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RESUME

L’Ehrlichiose canine est I’une de plusieurs formes d’ehrlichioses animales; c’est une
maladie infectieuse due a une Rickettsie. La bactérie la plus fréquente est Ehrlichia
canis, mais d’autres especes d’ Ehrlichia peuvent infecter le chien. La bactérie est
transmise au chien par une tique (Rhipicephalus sanguineus), a I’occasion d’un repas
de sang et I’incubation de la maladie est d’environ 10 & 20 jours.

Les symptomes sont non spécifiques!! Alors comment peut-on diagnostiquer
I’ehrlichiose??

Le diagnostic est difficile en raison de la diversité clinique. L’affection est
caractérisée par des signes non spécifiques et multi systémiques, accompagnés de
troubles hématologiques. La maladie peut facilement étre confondue avec d’autres
affections comme la piroplasmose, la leishmaniose (premiére zoonose en Alggérie).

En I’absence de standard diagnostic le clinicien doit prendre en compte les éléments
épidémiologiques, cliniques et biologiques. Du fait du manque de moyens, nous
avons insisté dans notre travail sur le diagnostic différentiel.

Mots-clés : ehrlichiose - Ehrlichia canis — chien — diagnostic - diversité clinique.

SUMMARY

Canine ehrlichiosis one of divers forms of animal ehrlichiosis, it’s an infectious
disease caused by a rickettsia. Ehrlichia canis is the most common bacteria but other
shapes can infect the dog. The bacterium is transmitted to the dog by a tick

(Rhipicephalus sanguineus), during a blood meal. The incubating of the disease is
about 10 to 20 days.

The symptoms are not specific!!! So how can we diagnose ehrlichiosis???

Diagnosis is difficult because of the clinical diversity. The condition is characterized
by non-specific clinical signs and multi-systemic, accompanied by hematological
disorders. The disease can easily be confused with other diseases such as babesiosis,
leishmaniasis (first zoonosis in Algeria).

In the absence of diagnostic standard, the clinician should take into account the
epidemiological, clinical and biological elements .butinasmuch of lack means, we

have insisted in our work on the differential diagnosis.

Key-words: ehrlichiosis - Ehrlichia canis - Dog - clinical diversity- diagnosis.
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INTRODUCTION

L’ehrlichiose canine est une maladie infecticuse causée par une bactérie intramonocytaire,
Ehrlichia canis. La maladie a été décrite pour la premiére fois en 1935 par DONATIEN et
LESTOQUARD en Algérie. Ses principales manifestations sont hémorragiques.

Transmise par la tique brune Rhipicephalus sanguineus, 1’infection a une distribution
mondiale. Elle est rencontrée aux Etats-Unis, en Afrique, en Asie du Sud, en Inde et en
Europe, notamment en France ou elle sévit dans le pourtour Méditerranéen.

Le diagnostic de I’ehrlichiose peut s’avérer difficile tant les signes cliniques peuvent étre peu
spécifiques, les présentations cliniques variées et la connaissance sur la pathogénie et

I’épidémiologie encore assez limitées. La vigilance clinique est donc essentielle pour dépister,
et mieux connaitre la maladie.

Nous rappellerons dans un premier temps les connaissances actuelles sur cette maladie en
faisant une présentation classique, ¢voquant successivement 1’étiologie, I’épidémiologie, la
pathogénie, la clinique, le tableau nécropsique, et enfin quelques éléments pronostiques,
thérapeutique et prophylactiques.
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1- AGENT ETIOLOGIQUE :

1.1 Classification :

L’agent étiologique de I’ehrlichiose monocytaire canine appartient 4 ’ordre des Rickettsiales,
a la famille des Rickettsiaceae, 4 la tribu des Ehrlichiae qui comporte trois genres : Ehrlichia,
Cowdria et Neorickettsia.[1]

1.2 Historique :

L’agent pathogene responsable de I’ehrlichiose canine a été découvert en 1935 par
DONATIEN et LESTOQUARD dans le sang de chiens entretenus a Iinstitut Pasteur d’Alger,
et fut baptisé Rickettsia canis. Son vecteur la tique Ripicephalus sanguineus fut découverte

dans le méme temps. La rickettsiose fut appelée ehrlichiose en hommage au savant Allemand
EHRLICH. [2]. [3]

L’intérét pour Pehrlichiose est croissant depuis la terrible épizootie de 1968 qui décima une
partie de la population canine militaire lors de la guerre de Vietnam. Sa forme clinique
particuliérement redoutable la fit nommer « pancytopénie tropicale canine ».[4]

1.3 Structure:

En microscope optique, Ehrlichia canis est une bactérie immobile, gram négatif et qui, ala
coloration de May-Griinwald-Giemsa, apparait comme une inclusion cellulaire basophile
(pourpre, lilas, rouge ou bleu foncé selon le développement de la bactérie). (Figurel)

Les ehrlichia se présentent sous 3 formes morphologiques succesives en fonction du stade du
cycle :- les corps élémentaires ( 0,5 pm ) — les corps initiaux ( 0,5-2,5um ) — Les morulas
(4um ). Les trois stades du cycle d’E canis survivent en position intracellulaire. [5]

Figure 1 : Morula d’Ehrlichia canis au sein d’un monocyte canin ( MGG x 1000 )
(D.Prazy).

T &
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1.4 Culture :

Ehrlichia canis a été cultivée sur des monocytes de chiens en phase aigué de la maladie
par NYINDO et al. En 1971[6], puis Hemelt et coll ont mis au point une technique de culture
sur des monocytes de chiens sains, qui permettent un taux d’infection plus important [7]. Puis
I"utilisation d’autres lignées cellulaires et de lignéee cellulaires hybride a permis de faciliter et
d’améliorer le rendement de ces cultures.[8].[9]

1.5 Les autres Rickettsies du chien :

e FEnrlichia platys : Responsable de la thrombopénie cyclique du chien.

e Ehrlichia risticiin : Responsable de 1’ehrlichiose monocytaire equine. Chez le chien,
elle est responsable d’une ehrlichiose canine atypique. 1l est donc possible que les
chiens soient les réservoirs d’E. risticii. [5]

o Ehrlichia ewingii : Responsable d’une ehrlichiose granulocytaire canine.

o Ehrlichia equi : Chez le chien, elle est responsable d’une affection accompagnée de
légers troubles de I’hémogramme.

e Ehrlichia chaffeensis : Agent de I’ ehrlichiose monocytaire humaine, elle peut infecter
en milieu naturel les chien. [10]

®  Rickettsia rickettsii : responsable de la fiévre pourprée des montagnes rocheuses
(Rocky mountain spotted fever).

® Rickettsia conori : Elle provoque chez ’'Homme la fiévre boutonneuse
méditerranéenne. [1]

2- EPIDEMIOLOGIE :

2.1 Agent vecteur : La tique Rhipicephalus Sanguineus.

Il s’agit de la tique Rhipicephalus sanguineus, dite tique brune du chien.

2.1.1 Répartition géographique :

Rhipicephalus sanguineus est ’espéce de tique la plus répandue dans le monde.
Elle est présente aux Etats Unis, en Asie, en Afrique et en Europe. Elle sévit surtout dans
les zones de climat tropical et tempéré (Bassin méditerranéen).[11]

2.1.2 Classification :

Les tiques représentent ’un des groupes les plus importants d’ectoparasites qui affectent
la santé humaine et animale. Elles font partie des acariens, sous-ordre des Ixodides,
caractéris€ par la présence de stigmates en arriére des hanches IV (métastigmatiques). On
distingue deux familles : Les Ixodidés « Tiques dures » et les Argasidés « Tiques
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molles ». Rhipicephalus sanguineus, dite tique brune du chien appartient aux Ixodidés.
[12]

2.1.3Morphologie :
Le genre Rhipicephalus est brévirostre, Métastriata, a capitulum hexagonal. Sa

reconnaissance apparait donc assez aisée. (Figures 2 et 3)

Base.du rosire
hexagonale

Figure 2 : Rhipicephalus sanguineus (face ventrale).[Dr. Nebri]

"4 b
gt P

i a‘l'\ = f/’.

vue dorsale vue ventrale

Figure 3 : Schéma d’une femelle de Rhipicephalus sanguineus.
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2.1.4 Cycle :

Le cycle de Rhipicephalus sanguineus est trixéne (la tique se fixe sur un héte différent a
chaque stade : (Larve, nymphe et aduite). Les trois hotes sont généralement de la méme
espece, elle est donc dite monotrope.

Le cycle se déroule en 20 semaines, voire 2 mois si les conditions sont optimales
(température >18° et hygrométrie >50°.

La tique est strictement hématophage a tout les stades, son parasitisme est intermittent -
elle passe plus de temps dans ’environnement extérieur que sur son héte. [13] (Figure 4)

3 éme hote /———b

Male |
? Femelle oeuf

sol

2 éme hote

Figure 4 : Cycle de développement de Rhipicephalus sanguineus.

2.1.5 Hotes :

Rhipicephatus sanguineus est présente principalement sur les chiens. Elle peut se retrouver
sur d’autres espéces lorsqu’un contact lui enoffre I’opportunité[14]. Ainsi, on la trouve sur les
moyens et gros mammiféres et certaines espéces d’oiseaux [11]: les formes immatures vivent
sur les rongeurs, les adultes sur les ongulés et carnivores.

On retrouve tous les stades sur le chien : cette particularité de R. sanguineus est unique au
sein des Ixodidés.

Sur le chien, les régions du corps que I’adulte affectionne sont les oreilles, le cou et Fespace
interdigité. Les larves et les nymphes se retrouvent essentiellement sur des zones plus fournies
en poils (cou et poitrail).
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2.1.6 Contamination de la tique :

La contamination se fait au stade larvaire, ou nymphal au cours d’un repas sanguin sur un
chien en phase aigué d’ehrlichiose [15]. Il n’y pas de certitude concernant le temps
d’implantation nécessaire 2 la tique pour s’infecter au cours de son repas. Le parasite
effectuant ses repas sur différents hotes et ’agent infectieux étant conservé d’un stade &
autre, la transmission de la maladie est ainsi possible. La transmission trans-ovarienne du
germe chez le vecteur semble quasiment inexistante pour les Ehrlichia.[16]

Plus tard, I’adulte infectera un nouveau chien. Au cours de son repas (méme partl‘el) la tique
libére les Ehrlichiae contenues dans ses glandes salivaires et infecte donc le site de ponction
ou les leucocytes, nombreux, assurent une distribution systémique efficace de la bactérie. Des
facteurs anti-inflammatoires et immun-modulateurs sont sécrétés dans le derme d‘e I’hote, ils
empéchent le rejet immunitaire de la tique et créent un milieu favorable au déroulement du
repas sanguin et donc de la transmission de ’agent infectieux. [17] i

Qu’il s’agisse de nymphes ou d’adultes, les tiques infectées ne peuvent transmettre la maladie

que 24 heures apres leur fixation sur leur héte.

|
L’infection a E.canis peut aussi étre introduite chez les chiens susceptibles par une transfusion

de sang. Ce fait a des implications évidentes pour les donneurs de sang canins dans les régions
enzootiques.

|
2.1.7 Rhipicephalus sanguineus vectrice d’autres maladies : 1
|

Outre I’ehrlichiose canine, R. sanguineus transmet aussi aux carnivores domestiql‘les la
babésiose, I"hépatozoonose, I’hémobartonellose, ainsi que I’helminthose a Dipetalonema
grassi [12], a’homme, des maladies telles que la fiévre boutonneuse medlterraneennﬂ a
Rickettsia conorii, la ﬁevre pourprée des montagnes rocheuses a Rickettsia nckettsn le
typhus a tique d’Inde « Indiantick typhus Rickettsia » et la fievre Q a Coxiella bljlmetu_ [18]

2.2 Especes sensibles a Ehrlichia canis :

E.canis atteint le chien, ainsi que d’autres canidés sauvages, comme le loup, le renard le
coyote ou encore le chacal. [19] \

Les carnivores ne sembles pas seuls concernés et E.canis, ou des agents trés procﬁes ont pu
étre isolés chez des herbivores également. [20]. [21] \

r . |
2.3 Réservoir :
Les tiques infestées et les chiens en phase aigué d’ehrlichiose constituent le principal réservoir
d’FEhrlichia canis. Le réservoir sauvage est aussi considéré comme important (canidés

sauvages et peut €tre rongeurs). [22]
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3. PHYSIOPATHOLOGIE :

Dans un premier temps, les Ehrlichia se multiplient dans les cellules mononuciées circulantes
puis le germe atteint le systéme réticulo-endothélial : foie, rate, nceuds lymphatiques ou il se
multiplie également. Des réactions inflammatoires et immunitaires seraient impg%uées dans la
pathogénie. [23] |

La dissémination et la multiplication de la bactérie entrainent une lymphadénomégalie, et une
hyperplasie lymphoréticulaire du foie et de la rate. Les cellules infectées sont transportées via
le sang aux autres organes du corps dont les poumons, les reins et les méninges. Les cellules
infectées adhérent a I’endothélium vasculaire induisant une vasculite et une infection du tissu
subendothélial. [24]. [3]. La consommation des plaquettes, séquestration et destruction
d’origine immunitaire, tout parait contribuer a la thrombocytopénie durant la phase aigus.
[25]. [2]

Lors de I'infection des monocytes, il y a production par les lymphocytes B activés d’un
différencient en cellules effectrices capables de détruire les monocytes infectés et les
thrombocytes. Les plaquettes marquées par les anticorps sont rapidement éliminées par les
cellules réticulo-endothéliales. L’évolution se fait vers un état d’équilibre immunitaire. La
plasmocytose intense due & I'infection entraine la production exagérée d’immunoglobuline.
Cette hypergammaglobulinémie n’est pas en relation directe avec le taux d’anticorps
spécifiques anti-Ehrlichia canis mis en évidence par la méthode d’immunofluorescence
directe. La numération leucocytaire est donc variable, et ’anémie, en relation av c Ia
suppression de la production d’érythrocytes et I’accélération de la destruction de
érythrocytes, se développe progressivement pendant la phase aigué.[26].[24].[3]

La phase chronique ou sub-clinique est caractérisée par la persistance de I’agent pathogéne et
une réponse immunitaire insuffisante pour 1’éliminer. En I’absence de signes cliniques, les
signes hématologies persistent mais ils sont souvent proches de la normalité.[27].[28].[29]

Lors d’une immunodépression les cas chroniques peuvent évoluer et des symptdmes aigus
apparaitre. L’infection devient alors maladie. Dans les cas les plus sévéres, une aplasie
médullaire est observée. Elle est cause supplémentaire de thrombocytopénie a l’oﬁigine d’une
diathése hémorragique fatale. [30]

4. IMMUNITE :

4.1 Immunité § médiation humorale :

Chez les chiens infectés, on trouve des quantités d’IgG supérieurs 2 la normale. 11 s’ agit
d’anticorps témoins de I'infection, qui n’assurent pas de fonctions protectrices, ils pourraient
méme favoriser la multiplication de I’agent, en participant a I’inhibition de la fusion
phagolysosomiale [31]. C’est pour cette raison que des chiens possédant un titre élevé en
anticorps peuvent mourir subitement.

Toutefois, in vitro, il a été démontré qu’un sérum immun inhibe la croissance d’Ehrlichia
canis dans des macrophages canins. De la méme fagon, des macrophages immuns résistent a

PR
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la multiplication du microorganisme. Il existe donc une synergie protectrice entre les
anticorps spécifiques et les macrophages immuns. [32]

4.2 Immunité 3 médiation cellulaire :

Les travaux de KAKOMA en 1977 montrent un changement dans le phénoméne de la
reconnaissance de soi par les lymphocytes ou les monocytes. Il est probable que la présence
de la bactérie dans les monocytes les empéche d’étre reconnus par les lymphocytes
autologues, peut €tre en modifiant les antigénes de surface, provoquant ainsi la non-
reconnaissance de ces cellules comme appartenant au soi et donc permettant leur élimination
spécifique.

11 faut remarquer que I’on retrouve pour I’ehrlichiose canine, le méme type de réponse
immunitaire que pour la leishmaniose (Anticorps non ou peu protecteurs, réponse a médiation
cellulaire importante, intervention des interférons Gamma, et des facteurs activant les
macrophages)

S. CLINIQUE :

L’infection par E. canis est & ’origine d’une large variété d’anomalies cliniques,
biochimiques, et hématologiques en fonction de la souche bactérienne, de la race du chien, de
son €tat immunitaire et de la coexistence d’infections intercurrentes telles que la babésiose,
’hémobartonellose ou I’hépatozoonose. [Khalaayoune K. et al, 2002]

5.1 Symptomes :

Cliniquement, la distinction entre les différentes phases de la maladie est délicate, voire
impossible. Phases décrites par [Davoust 2001] :

e La forme aigué survient 14 jours aprés I’inoculation et se manifeste par de
"hyperthermie (d’apparition parfois brutale jusqu’a 41°C), de la dysorexie, de
Iasthénie, signes cliniques parfois difficiles & mettre en évidence par le propriétaire.

e La forme subclinique se manifeste uniquement par quelques modifications subtiles du
nombre de leucocytes ou de thrombocytes ;

e Dans ces deux cas, si la réponse immunitaire est adaptée, I’affection aboutie & une
forme chronique asymptomatique : il peut n’y avoir aucun signe ou bien une forme
bénigne se met en place, avec amaigrissement, adénomégalie, cedéme du membre et
du fourreau, une fatigabilité. Une guérison totale est méme possible.

En revanche, en cas d’immunodépression, le chien s’amaigrit et les signes cliniques
de la forme aigué apparaissent.

Dans le cadre de la maladie aigug, ou de la réactivation aprés une période de latence, d’autres
symptomes, plus graves, peuvent apparaitre : adénomégalie, splénomégalie, vomissement,
uvéite, conjonctivite, opacification cornéenne, péleur des muqueuses, et signes hémorragiques
dus a une thrombocytopénie marquée (pétéchies sur les muqueuses buccales et génitales,

Emenastil,

ey
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purpura abdominal, hyphéma, hémorragie rétinienne et épistaxis bilatéral assez
caractéristique).

Par Rbipicephalus sanguineus

Inoculation

1 4 3 semaines

Quelques mois jusqui quelques années ]

Défenses immunitaires

| sulisamtes | | mouffissotes |

décés guérison

Figure S : Evolution clinique de I’ehrlichiose monocytaire canine. [24]

—
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B e

Tégument
Pétéchies, présence de tiques

(Eil
Conjonctivite avec jetage oculaire, hémorragies conjonctivales.

Opacité et/ou cedéme de la cornée, uvéite antérieure, hyphéma, photophobie
Anomalies du fon d’ceil ; vaisseaux rétiniens tortueux ; engorgement vasculaire,

taches,

. hémorragies rétiniennes pouvant aller au décollement de la rétine, hyper réflexivité
| Systéme nerveux

Dos voussé, douleur du rachis, paraparésie uni ou bilatérale, déficit de nerfi(s) crinien(s),

ataxie

Appareil cardiovasculaire

Tachycardie, arythmies (dues & des hémorragies dans le myocarde), souffle cardiaque

Appareil respiratoire
Jetage nasal, épistaxis

Difficultés respiratoires, rile, toux, cyanose, due a une atteinte interstitielle du poumon,

Appareil digestif

Pileur des muqueuses buccales, pétéchies
Anorexie, vomissements, diarrhée, méléna
Ictére et hépatomégalie

Appareil urinaire
Hématurie macroscopique ou microscopique

Insuffisance rénale en fin d’évolution avec glomérulonéphrite : PUPD, vomissement,

diarrhée, anorexie, ulcérations buccales

Appareil reproducteur
Pétéchies sur les muqueuses génitales, cedéme du scrotum

Saignement prolongé pendant I’cestrus et aprés la mise bas, infertilité, avortement

mortinatalité (effet tératogéne du traitement par la doxycycline)

Muscle et squelette
Boiteries dues a des arthrites, des douleurs articulaires ou & des hémorragies intr
Fente musculaire, polymyosite, cedéme des membres et hyperalgies

- - {
a-articulaires |

Systéme lymphatique

Adénomégalie, splénomégalie

Tableau I : Symptomes décrits dans I’ehrlichiose canine [33]

5.2 Moedifications biochimiques :[331.[34].[35]

On retrouve dans la phase aigué :

e Une hypoalbuminémie, la chute de I’albuminémie sérique (environ 2

1o/} se situe

vers la 4° semaine pour remonter vers 30 g/L dés la 11° semaine. Il existe un rapport

inversement proportionnel entre protéine/ créatinine et 1’albuminémie -

il y a perte

d’albumine dans les urines. Cette hypoalbuminémie de la phase aigué est donc
d’origine rénale et non hépatique. Les Iésions de glomérulonéphrite membranaire ou

de néphrite interstitielle sont & lorigine de la protéinurie
I’hypoalbuminémie. [33]

et donc de
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e Une hyperglobulinémie (le ratio A/G est bas) : Il n y a pas de corrélation entre le taux
de globulines sériques et les anticorps spécifiques. Cette hyperglobulinémie (B)
suggere une réponse immune exagéré sans efficacité.

e Une augmentation des phosphatases alcalines PAL et des transaminases (ALAT,
ASAT) ; cette augmentation des enzymes hépatiques est transitoire et est due & une
lésion hépatique de faible gravité : la nécrose d’hépatocytes suite 4 une ischémie.

e Une augmentation de la bilirubinémie (0,9- 5,4 mg/dL), de I'azotémie et de la
phosphatémie. La bilirubinémie se rencontre dans les cas d’hémolyse mais elle n’est
pas toujours associée & une anémie importante ou 4 une augmentation marquée des
enzymes hépatiques.

e Une protéinurie dans 40 % des cas et la densité urinaire <1,020

¢ Un test de Coombs positif dans 30% des cas, ce qui signifie la présence d’anticorps
anti-érythrocytaires circulant sur les membranes des globules rouges et provoque leur

destruction. Cela signe la présence d’une anémie hémolytique, secondaire dans ce cas.
[341.135]

5.3 Modification hématologique :

On observe une augmentation du temps de saignement, un hématocrite faible, et une
monocytose. Sur un frottis, on peut parfois observer des plaquettes géantes.
Il y a une anémie peu ou pas régénérative, avec thrombopénie. Une neutropénie peut parfois
survenir avec une augmentation relative ou absolue des lymphocytes ou des monocytes. [36]

La leucopénie de la forme aigué est transitoire et moins fréquente que I’anémie et la
thrombopénie. Dans la phase chronique, elle est plus marquée. Elle peut étre utilisée pour le
pronostic : la mortalité semblerait importante lorsque les leucocytes sont inférieurs 4 2000l
Souvent la pancytopénie résulte d*une atteinte des cellules souches de la moelle osseuse. [27]

Comme E. canis entraine une fonction plaquettaire défaillante, des hémorragies peuvent

survenir chez des chiens avec un décompte plaquettaire normal, augmenté ou modérément
diminué. [28]. [35]

6. LESIONS :

Le tableau Iésionnel varie selon la phase de la maladie et selon sa gravité. On observe
globalement des Iésions de type pétéchies et ecchymoses, une hyperplasie réticulo-
endothéliale généralisée, accompagnée d’un cedéme des organes concernés.

Du point de vue histologique, on observe le plus souvent une infiltration plasmocytaire
périvasculaire concernant divers organes dont les méninges, les reins, les poumons, le foie, la
rate, la moelle osseuse et les nceuds lymphatiques. [37]

J
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Des I¢sions précoces de phlébite et de vasculite sont souvent observées dans les FLeins, suivies
d’une infiltration lymphoplasmocytaire. Les poumons sont d’abord le siége de lésion de
pneumonie interstitielle, puis de lésions hémorragiques et infiltratives interstitielles et
peribronchiques. La rate présente généralement une hyperplasie réticulo-endothéliale, une
infiltration lymphoplasmocytaire, une hématopoiése extra médullaire et de| nombreuses
images d’érythrophagocytose. Enfin, dans le foie, une infiltration d’intensité variable par des
macrophages, des lymphocytes ou encore des plasmocytes peut étre observée au! niveau de la
triade porte. On note également parfois des dépdts d’hémosidérine dans le foie et la rate. [38]

C’est dans les poumons, la rate et les nceuds Iymphatiques de chiens atteints
expérimentalement que Uon retrouve le plus grand nombre de morulas. AHI niveau des
poumons, les germes peuvent étre mis en évidence dans les macrophages a.lvéolaiires. [39]

7.1  Diagnostic épidémiologique :

\
|
7. DIAGNOSTIC : \
|

L’ehrlichiose canine peut apparaitre en toute saison, dans de nombreux pays du ‘monde mais
particuliérement en Afrique. La mise en évidence dans les commémoratifs d’un cas clinique,
de facteurs de risque de la maladie (situation géographique, race, statut 1mmun1tafre présence
de tiques, séjour en zone d’endémie), permet une orientation diagnostique.

72 Diagnostic clinique :

Les principaux symptdmes, bien que peu spécifiques [Davoust 2001], ﬁeuvent étre
évocateurs : les signes d’appel sont donc une fiévre d’origine inconnue et d’appariﬁon brutale,
avec abattement, anorexie dans la plupart des cas, les manifestations d’uné maladie a
complexes immuns quelques fois rapportées (uvéite-polyarthrite-glomé:}ulonéphrite-
gammapathie polyclonale). ;

73 Diagnostic expérimental :

7.3.1 Frottis sanguin -

On recherche sur un frottis sanguin les corps d’inclusion (petites granulations sphériques de
0,2 3 0.4um ou des corps ovales ou sphériques de 1,2 3 1,5 pm en grappes 1rreguh Tes ou en
motifs circulaires) ou les morulas (sphériques ou ovales) 1ntra-cytop1asm1qubs dans les
leucocytes mononuclées (jamais dans les neutrophiles). Ces derniéres sont de couleurs violet
profond (basophiles au MGG), homogenes et denses, bien différenciées du noyau he la cellule
parasitée, et d’environ 2,5 & 2 pm. La coloration rapide de type Diff Quick est aus!si utilisable.
C’est le seul moyen de diagnostic pendant la phase de séroconversion qui de dure de 8 4 20
jours. L’observation est possible dés le 2™ jour de la phase aigué, pendant que la sérologie
est généralement encore négative. Les inclusions sont retrouvées pendant la phase fébrile.
Elles peuvent étres mises en évidence sur étalement de liquide synoviale ou de liquide de
ponction des nceuds lymphatiques, de foie ou de rate [PARZY D.] |

P
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Morulas d’E. canis coloration rapide

Diff Quick X 1000 sur sang de chien

Morulas d’E. canis coloration T

|
( Cliché J.P. BEAUFILS ) ( Cliché D. PARZY )

Figure 6: Morula d’E.canis.

Cette méthode est limitée par le nombre de cellules parasité (<1% de monocytes
varie en fonction de la phase clinique, il est rare d’observer les ehrlichia en dehor
aigué, de plus les morulas se distinguent mal et peuvent étres confondues ax
structures intracellulaires. [DAVOUST B. PARZY D. et BONI M]. Ainsi, des techni
mise au point pour faciliter cette recherche :

% Leucoconcentration : Une double centrifugation permet de récupérer
leucoplaquettaire. C’est une technique rapide et peu cotiteuse. Figure7
< Mise en culture : Les cultures se font sur des monocytes de chiens sa

GG X 10060

sur leucoconcentrat de sang de chien

, Ce nombre
s de la phase
vec d’autres
ques ont €t

la couche

ins, sur des

macrophages péritonéaux de chiens ou sur des co-cultures de macrophages canins et

de fibroblaste humains. Cette technique est Ia plus sensible mais elie imp
délai et elle a un coiit important.

Cette mise en évidence directe est donc assez délicate.

ose un long
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Figure 7 : Présentation schématique de deux techniques de leucoconcentration.

7.3.2 Diagnostic sérologique :

La sérologie est indiquée dans les formes aigué et chronique.
La recherche d’anticorps spécifiques par immunofluorescence est la technique de choix pour
le diagnostique de la maladie. Mais, parmi les tests de diagnostic rapides récemment mis au
point, un test d’immunomigration rapide (IMR), d’utilisation simple par le vétérinaire
praticien, permet aussi de mettre en évidence les anticorps anti-E. canis [40]
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3.2 1Immunofluorescence indirecte (IFI) :

L’IFR rapide consiste 4 faire réagir le sérum du patient aprés différentes dilutions sur une
préparation de cellules infectées ; la fixation est révélée par un conjugué marqué par un
fluorochrome qui émet une fluorescence sous un microscope adapté. |

Si le sérum contient des anticorps anti-Ehrlichia, on visualise une nette fluorescence sur les
morulas intracytoplasmiques, les corps élémentaires ou initiaux. Il n’y a pas de faux positifs :
au pire, avec les sérums négatifs, on observe une fluorescence discréte du cytoplasme.

fluorescéine

| 5
Ac secondaire

Ac spécifique //”/ "

£

antigéne ~
1 2

Figure 8 : Principe de I'immunofluorescence indirecte.

Légende : let 2, I’anticorps spécifique produit dans le sérum se fixe sur I’antigéne ; 3 et 4,
Panticorps antiglobuline marqué aves un composé fluorescent se fixe l’antigéné spécifique ;
4et 5, révelation a 'UV, détection de I’antigéne recherché. [D’aprés Krieger] [41]‘

Pour avoir un test interprétable, il faut respecter un délai de 7 a 20 jours apres la date probable
d’infection, délai nécessaire 4 la séroconversion de I’individu malade. |

C’est une réaction sensible et spécifique, elle permet le diagnostic d’ehrlichiose avec certitude
lorsque 2 prélévements réalisés & 10 jours d’intervalle mettant en évidence une conversion ou
une multiplication par 4 du titre en anticorps.

|
Des études récentes (WANER et al. 1998) ont mis en évidence des réactions croisées entre le

sous-groupe des Ehrlichia granulocytaires comme E. phagocytophila et E. equi et celui des
Ehrlichia monocytaires tel qu’E. canis. [42]

7.3.2.2 Tests sérologiques rapide :

Ces outils, aussi qualifiés de « Dot-ELISA », ont été développé par des laboratmres pour la
mise 2 disposition directe des praticiens vétérinaires. ‘

\

. . - . . < - ‘ 5
Ils sont fondés sur le principe de I’immunomigration sur membrane : apres ajout d’une goutte
de sang total, de sérum ou de plasma et d’un réactif, les complexes conjugués-anticorps
formés migrent par capillarité sur une bande de papier et, en présence d’anticorps ;spéciﬁques,
|

[Loms—1
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forment des complexes colorés au niveau de antigéne d’Ihrlichia camis. Le mélange
continue ensuite de migrer jusqu’a une zone de contrdle a I'extrémité de la fenétre, ou les
particules colorés forment une bande de contrdle (rose ou bleue), témoin positif Fonﬁrmant la
validité du test [2]. [3] ‘

Par exemple, le SNAP® 3DX du laboratoire Idexx détecte de fagon simultanée I’antigéne de
dirofilaria immitis (responsable de la dirofilariose), ’anticorps de Borrelia burgdoferi
(responsable de la maladie de Lyme) et I’anticorps d’Efrlichia canis souche Jake. Le
speed®Enhrli du laboratoire BVT et le Witness®Ehrlichia du laboratoire Synbiotics détectent
uniquement les anticorps d’Eharlichia canis. |

7.3.2 3Immunotransfert : Western blot

Cette méthode d’immuno-empreinte est au moins aussi sensible que I'IFI; elle a également
’avantage d’étre indépendante de I’expérience du lecteur mais demande un équipement de
laboratoire important [2].[3]. Le principe consiste 4 dénaturer I’ antigene et a fan'e migrer les
peptides obtenus dans un gel ; aprés I’électrophorése, les peptides sont transferes sur une
membrane de nitrocellulose, qui est mise a incuber avec le sérum dilué du patient. Le
marquage se fait généralement par réaction colorée sur le conjugué. |

|
Cette méthode permet une analyse plus fine de la réponse immunitaire de I’hdte, son
interprétation devra tenir compte de la possibilité de variations mineures entre les différentes
souches au sein d’une méme espéce. ‘
\
L’utilisation de protéines recombinante devrait permettre de rentre cette techmque plus
abordable et plus précise. [2]. [43]

7.3.3La PCR (Réaction de polymérisation en chaine)

Cette technique permet de détecter de fagon spécifique une séquence d’acide nuc1e1que —~ADN
ou ARN - dans un échantillon biologique au moyen d’un couple d’amorces. L’amplification
permet de produire ’acide nucléique en quantité suffisamment importante pour‘ rendre cette
méthode suffisamment sensible méme si ’échantillon d’origine est pauvre en matériel
bactériologique. La PCR est une méthode sensible qui permet de diagnostiquer précocement
I’ehrlichiose (en phase aigué), ce qui améliore considérablement le pronostic de la maladie.

7.3.4 Diagnostic nécropsique :

Les lesions déja citées ne sont pas pathognomoniques. Pourtant certaines, lorsqu’elles sont
rencontrées lors des autopsies, sont en faveur de I’ehrlichiose, comme l’inﬁltration des
meéninges, du rein et de I'eil par des cellules plasmatiques cons1derees comme
caractéristiques de la pancytopénie tropicale canine. [37]

ez,
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7.4 Diagnostic différentiel :

Le diagnostic différentiel s’avére trés complexe compte tenu des multiples préLentaﬁons de
I’ehrlichiose.

Cliniquement, I’ehrlichiose peut principalement s’inscrire dans le diagnostic différentiel des
maladies cachectisantes chroniques, des fiévres inexpliquées, des polyarthrites ou; encore des
syndromes hémorragiques, avec principalement épistaxis et pétéchies. Mes I’existence de
présentations cliniques variées (Uvéite, troubles neuromusculaires, cedémes. .. .) doit laisser un
champ plus large dans un contexte épidémiologique et biologique favorable. ‘

Du point de vue biologique, on notera surtout 'importance du diagnostic différentiel des
thrombopénies, des anémies ou encore des affections avec hyperglobulinémie persistant, il est
particuliérement important de considérer les affections ou syndromes suivants : [44].

[21.[24].[3]

® Les autres maladies 4 tiques, notamment si I’animal est porteur de tiques au moment
du diagnostic ou provient d’un milieu trés exposé : Babéziose, hépatozoonose,
bartonellose , autres rickettsioses. ..

e Laleishmaniose dans les zones endémiques. i

e Les thrombopénies cliniques ou non. |

* Les arthrites et polyarthritesparticuliérement les formes non érosives, dont le lupus
érythémateux systémique.

* Les autres maladies cachectisantes d’évolution chronique : néoplasie, maladles auto-
immunes, infections chroniques...

Les tableaux II et III et les figures 9 et 10 montrent les différentes maladies 3 con31derer lors
du diagnostic différentiel de I’ehrlichiose avec les principales données cliniques et
biologiques, et les éléments du diagnostic. ‘

Tableau II :Diagnostic différentiel de la thrombopénie chez les carnivores domestiques.

B3] |

| Thrombopénies a ‘
médiation immunes }
Mégacaryocytose
Idiopathique Lupus érythémateux systémique médullaires Anémie
Primaires Syndrome d’Evans hémolytique ACAN
Diagnéstic thérapeutique
Infections (dont I’ehrlichiose) Meégacaryocytose
Secondaires médicamenteuses™ médullaire
Vaccinales* Diagnostic étiologique
Néoplasiques Diagnostic d’exclusion
Allo-immunisation Diagnostic thérapeutique
Thrombopénies de CIVD : infectieuse, mécanique, toxique, Troubles de la coagulation

18
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Mixte (hépatique et pulmonaire):
endotoxémie

consommation néoplasique, inflammatoire. .. Diagnostic étiologique
Affections thrombogénes
. Microangiopathie, vascularites (ehrlichiose)
| (Hémorragies)
Thrombopénies Infectieuses (dont Ehrlichiose)
centrales Toxiques/Médicamenteuses Hypoplasie ou Aplasie
Néoplasiques médullaire
Idiopathiques \
' Thrombopénie liée Spiénique : inflammatoire (dont Ehrlichiose), |
a une séquestration congestive, infiltrative (néoplasique) Splénomégalie
plaquettaire Hépatique ou vasculaire : Néoplasique Hépatomégalie

Imagerie médicale

*Dont céphalosporines, sels d’or, cestrogénes et sulfamides chez le chien. Potentiellement - autres anti-
infectieux, anti-inflammatoires, anticonvulsivants, médicaments a visées cardiovasculaire... ‘

** Vaccins contre la maladie de carré

Dosage de TO et TCK |

LTroubles de la coagulation

Leishmaniose

lﬂ"oubles de I'hémostase

{ Sérologie

‘ Dosage des plaquettes }

Ehrlichiose i

Insuffisance rénale

Sérologie

e

Dosage

Hépatozoonose

sanguine |

uré-crétinine

P

Frottis
Sanguin

Ankylostomose

{ Coprologie

Affection des
cavités nasales
Corps étranger, tumeur...)

jetage purulent,

Symptémes respiratoires associés:

éternuements

iz

Figure 9 : Les principales causes d’épistaxis chez le chien 2]
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xamen de la
/ moelle osseuse \

Moelle hypocellulaire

TS

PANCYTOPENIE
l

Moelle hyperce

o

§ Origine toxique

| “ocestrogénes
*phénylbutazone

i “thiarcétarsamide
*solvants organiques

Ehrlichiose chronique

e

Hématopoiése inefficace

*déficience en vitB12

*Parvovirus

Figure 10 : Diagnostic différentiel de la pancytopénie chez le chien 2)

bactériennes
*firadiation

Nécrose médullaire

*certaines endotoxines

*thérapeutique a base
de méthotrexate ou
sulfamides

[M}-’élodysplasie‘l Myélophtasie ]
“présence de métastase [

au niveau médullaire
de Ia tumeur
périphérique

Fibrose de la cavité médullzire ]

Auto-immun primaires ou

*hypersplénisme

*histiocytome

Destruction périphérique

“origine immunelogique

*lymp‘home

Inconstants : anorexie,

i Thrombopénie Sérologie ehrlichiose
a médiation secondaires : abattement, épistaxis, Hyperthermie et
T immnue médicamenteuse, hémorragies muqueuses, parfois | adénomégalie rares.
5 vaccinale, infectieuse, troubles neurologiques ou NB : Parfois associée a
néoplasique. .. oculaires secondaires aux une ehrlichiose
T saignements. = Traitement des deux
’ Cooker, caniche ... Thrombopénie affections possible en
Femelle d’age moyen a’st#ndant le diagnostic
| Lupus Auto-immun (Auto-Ac) Signes généraux (Baisse de Epidémiologie
érythémateux | Familial (Berger forme, Hyperthermie, anorexie, Evolution clinique
- systémique Allemand...) li¢ au CMH | amaigrissement, fente Dosage des AcCAN
E de classe DLA-A7) musculaire) et multiorganiques Sérologie ehrlichiose
Chiens adultes (6ans) (neuromusculaires, locomoteurs,
T cutanés, rénaux, hématologie,
cardio-vasculaire...)
Apparition intermittente,
T variable en intensité.
f Myélome Néoplasie : Rare Symptomes lié€s a une lise EPSGammapathie
multiple Chiens de races pures osseuse ou & une HSV : monocl‘onale (rare lors
T (Bergers Allemands) abattement, anorexie, douleurs d’ehrlichiose)
Age moyen a agé. osseuses, boiterie, saignements, Radiolqgie (Lésions
péleur des muqueuses, focales)

=4

amauroses, PUPD. ..

Cytoloéie (myélogramme)
1
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H

' Sérologie ehrlichiose

' Leucémie ‘, Néoplasies | Signes généraux +/- (apathie,
“; lymphoide | Lymphome : divers | anorexie, perte de poids, Histologie/Cytologie
formes, fréquentes hyperthermie) (MOH, NL, sang)
f LLC : rares Selon les formes : Irnagene médicale |
-1 Polyadénomégalie, troubles Sérologie Ehrlichiose
| digestifs, locomoteurs, |
neurologiques,
7 1 ophtalmologiques, ou 1
respiratoires. .. |
| Brucellose - Due aBrucella canis | Chiens males : eedéme scrotal, Sérologie
1 . (Egalement 2 Brucella adénopathies, uvéites, Cause de Peedéme scrotal |
- melitenis, abortus ou suis) | discospondylites (cultu%e)
_ : rares Histologie/cytologie (NL)
~ Babésioses Due a Babésiacaniset B. Pricipales : abattement, Cvtologle (frottis sanguin) |
. (piroplasmose) | gibsoni hyperthermie, anorexie, Serologles 3
i Vecteurs : Ixodidés mugqueuses péles, ictére, NB : ?o—mfections
(R. sanguineus, Ixodes hémoglobinurie (anémie possibles
spp...) hémolytique) |
_ | Autres : Thrombopénie,
E ' Polyadénomégalie,
' | splénomégalie. |
. Hépatozoonose A Due & Hépatozooncanis Fi¢vre, anorexie, perte de Sérologie/ cytologie
§ | Vecteur - poids, diarrhée sanglante, Biopsies musculaires
é - Rhipicephalussanguineus | atrophie musculaire, Radloiocrle (Réactions
— ' Sud des USA/Bassin hépatosplénomégalie, troubles penostees)
| méditerranéen neuromusculaires. Absence de thrombopénie
Co-mfectmns possibles
| Maladie de Due a Borreliaburgdorferi | Polyarthrites récurrentes
' Lyme Vecteurs : Ixodes spp Inconstants : anorexie, Sérologie
Répartition mondiale abattement, adénomégalie Arthrocentése
1 | Animaux jeunes surtout | (poplités, cervicaux) ?
1 | - Parfois : troubles cardiaques,
neurologiques et rénaux. |
' Fiévre Due a Rickettsiarickettsii | Principales : Hyperthermies, Epidémiologie
' pourprées des | Vecteurs : abattement, anorexie, cedémes  Sérologies
_ montagnes Dermacentorspp.- cutanés, polyalgies. IFD (théorique)
rocheuses | Amblyommasp. Thrombopénie, anémie centrale, |
' Répartition : USA hypoalbuminémie NB : Diagnostic

Sévit de mars a octobre
Jeunes chiens de races
pures {Bergers

| Allemands)

Autres : Polyadénomégalie,
troubles hémorragiques
(épistaxis, pétéchies,
ecchymoses), détresse
respiratoire, troubles
neurologiques et

. ophtalmologiques.

sérologique tardif
Co-infections possibles
Traitement identique
|
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| Leishmaniose Due a Leishmania Anorexie, perte de poids, .

| viscérale infantum épistaxis, hyperthermie, f
 Liée au vecteur : le splénomégalie, 1ésions cutanées Epidémiologie
' phlébotome (Sandfly) (ulcérations), Sérologies
polyadénomégalie, Histologie/cytologie
thrombopénie,
’ hyperglobulinémie,

hypoalbuminémie, protéinurie.
Autres : Polyalgies,
vomissement, méléna, signes de
' 'IRC.

Tableau 11 : Diagnostic différentiel de I’ehrlichiose

|
|
|
8. PRONOSTIC :

Le pronostic est variable selon le stade de la maladie, la forme aigué est géne’raler‘nent bénigne
et de bon pronostic si elle est correctement traitée et & temps. La mortalité est essentiellement
rencontrée lors de la phase chronique grave, pour laquelle le pronostic devra tOU_}OUE‘S étre trés
réservé. Les chiens en phase subclinique devraient impérativement recevoir un traitement, car
ils risquent de déclarer une forme chronique. [45]. [3]

9. TRAITEMENT :

9.1 Antibiothérapie :

Le traitement de DPehrlichiose repose sur P'usage de 2 molécules - les tetracychnes et
I'imidocarbe, de nombreuses posologies et protocoles ont été proposés et appliqués. Il en
ressort une certaine incertitude quant au protocole a utiliser. De plus, jusqu’a une année est
nécessaire pour retrouver une formuie et numération sanguine normale. |

La doxycycline et la minocycline sont aujourd’hui les anti-infectieux de choix, admmlstres a
la posologie de 10 mg/kg/j en une seule prise pendant au moins 3 semaines VOII'G un mois et
méme jusqu’a 2 mois en phase chronique. [25].[45].[2].[46]. [24].[3]1.[47]

En phase aigug, lors d’infection expérimentale, il semble qu’une dose de 5 mg!/kg matin et
soir pendant 10 jours soit suffisant. L’ADN d’E. canis a toutes fois été détecté par PCR aprés
6 semaines de traitement chez des chiens en phase subclinique, ce qui impose un traitement
plus long durant cette phase [3]. I semble que les chiens traités puisque guérir du Doint de vue
clinique et hématologique, mais puissent tout de méme rester porteurs de \la bactérie,

notamment lors d’un traitement de trop courte durée ou trop tardif, ‘

L’utilisation, en paralléle, de dipropionate d’imidocarbe (CARBESIA) est réwmmmdée
par certains auteurs, si son utilisation ne présente pas de contre-indications, On Iutilise a la
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posologie de 5 mg/kg a raison de 2 injections 4 2 semaines d’intervalle. Ce traitement semble
efficace, méme si la numération plaquettaire semble s’améliorer moins rapidement que lors de
I’utilisation de tétracycyclines seules. [48].[45].[3]

9.2 Traitement complémentaire :

Pour les chiens atteints d’hémorragies, la transfusion sanguine est conseillée, a\base de sang
frais (20 mL/kg), ou de plasma enrichi de plaquettes (10mL/kg). |

La mise en place d’un second traitement antibiotique pourra étre proposée afin de lutter contre
les surinfections dans la mesure des indications et interaction médicamenteuses p0531b1es

Une corticothérapie a dose immunosuppressives (méthylprédnisolone 2 mg/kg/ pendant 2a7
jours) peut étre entamée pendant la phase aigué, en cas de thrombopénie perlpherlque ou
d’autres troubles & médiation immunitaire secondaires 2 I’ehrlichiose. |

Des anabolisants sont parfois utilisés pour la stimulation des cellules soucheside la moelle
osseuse, comme la nandrolone (1 a 1,5 mg/kg IM, une fois par semaine). [2].124].[3]
|

i
10. Prophylaxie : ‘

Aucun vaccin n’est disponible 4 ce jour, mais c’est une voie d’avenir et de nombreux
. - - |
laboratoires pharmaceutiques y travaillent [3] :

En élevage, ou dans les communautés canines, la prophylaxie repose essentieii‘ement sur le
contrle des infestations par les tiques, mais aussi par la quarantaine et le dépistage
sérologique des nouveaux arrivants, avec traitement des chiens testés positifs [45]

|
L’utilisation d’une chimiothérapie préventive i base de tétracycyclines a ééﬂement été

proposée pour les déplacements en zone d’enzootie pour les animaux sains (doiycycline as
mg/kg/j PO en une prise). [45]. [2]. [24] \

S
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I Objectif

L’objectif de ce travail est surtout de faire découvrir une maladie qui sévit chez les chiens et

qui reste « inconnue » et de diagnostic relativement difficile auprés des praticiens & savoir
I’ehrlichiose.
II.  Présentation du lieu d’étude :

Le travail a été réalisé au niveau de la clinique des animaux de compagnie de I'institut
vétérinaire de Blida.

Figure 11 : Clinique des animaux de compagnie de Pinstitut vétérinaire de Blida.

La clinique des animaux de compagnie a pour but de procurer les meilleurs soins aux

animaux malades ou accidentés et par la méme de former les futurs vétérinaires de terrain ou
spécialistes.

III. Matériel et méthode :

L’étude a été réalisée entre le mois de décembre et le mois de Mai 2015, sur des chiens
choisis sur la base du motif de consultation, ces derniers ont été soumis 4 un examen
physique, afin de rechercher des signes cliniques évocateurs de I’ehrlichiose tels q‘ue :
I’amaigrissement, 1’anorexie, I’épistaxis.

Une fiche préétablie a accompagné chaque chien, contenant des informations sur le chien
prelevé (Age, sexe, race, état sanitaire) et des renseignements relatifs 4 son propriétaire afin
de pouvoir prendre contact avec lui si continuité du travail, le chien muselé a été ﬂhotographié
pour pouvoir le repérer ultérieurement.

Des prélévements de ces chiens ont été testés par la technique du frottis sanguin
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II1.1. Matériel :

II1.1.1. Matériels utilisés :

e Aiguilles stérilisées.
e Lames de verre

e Un microscope

e Des colorants (MGG)

IIT.1.2 Animaux :
= Chien N°1
Un chien de race Malinois, 4gé de 6 mois, est présenté en consultation au mois
d’avril, aprés 2 jours d’anorexie et d’apathie. L’examen clinique révéle un animal

apathique et présente une légére hyperthermie. L’apparition de Iésions cutanées a
motivé une consultation chez le vétérinaire.

Figure 12 : Photo du chien n°1.

= Chien N°2 :

Une chienne de race Berger Allemand, 4gée de 6 mois est présentée en consultation
en mois de décembre 2014. L’animal a présenté des lésions cutanées. Des tiques ont
€t€ observées par le propriétaire sur le pelage de I’animal quelques jours avant

I’apparition des symptomes. |

]

P

prm—



Partie expérimentale

Figure 13 : Photo du chien n°2.

Chien N°3:

Un chien méle, de race Dog Argentin de deux ans, est présenté en consultatlon apres
quatre jours d’asthénie et d’anorexie et en état d’amaigrissement. Des perlodes
d’abattement et d’anorexie de un & deux jours ont également été observes quelques
mois auparavant. L’animal n’est pas traité contre les ectoparasites, ni vermlﬁxoe

Figure 14 : Photo du Chien n°3.
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= Chien N°4:

Un chien méle, croisé, 4gé de 5 mois, est présenté en consultation en mois de mai
pour abattement et anorexie. L’animal n’est ni vacciné, ni vermifugé ni protégé contre

les ectoparasites. L’examen clinique de I’animal révéle une hyperthermie

(39,9°C) et

une palpation abdominale difficile. Des tiques sont présentes dans le pelage de

I’animal. Le chien est asthénique et présente une légére hyperthermie.

Figure 15 : Photo du chien n°4.

II1.2 Méthode :

II1.2.1 Prélévement du matériel biologique :

Chaque animal, aprés muselage, est tenu par son propriétaire afin de subir une prise de sang.
Cette derniére est pratiquée au niveau du bord interne de Ioreille. Ce prélévement n’est pas
douloureux et ne laisse pas de cicatrice. Un numéro d’ordre a été attribué pour chaque animal

prélevé (01, 02, 03, 04). |

IT1.2.2 Réalisation du frottis sanguin -

1- Déposer une goutte de sang 4 1 cm de ’extrémité de la lame. ‘
2- Faire glisser la seconde lame a étalement inclinée de 45° vers la goutte de
la toucher.

3- Laisser s’étaler la goutte de sang le long de arréte de la lame 3 étalement.

sang jusqu’a

4- Glisser la lame en tirant ou en poussant : tout le sang doit étre étalé avant d’atteindre

I’autre extrémité de la lame. Le mouvement doit étre rapide, régulier, sans
appuyer en maintenant la méme inclinaison.
5- Sécher le frottis par agitation dans I’air.

trop
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Les frottis sanguins ont ensuite été envoyés au laboratoire de parasitologie de I’institut
pour leur coloration au May-Griiwald Giemsa.

Figure 16: Laboratoire de parasitologie de I’institut vétérinaire.

II1.2.3 Coloration May-Griinwald Giemsa:

Le frottis sanguin réalisé peut étre conservé de quelques heures a 2 jours. Passé ce de1a1 les
leucocytes s’altérent.

1 Principe :

Avant d’étre coloré, le frottis doit étre fixé. La fixation s’effectue au contact du méthanol dans
lequel est dilué le colorant de May-Griinwald.

La coloration de May-Grinwald-Giemsa repose sur ’action complémentaire de deux
colorants neutres et sur I’affinité des éléments cellulaires pour des colorants acrdes (éléments
acidophiles) ou basiques (éléments basophiles).

Ces deux colorants sont solubilisés dans le méthanol et sont inactifs dans cette solution : ¢’est
’adjonction de Peau qui leur donne leur pouveir colorant : les sels sont alors dlssoues en
colorant acide (éosine) et en colorant basique (bleu de méthyléne ou azurs de methylene)

2 Technique :
2.1 Réactifs :
* Le colorant de May-Grinwald (fixation et premiére coloration).

* Le colorant de Giemsa (deuxiéme coloration).
* L’eau neutre (eau de Volvic).

Y —
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2.2 Les différentes étapes -

2.2.1 La fixation :

» Placer la lame du frottis sur un support horizontal au-dessus d’un bac de coloration.
* Verser sur la lame 15 gouttes de colorant May-Griinwald pur de fagon & recouvrir
complétement le frottis.

» Laisser agir 3 minutes.

2.2.2 La coloration au Mav-Griinwald :

* Ajouter autant de gouttes d’eau neutre que de gouttes de colorant, le mélange est rapide.
« Laisser agir 2 minutes.

* Préparer la dilution du colorant de Giemsa pendant ce temps.

* Rejeter le colorant par un jet d’eau neutre.

2.2.3 La coloration au Giemsa :

Préparer la dilution au 1/10eme du colorant de Giemsa pendant les 2 minutes précedentes :

* Introduire 20 cm3 d’eaun neutre dans une éprouvette gradude

* Ajouter 30 gouttes de colorant de telle maniére que celui-ci reste 3 la surface de ’eau neutre.
* Dés que la lame est préte, verser le contenu de I’éprouvette dans une boite de Laveran.

* Mélanger en agitant doucement afin que le pouvoir colorant soit maximum.

* Déposer la lame (frottis en dessous) dans la boite

* Laisser agir 20 minutes (coloration lente).

* Rincer sous un jet d’eau neutre.

2.2.4 Le séchage :

* Laisser sécher la lame & I’air, en position inclinée, aprés avoir essuyé la face inférieure de la
lame avec du papier filtre.
* Attendre au moins 5 minutes avant I’examen microscopique du frottis.

3. Résultats :
Le frottis est observé a I"immersion & I’objectif 100.

Bien qu’il s’agisse d’une méthode séduisante, car facile et peu onéreuse, I’observation des
frottis sanguins présente des piéges diagnostiques par défaut ou par exces.

La mise en évidence des morulas d’Ehrlichia canis sur des frottis sanguins demande une
recherche longue, et on ne peut donc pas conclure qu’il ne s’agit pas d’une Ehrlichiose
lorsqu’on n’arrive pas 4 en trouver.

J
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Résultats et discussion
m

Chien N°1 :

Le chien a €t€ présenté en mois d’avril ce qui correspond bien & Pactivité des tiques en
Alggérie.

Les signes cliniques observés sont en accord avec les principaux signes décrits. Les autres
symptmes parfois décrits n’ont pas été observés chez ce chien (épistaxis).

L’observation microscopique du frottis sanguin de I’animal n’a pas pu mettre en évidence les
morulas d’E. canis.

L’animal présentait aussi des lésions cutanées avec une perte de poils ce qui a fait penser &
une leishmaniose. Nous ne savons pas si les Iésions cutanées présentées par le chien sont dues
a une ehrlichiose ou a une maladie dermatologique. Un prélévement sanguin a été envoyé a
Pinstitut Pasteur afin d’effectuer une immunofluorescence indirecte mais le propriétaire du
chien n’est malheureusement pas revenu pour la visite de suivie.

Chien N°2 :

Comme dans le premier cas, ’animal a présenté d’autres symptomes qui ont évoqué la
leishmaniose, qui s’est avéré négative aprés la réalisation de I’immunofluorescence indirecte.
Aucune inclusion n’est observée sur le frottis sanguin.

L’animal est placé sous érythromycine et Cortancyl pendant plus d’un mois, on observe une
ameélioration assez rapide, mais aprés quelques jours, les symptomes réapparaissent avec une
augmentation de leur intensité, avec en plus, des signes d’une insuffisance rénale, ce qui
oriente la suspicion vers un LED (lupus érythémateux disséminé).

Chien N°3

La mise en évidence des morulas d’E. canis n’a pas pu étre possible sur un frottis sanguin.
L’animal, apres la consultation a été vermifugé et on a remarqué une amélioration de son état
et un gain de poids considérable dans les mois qui suivent la vermifugation. Ce qui implique
I’élimination de la suspicion d’ehrlichiose.

Chien N°4
Un frottis sanguin ne permet pas d’observer les morulas d’E. canis.

Le chien a ét€ présenté en consultation en moi de mai ce qui correspond bien & une période
d’activité des tiques, pour preuve, des tiques ont été retrouvées sur son pelage. Les tiques
facilement visibles (méme par le propriétaire), étaient de grande taille, laissant ainsi penser
qu’il s’agissait de tiques adultes femelles. Les tiques ont été récoltées et identifiées. Tl
s’agissait de tiques femelles gorgées, du genre Rhipicephalus ce qui est en accord avec les
connaissances sur le vecteur principal de la maladie en Algérie.

Les signes cliniques observés sont en concordance avec les principaux signes rencontrés lors
d’ehrlichiose. Le chien ne présentait pas de probléme articulaire, respiratoire, gastro-intestinal
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Résultats et discussion

ni cutané, comme cela a pu €tre parfois mentionné. La splénomégalie présentée peut parfois
étre observée lors d’ehrlichiose canine.

DISCUSSION

Au terme de ce travail, il apparait clairement que I’ehrlishiose canine est d’un diagnostic pour
le moins difficile en raison surtout du manque de moyens qui nous ont fait défaut Cette
pathologie qui a connu son apogée durant la guerre du Vietnam au sein de la population
canine de I’'armée américaine (NIMS RM. FERGUSON JA) continue de faire des ravages
parmi les chiens et 'homme ainsi que d’autres espéces (Cédric MARTIN 2004).

L’échantillon sur lequel a porté ndtre travail s’est voulu représentatif, ainsi nous avons visé un
diagnostic sur la base des signes cliniques qui pouvaient préter a confusion avec la
leishmaniose sachant que cette derniére affection est & 1’état endémique en Algérie ,certains
auteurs tels que (Saddek .W et Jaballah .M 2014) ont insisté sur ce diagnostic différentiel lors
de I'utilisation des tests de diagnostic rapides comme le Witness leishmania ou le Witness
ehrlishia (Cédric Martin ) .

Les chiens qui ont fait I’objet de I’étude ont présenté des signes cliniques assez évocateurs tels
que I’hyperthermie, I’abattement des adénopathies ou encore des saignements comme
I"épistaxis toutefois ces signes ne peuvent étre en aucun cas un diagnostic de certitude comme
cela est souligné par de nombreux auteurs qui ont tendance 4 nommer ehrlishiose canine « la
fiévre a tiques » (anonyme).

Un cas clinique qui a été présenté en consultation a fait 'objet d’une attention particuliére de
nétre part tant la suspicion de la maladie était forte, la chienne en question sur laquelle ont été
effectué des examens para cliniques tel que le frottis sanguin ou encore une s€rologie et une
IFT s’est avérée éire atteinte de LED (lupus érythémateux disséminé) ce cas de figure étant
relevé par Cédric Martin.
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Conclusion

CONCLUSION

L’ehrlichiose monocytaire a Ehrlichia canis est aujourd’hui 1’ehrlichiose canine la mieux
connue et la plus répandue. Son diagnostic précoce est essentiel compte tenue de la gravite
potentiel des formes chroniques, et le vétérinaire praticien se doit de I’inclure
particuliérement en zones endémiques, dans le diagnostic différentiel de nombreuses
affections hématologiques et/ou inflammatoires ...

Actuellement, il n y a pas de prophylaxie médicale. C’est la raison pour laquelle toutes les
méthodes de prévention sanitaire sont importantes & appliquer.

Nous manquons encore de données quant a sa biologie et sa physiopathologie ce qui nous
empé&che encore de combattre la maladie efficacement. Ces renseignements complémentaires
ne sauraient tarder étant donné ’ampleur des recherches.
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