectés en fonction de sexe

Figure 11 – Répartition des chats infectés par le FIV en fonction de sexe.

La figure 11 montre une légère prédominance de cas chez les mâles, avec 26 individus (56,5%)
sur les 46 analysés, contre 20 femelles..

4.1.2 Répartition des chats infectés en fonction d’âge.

Les âges des chats varient de 1 à 15 ans :
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Figure 12 – Répartition des chats infectés en fonction de l’âge.

Âge < 1 an 1 - 7 ans > 7 ans

Nombre de cas 0 22 24

Table 4 – Répartition des chats infectés en fonction de l’âge.

Le tableau 4 et la figure 12) illustrent la répartition des cas selon les tranches d’âge : aucun
cas n’a été enregistré chez les chats de moins d’un an, tandis que 22 cas concernent les chats
âgés de 1 à 7 ans, et 24 cas ceux de plus de 7 ans.

Notre étude montre clairement que l’incidence de la maladie augmente avec l’âge. Les chats
plus âgés présentent une susceptibilité accrue au développement des affections liées au FIV par
rapport aux sujets plus jeunes.
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4.2 Fréquence des signes cliniques

Figure 13 – Graphique représentant la fréquence des signes cliniques par rapport au nombre
de cas.
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Symptôme Nombre de cas Fréquence (%)

Gingivite 20 43,50%

Diarrhée chronique 17 37,00%

Fièvre 16 34,78%

Stomatite 15 32,60%

Amaigrissement 15 32,60%

Léthargie 14 30,40%

Toux 14 30,40%

Anorexie 12 26,10%

Infections cutanées récurrentes 10 21,70%

Abcès à répétition 10 21,70%

Table 5 – Fréquence des signes cliniques par rapport au nombre de cas

La figure 13 et le tableau 5 illustrent la répartition des signes cliniques observés chez les
chats atteints de FIV.

On remarque que la gingivite est le symptôme le plus fréquent, ce qui souligne l’importance
des manifestations bucco-dentaires dans le tableau clinique du FIV.

4.3 Catégorisation des signes cliniques

Signes cliniques Symptômes Fréquence

Signes bucco-dentaires Gingivite (43,5 %)
Stomatite (32,6 %)
Anorexie (26,1 %)

Très fréquents
++++

Signes digestifs Diarrhée chronique (47,0 %)
Amaigrissement (32,6 %)

Fréquents
(prédominants)

+++

Signes généraux et
respiratoires Fièvre (34,8 %)

Léthargie (30,4 %)
Toux (30,4 %)

Fréquents
++

Signes dermatologiques Infections cutanées récurrentes (21,7 %)
Abcès à répétition (21,7 %)

Moins fréquents
+

Table 6 – Fréquence des signes cliniques chez les chats infectés par le FIV
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Le tableau 6 met en évidence que les signes bucco-dentaires représentent les manifestations
cliniques les plus fréquemment observées chez les chats infectés par le FIV.

4.4 Prise en charge thérapeutique

Les traitements administrés aux chats FIV+ ont été variés et symptomatiques, adaptés aux
cas cliniques observés. Parmi les mesures les plus fréquentes :

– Soins bucco-dentaires : détartrage, anti-inflammatoires, voire extractions dentaires.

– Traitement des infections secondaires : antibiotiques, antifongiques, antiseptiques.

– Soutien général : perfusions, compléments immunitaires, alimentation enrichie.

5 Discussion des résultats

Notre étude menée sur une population de 46 chats séropositifs au virus de l’immunodéficience
féline, consultés dans différentes structures vétérinaires de la région de Blida (voir le tableau 7),
a permis de dégager plusieurs observations pertinentes sur les plans épidémiologique, clinique
et thérapeutique.

Sur le plan démographique, une légère prédominance des individus de sexe mâles (56,5%)
a été relevée. Cette observation est conforme aux publications antérieures indiquant que les
mâles non castrés, en raison de comportements territoriaux agressifs, sont plus fréquemment
exposés au risque d’infection par morsure. Ces résultats sont en adéquation avec ceux rapportés
par (Bęczkowski et al., 2015). L’analyse par tranche d’âge révèle l’absence de cas chez les
chats de moins d’un an, ce qui correspond a ce qui été trouvé par (Natoli et al., 2005),
une proportion notable chez ceux âgés de 1 à 7 ans (47,8%), et une majorité de cas chez les
individus de plus de 7 ans (52,2%). Cette répartition suggère une augmentation progressive du
risque d’infection avec l’âge, vraisemblablement en lien avec une exposition cumulative au virus
et une immunosuppression plus marquée chez les sujets âgés, ce qui corrobore les observations
de (M. J. Hosie et al., 2009).

D’un point de vue clinique, les manifestations les plus fréquentes sont d’origine bucco-
dentaire, avec une forte prévalence de gingivite (43,5%) et de stomatite (32,6%). Ces lésions
orales, souvent associées à de l’anorexie (26,1%), traduisent une altération de la réponse im-
munitaire locale, favorisant l’émergence d’infections opportunistes. Ces constatations sont en
accord avec les résultats obtenus par (Katrin Hartmann, 2011). Les signes digestifs, tels que
la diarrhée chronique (37%) et l’amaigrissement (32,6%), s’intègrent dans un tableau de ma-
labsorption et de dégradation progressive de l’état général. Par ailleurs, les signes généraux
(fièvre : 34,8%, léthargie : 30,4%) ainsi que les atteintes respiratoires et dermatologiques (toux,
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abcès récidivants, infections cutanées) illustrent la diversité des manifestations cliniques obser-
vées lors de la phase symptomatique du FIV. Ces éléments sont en concordance avec les données
rapportées par (Thiry, 2015).

En ce qui concerne la prise en charge thérapeutique, les traitements administrés ont été
adaptés aux signes cliniques présentés, s’inscrivant principalement dans une approche sympto-
matique. Les soins bucco-dentaires – incluant le détartrage, les extractions dentaires et l’ad-
ministration d’anti-inflammatoires – ont occupé une place centrale. L’usage d’antibiotiques et
d’antifongiques visait à contrôler les infections secondaires fréquentes chez les chats immunodé-
primés. Des perfusions de soutien, une alimentation enrichie et l’administration de compléments
immunostimulants ont été prescrits afin d’améliorer l’état général et la qualité de vie des ani-
maux. L’utilisation ponctuelle de l’interféron oméga félin, bien que limitée dans cette étude,
suggère un potentiel thérapeutique intéressant qui mériterait d’être exploré plus systématique-
ment.

Dans l’ensemble, cette étude souligne que la gestion du FIV repose essentiellement sur le
soulagement des symptômes et le renforcement de l’état général de l’animal. Elle met également
en lumière l’importance du dépistage précoce et d’une prise en charge individualisée, adaptée
aux manifestations cliniques propres à chaque cas.
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Conclusion

Le virus de l’immunodéficience féline (FIV) constitue une affection virale chronique d’impor-
tance majeure chez le chat domestique. À travers cette étude, nous avons pu approfondir les
connaissances sur la biologie du virus, ses mécanismes de transmission, ainsi que les différentes
options diagnostiques et thérapeutiques actuellement disponibles.

L’approche épidémiologique a permis d’identifier les principaux facteurs de risque associés à l’in-
fection, notamment le sexe, l’âge, le mode de vie (accès à l’extérieur) et la densité de population.
Les résultats obtenus confirment une prévalence plus élevée chez les chats mâles adultes non
stérilisés. Ces observations soulignent la nécessité d’un dépistage ciblé et d’une sensibilisation
accrue des propriétaires, particulièrement dans les contextes à haut risque.

En l’absence de traitement curatif, la prise en charge repose sur des soins de soutien et des
mesures de prévention visant à limiter la transmission. Dans ce cadre, le vétérinaire joue un rôle
essentiel, non seulement pour diagnostiquer et accompagner les animaux infectés, mais aussi
pour prévenir la propagation du virus au sein des populations félines.

Une meilleure compréhension de l’épidémiologie du FIV permet donc d’optimiser la gestion de
cette maladie, tant au niveau individuel que collectif, et ouvre des perspectives pour renforcer
les stratégies de contrôle en milieu vétérinaire.

Recommandations

– Renforcer les campagnes de sensibilisation des propriétaires sur les risques de transmission
du FIV et l’importance de la stérilisation.

– Intégrer systématiquement un dépistage FIV (tests rapides, sérologie ou PCR) lors des
bilans de santé, notamment pour les chats à risque.

– Encourager la stérilisation et limiter l’accès à l’extérieur pour réduire les comportements
agressifs et les contacts potentiellement infectieux.

– Former les praticiens à la gestion à long terme du FIV et aux dernières avancées en matière
de diagnostic et de traitements de soutien.

– Soutenir la recherche vétérinaire sur le développement d’un vaccin fiable et sur l’évaluation
de nouvelles thérapies antivirales ciblées.
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Liste des cas étudiés

Nom Âge Sexe Test FIV Symptômes Traitements
Boris 14 Mâle Positif léthargie, toux,

fièvre, diarrhée
chronique

perfusions de soutien, com-
pléments immunostimu-
lants, anti-inflammatoires
non stéroïdiens

Cookie 15 Mâle Positif fièvre, stomatite,
toux, amaigrisse-
ment

corticoïdes en cas de gingi-
vite sévère, antifongiques

Eros 5 Mâle Positif gingivite, anorexie,
fièvre, écoulements
nasaux

anti-inflammatoires non sté-
roïdiens, alimentation hy-
perdigestible

Luna 8 Femelle Positif anorexie, gingi-
vite, stomatite,
infections cutanées
récurrentes

corticoïdes en cas de gingi-
vite sévère, alimentation hy-
perdigestible, soins locaux
des plaies

Lucky 1 Mâle Positif diarrhée chronique,
gingivite, écoule-
ments nasaux

compléments immunosti-
mulants, antifongiques,
soins dentaires avec extrac-
tion

Oliver 5 Mâle Positif fièvre, diarrhée
chronique

antibiothérapie à large
spectre

Oslo 14 Mâle Positif diarrhée chronique,
anorexie, amaigris-
sement, gingivite

corticoïdes en cas de gingi-
vite sévère, antiviraux (in-
terféron oméga félin)

Rose 13 Femelle Positif abcès à répétition,
infections cutanées
récurrentes, fièvre,
amaigrissement

perfusions de soutien, ali-
mentation hyperdigestible,
antifongiques

Daisy 10 Femelle Positif amaigrissement,
anorexie

anti-inflammatoires non sté-
roïdiens, antifongiques

Simba 12 Mâle Positif stomatite, gingivite perfusions de soutien, corti-
coïdes en cas de gingivite sé-
vère, soins locaux des plaies
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Nom Âge Sexe Test FIV Symptômes Traitements
Nala 1 Femelle Positif abcès à répétition,

diarrhée chronique,
gingivite, fièvre

compléments immunosti-
mulants

Akira 8 Mâle Positif léthargie, fièvre antibiothérapie à large
spectre

Stilla 13 Femelle Positif uvéite, fièvre soins dentaires avec extrac-
tion

Bounty 9 Mâle Positif anorexie, léthargie alimentation hyperdiges-
tible

Thomas 4 Femelle Positif abcès à répétition,
amaigrissement,
fièvre, gingivite

compléments immunosti-
mulants

Fleur 7 Femelle Positif amaigrissement,
abcès à répétition,
fièvre, infections
cutanées récur-
rentes, toux

soins dentaires avec extrac-
tion, alimentation hyperdi-
gestible

Fluffy 7 Femelle Positif abcès à répétition,
uvéite

alimentation hyperdiges-
tible

Léo 2 Mâle Positif amaigrissement,
stomatite, léthar-
gie, fièvre

soins dentaires avec extrac-
tion, antibiothérapie à large
spectre

Oreo 6 Mâle Positif gingivite, léthargie,
anorexie

compléments immunosti-
mulants

Roméo 1 Mâle Positif diarrhée chronique,
uvéite, stomatite

antifongiques

Ruby 8 Femelle Positif écoulements na-
saux, gingivite,
toux, fièvre

antibiothérapie à large
spectre, corticoïdes en
cas de gingivite sévère,
anti-inflammatoires non
stéroïdiens
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Nom Âge Sexe Test FIV Symptômes Traitements
Cerise 13 Femelle Positif diarrhée chro-

nique, stomatite,
infections cuta-
nées récurrentes,
gingivite, abcès à
répétition

perfusions de soutien,
antifongiques, anti-
inflammatoires non sté-
roïdiens

Sucre 14 Mâle Positif léthargie, toux,
diarrhée chronique

antibiothérapie à large
spectre, antifongiques

Kitty 4 Femelle Positif diarrhée chronique,
infections cutanées
récurrentes, ano-
rexie

soins dentaires avec extrac-
tion

Rico 4 Mâle Positif stomatite, écoule-
ments nasaux

antiviraux (interféron
oméga félin)

Lou 5 Mâle Positif écoulements na-
saux, léthargie,
amaigrissement,
fièvre, gingivite

antibiothérapie à large
spectre, soins dentaires avec
extraction, compléments
immunostimulants

Neige 6 Femelle Positif diarrhée chronique,
gingivite, toux, lé-
thargie, infections
cutanées récur-
rentes

soins locaux des plaies, soins
dentaires avec extraction,
antifongiques

Moshi 2 Mâle Positif léthargie, anorexie,
diarrhée chronique,
stomatite, uvéite

anti-inflammatoires non sté-
roïdiens, perfusions de sou-
tien

Mia 3 Femelle Positif écoulements na-
saux, uvéite,
gingivite, diarrhée
chronique, toux

alimentation hyperdiges-
tible, antifongiques, soins
dentaires avec extraction

Pilou 7 Mâle Positif gingivite, sto-
matite, toux,
amaigrissement,
anorexie

corticoïdes en cas de gingi-
vite sévère
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Nom Âge Sexe Test FIV Symptômes Traitements
Michou 8 Mâle Positif infections cutanées

récurrentes, gingi-
vite, diarrhée chro-
nique

compléments immunosti-
mulants, perfusions de
soutien

Perle 8 Femelle Positif léthargie, uvéite alimentation hyperdi-
gestible, compléments
immunostimulants

Roxy 13 Mâle Positif gingivite, léthargie,
toux, fièvre

perfusions de soutien, cor-
ticoïdes en cas de gingivite
sévère, anti-inflammatoires
non stéroïdiens

Shiva 11 Mâle Positif léthargie, anorexie,
écoulements na-
saux, stomatite,
infections cutanées
récurrentes

anti-inflammatoires non sté-
roïdiens, soins locaux des
plaies, corticoïdes en cas de
gingivite sévère

Reine 11 Femelle Positif anorexie, abcès à
répétition, toux,
gingivite, uvéite

alimentation hyperdiges-
tible, anti-inflammatoires
non stéroïdiens

Atlas 8 Mâle Positif uvéite, diarrhée
chronique, stoma-
tite

anti-inflammatoires non sté-
roïdiens, corticoïdes en cas
de gingivite sévère, perfu-
sions de soutien

Tita 11 Femelle Positif gingivite, ano-
rexie, stomatite,
infections cutanées
récurrentes, amai-
grissement

perfusions de soutien,
compléments immunosti-
mulants

Ozzy 11 Mâle Positif toux, fièvre, abcès à
répétition

anti-inflammatoires non sté-
roïdiens, antifongiques, cor-
ticoïdes en cas de gingivite
sévère

Luz 14 Femelle Positif diarrhée chronique,
gingivite, infections
cutanées récur-
rentes

compléments immunosti-
mulants, soins dentaires
avec extraction
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Nom Âge Sexe Test FIV Symptômes Traitements
Caramel 1 Mâle Positif toux, stomatite,

abcès à répétition,
diarrhée chronique

soins locaux des plaies, soins
dentaires avec extraction,
antifongiques

Elsa 11 Femelle Positif amaigrissement,
abcès à répétition,
stomatite, léthargie

perfusions de soutien, anti-
fongiques

Douce 4 Femelle Positif uvéite, amaigrisse-
ment, écoulements
nasaux

corticoïdes en cas de gingi-
vite sévère

Ama 8 Femelle Positif léthargie, uvéite anti-inflammatoires non sté-
roïdiens, perfusions de sou-
tien

Erel 1 Mâle Positif toux, écoulements
nasaux, amaigris-
sement, stomatite,
fièvre

corticoïdes en cas de gingi-
vite sévère

Rusty 2 Mâle Positif amaigrissement,
diarrhée chronique,
gingivite

anti-inflammatoires non sté-
roïdiens

White 9 Mâle Positif toux, amaigrisse-
ment

antibiothérapie à large
spectre, perfusions de sou-
tien

Table 7: Liste exhaustive des cas étudiés.
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