A
BU(@) Lyon 1

http://portaildoc.univ-lyon1.fr

Creative commons : Attribution - Pas d’Utilisation Commerciale
- Pas de Modification 4.0 France (CC BY-NC-ND 4.0)

9

BY-NC-ND

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.fr

MAZERAN



FRANCASE g’VetAg ro Sup

Egalité
Fraternité

CAMPUS VETERINAIRE DE LYON
Année 2025 - Thése n° 144

ETAT DES CONNAISSANCES SUR LES MYCOSES
CUTANEES DU CHAT, AUTRES QUE LES
DERMATOPHYTOSES

THESE

Présentée a I'Université Claude Bernard Lyon 1
(Médecine — Pharmacie)

Et soutenue publiquement le 11 décembre 2025
Pour obtenir le titre de Docteur Vétérinaire

Par

MAZERAN Blanche

UNIVERSITE
DE LYON

ElA

MAZERAN



MAZERAN



A § VetAgro Sup

Egalité
Fraternité

CAMPUS VETERINAIRE DE LYON
Année 2025 - Thése n° 144

ETAT DES CONNAISSANCES SUR LES MYCOSES
CUTANEES DU CHAT, AUTRES QUE LES
DERMATOPHYTOSES

THESE

Présentée a I'Université Claude Bernard Lyon 1
(Médecine — Pharmacie)

Et soutenue publiquement le 11 décembre 2025
Pour obtenir le titre de Docteur Vétérinaire

Par

MAZERAN Blanche

UNIVERSITE
DE LYON

Cl

MAZERAN



MAZERAN



Liste des Enseignants-Chercheurs du campus vétérinaire de VETAGRO SUP au 07-11-2025

NOM Prénom Statut

ABITBOL Marie Professeur

ALVES DE OLIVEIRA Laurent Maitre de conférences
ARCANGIOLI Marie-Anne Professeur

BARRETT Laura Maitre de conférences
AYRAL Florence Maitre de conférences
BECKER Claire Professeur

BELLUCO Sara Professeur

BENAMOU - SMITH Agnes Maitre de conférences
BERNY Philippe Professeur

BLONDEL Margaux Maitre de conférences
BONNET Jeanne-Marie Professeur Emérite
BOURGOIN Gilles Maitre de conférences
BRASSARD Colline Maitre de conférences
BRUTO Maxime Maitre de conférences
BRUYERE Pierre Professeur

BUFF Samuel Professeur
BURONFOSSE Thierry Professeur

CACHON Thibaut Maitre de conférences
CADORE Jean-Luc Professeur Emérite
CALLAIT-CARDINAL Marie-Pierre Professeur

CANNON Leah Maitre de conférences
CHABANNE Luc Professeur
CHALVET-MONFRAY Karine Professeur

CHANOIT Guillaume Professeur

CHETOT Thomas Maitre de conférences
DE BOYER DES ROCHES |Alice Professeur
DELIGNETTE-MULLER Marie-Laure Professeur
DJELOUADJI Zorée Professeur

ESCRIOU Catherine Maitre de conférences
GALIA Wessam Maitre de conférences
GILLET Benoit Maitre de conférences
GILOT Emmanuelle Professeur
GONTHIER Alain Maitre de conférences
HUGONNARD Marine Maitre de conférences
HUMBERT Alexandre Maitre de conférences Stagiaire
JUNOT Stéphane Professeur

KIM Mark Maitre de conférences Stagiaire
KODJO Angeli Professeur

KRAFFT Emilie Maitre de conférences

MAZERAN




LAABERKI Maria-Halima Professeur

LE GRAND Dominique Professeur

LEBLOND Agnes Professeur

LEDOUX Dorothée Maitre de conférences
LEFEBVRE Sébastien Maitre de conférences
LEGROS Vincent Maitre de conférences
LEPAGE Olivier Professeur

LOUZIER Vanessa Professeur

LURIER Thibaut Maitre de conférences
MAGNIN Mathieu Maitre de conférences
MARCHAL Thierry Professeur

MOSCA Marion Maitre de conférences
MOUNIER Luc Professeur

PEROZ Carole Maitre de conférences
PIN Didier Professeur

PONCE Frédérique Professeur

PORPHYRE Thibaud Professeur Stagiaire
PORSMOGUER Charles Maitre de conférences Stagiaire
PORTIER Karine Professeur
POUZOT-NEVORET Céline Professeur
PROUILLAC Caroline Professeur

RACHED Antoine Maitre de conférences
REMY Denise Professeur

RENE MARTELLET Magalie Maitre de conférences
ROGER Thierry Professeur

SAWAYA Serge Maitre de conférences
SCHRAMME Michaél Professeur
SERGENTET Delphine Professeur

STORCK Fanny Professeur
TORTEREAU Antonin Maitre de conférences
VICTONI Tatiana Maitre de conférences
ZENNER Lionel Professeur

MAZERAN




REMERCIEMENTS AU JURY

A Monsieur le Professeur Jean-Frangois Nicolas,

de I'Université Claude Bernard Lyon 1, Faculté de Médecine de Lyon,
qui nous a fait I'honneur de présider ce jury de these.

Hommage respectueux.

A Monsieur le Professeur Didier Pin,

de VetAgro Sup, Campus Vétérinaire de Lyon,

qui a encadré et corrigé ce travail avec bienveillance et patience.

Sincéres remerciements pour vos conseils et vos connaissances, ainsi que votre accompagnement.

A Madame le Docteur Marion Mosca,

de VetAgro Sup, Campus Vétérinaire de Lyon,

qui nous a fait I'honneur de participer a ce jury de these.
Sincéres remerciements pour votre présence et votre soutien.

SO0,

MAZERAN



MAZERAN



TABLE DES MATIERES

LISTE DES FIGURES......ceciieuiiuiiniiniiiuiiinisiairassrasiossiasrassrassrssssssseestosssassssssssssssssssssssssssssnsssasssnssnns 11

LISTE DES TABLEAUX ....cuiieiiiiiiniiinieiaieiaiiiasienssenissssiosersersssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnsssnsssnssans 15

LISTE DES ABREVIATIONS .....ccutiieiieeeinreisseessnesssesssessssesssesssessssesssessssesssessssssssessssesssessssssssassssanes 17

INTRODUCGCTION.....ituiiteiiiniieniinsinsinesiaesiasirassrssssssrassrsssrsssssssssssssssasssasssassssssssssssssssssnsssnsssnsssnssans 19
CLASSIFICATION DES CHAMPIGNONS PATHOGENES DU CHAT, AUTRES QUE LES DERMATOPHYTES

.................................................................................................................................................. 21
PARTIE 1 : MYCOSES CUTANEES DU CHAT, AUTRES QUE LES DERMATOPHYTOSES, RENCONTREES

L o L 25

1) DErmatite @ MAIGSSEZIC ......ccuuuuueereeenierieenieeitteniereteenerernnseeseesnsessssssssesnssessesnssessessssssssnnssssenen 27

1) BHOIOZIE cuvveieieeeeeee ettt ettt ettt ettt et ettt ettt et ettt et ettt et et et et et et et et ste et ter et et eneanes 27

) T =T o 1T (=231 To 1o - 1= YOO 29

3) [T d a[oT={<T o =TT USROS 29

4) Présentation CHINIQUE ........eii it e e et e e e st b e e e etb e e e eaaaaeesbaee e eenreeeenseeas 30

5) (D] = g o] n [ O T P PP SRR UP PRSP 32

6) L 10T 41T ) USSP 33

7) JAX Yo T<Tot d o ToTa o) a [0 U1 IR OO TSR POT PP RPPPTPN 34

(1) I 0 11 Vo [T Lo L - TP 35

1) BHOIOZIE oottt ettt ettt ettt et et e ettt n et e et n e enaneeas 35

B T =T o 11 (=23 To oY1= 36

3) L1 Yo Y=L o1 I USSP 36

4) Présentation ClINIQUE .....ioeiiiiiecee e et et st e st et e e sateebe e s e sateesebeenneas 37

5) (D= a o 1) a oSSR PSR 37

6) L LEe=T00 1T USSP PP 38

7) J XY oY<TotdbZo Yo Ta o) a [0 U PSS 39

HI)  PRa@ONYPNOMYCOSES.....cuuuueeeeeeeeeeeererereeerereerieeeeeeteeseesestsssesstertessseeseeeeseeseeeeeesseesssssassssssssaasanes 40

1) BHOIOZIE oottt ettt ettt ettt et ettt ettt ettt et n et s n e ananeas 40

2)  EDPIAEMIOIOZIE .ottt ettt ettt ettt ettt ettt ettt ettt a e ennanans 40

3) PATNOZENIE ..ottt e e e et e e et e e e e tb e e e et—eaeeabaeeeatbeeeeaataae e eatbeeeanaraeeaanraeas 40

4) Présentation ClINIQUE ....c.eiii ittt e et e e e et e e st e e e st e e e ennaeaesnnaee e eentaeesnnsneas 40

5) DHABNOSTIC ..ttt iiuteee ettt e ettt ettt e ettt e e et e e e ettt e e e e e abeeeeeaaee e e abeeeeattaeeetaaeeeatbeeeaataeeattaae e eentaeeeanteeaeaaraaaan 42

6) L1110 =] ) OSSP PTRRRSP 43

7) JAXyoT=Tot d o ToTa o) a [0 U IR OO PSP O TP RUPRPPPTPN 43

IV)  HyalohyphomyCOSES.....cuuuueiiiiiiiiiiiiiiceiiiiiiieeerneneieeeeteeennnssssesssseeeesnnnnsssssssssssssnnnsssssssssssssnnnnnns 44

1) BHOIOZI cevveieieeceeee ettt ettt ettt ettt et a ettt ettt et et et et et et et et et et et et seean et e ten et eaenean s 44

B T =T o 1T (=031 To 1o - 1Y 44

3) Présentation CHINIQUE ......eiii ittt e et e e et e e e s bt e e e etb e e e eaaaaeeenbbee e eesraeeenneeas 44

4) (DT =4 0o ] u [P PRSP RTROPPRP PP 45

5) L 10T 41T ) SRS PRP 46

6) JAX o]<To1 b ZoTo] g Yo u o [U IR USSR 47

RV T Y VoL <] o] 4 =3RS 48

1) [DT] 1T T o T F RSP 48

2)  BHOIOGIE oottt ettt ettt ettt ettt ettt ettt et et e ettt s ee e et e e 48

3) PAENOZENIE ...ttt e h ettt e st e ene e nbreenees 48

7

MAZERAN



4) Présentation CHINIQUE ....c.eiii ittt et e e et e e s e e e s ta e e e eatb e e e eaaaaeesnbaeeeeeesraeesnsneas 48
5) (D] = g o ] n [ R TP P PP PRSP P PRSPPI 49
6) B L 1= 0 41T ) S SRS 49
V1) CrYPEOCOCCOSE. ccceiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiieeeessesessesssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 51
1) BHOIOZIE cevevveeeeeeeee ettt ettt et ettt et ettt ettt ettt et e et e e e et et et ene et et et ene et eaeneanens 51
2)  EDIAEMIOIOZIE vttt ettt ettt ettt et ettt et a ettt et 52
3) PATNOZENIE ..ottt et e et e e et e e e —e e e eetaeeeeatbeeeeaaaa e e eatbeeeeaabaeeaanaaaas 52
4) Présentation CHINIQUE ....c.uiiiiiiee e e et e ettt e et e e e ta e e e eab e e e eaaeeeetbeeeeeeenteeeeanseeas 53
5) D15 Vo Ty [ PRR 55
6) TEAIEEIMIBNT ..ottt et e ettt e e ettt e e e etae e e etaeeeesabeeeeeasaaeeaabeaeeaabeeeeestaaeeaasaaeeeeebbeeeestaeeasraaas 57
7) FAXY o =Tt Zo Yo o) u o [ U SN 57
Vi) HiStOPIASMOSE ...uiiiiiiiiieiiceiiieeticeenneeceeeseeeernaeseeessseeesnnnssssssssseeesnnnnsssssssseessnnnnsssssssnneennnn 59
R o) [oY- (TSRO 59

2)  EPIAEMIOIOZIE cvuveviveiececveveveeeeeceete ettt ettt s et s ettt et ee e st ettt s et et et et ettt en s e annnaeeas 59
3) [ 1 Te LT o 1< PP P PP POPRRR 59
4) Présentation ClINIQUE ....uieuii ittt et e e e s beessae e st b e e naeeebeesensseessseenneas 60
5) (D] = g o ] n [PPSR PRSP 62
6) L LEe=T00 1T PP USRURPPRR 64
7) JAXYoT=Tot d o ToTa o) a [0 U1 U OO PO PPO TP RUPR PPN 65

PARTIE 2 : MYCOSES CUTANEES DU CHAT, AUTRES QUE LES DERMATOPHYTOSES, RENCONTREES

DANS D’AUTRES PARTIES DU IMONDE ........ccceuuiiiieeeeeerrenneeseeennesseenssesseenssesssenssssssnnsssssennsssssennnes 67
1) L340 oo [ o T T 0Ty PPNt 69
1) EHOIOZIE 1vvvveeecectetete ettt e ettt e ettt ee s ettt e s s en s ae s et et et ee s aea et et et et s e et et et e s eaet et et es s s enenaesas 69

2)  EPIAEMIOIOZIE vuveveeeiececveteicceectet ettt ettt ettt e e a st a ettt e s s et ettt s et et et et s et tes s s anenaeas 69

3) 2T d o [o =L T o= T SRR 69
4) Présentation ClINIQUE ...oo.eiii ettt e e st e e st e e s bae e e sbtee e e esteeesnseeas 70
5) (D15 d Vo Ty n [ SRR 70

6) L 1T 0 41T TSP SP 71
1) I X o T=T ¢ | [ T IO PP 72
1) BHOIOZIE oottt ettt ettt ettt ettt e ettt nen et nen et en e 72

2)  EDIIEMIOIOZIE oottt ettt ettt ettt ettt ettt ettt seee et 72

3) PATOZENIE ..ottt e e et e e e et e e e e aae e e eeta e e e eatteeeeaaaa e e eatbeeeeaaraeeeanaaaas 72
4) Présentation ClINIQUE ......eeii ettt e et e e et e s e e st e e e e e et e e e eanaeeesnsseeeeeeneeeesnnnens 73
5) DHABNOSTIC ..ttt e et e ettt ettt ettt e ettt e ettt e e e ettt e e e e e abee e eetaeeeeatbeeeeaataeeeatbaeeeatbeeeeaataeeetraae e eebaeeeanrreaearaaaan 75

6) 1 11T =] ) SRR OO O PURRRRRRPPOE 76

7) ASPECT ZOONOTIGUE .oeeeitiiieeiiee ettt ettt e e ettt e ee e e e e tbeeeeetteeeeeaaeeeeasbeeeaasbaeesassaaeeasbesasansseeeansaseaeeansreaaans 77
)  Dermatite A TrICAOSPOION .......ccccceeeuueecciieiieieruenceeesteteerennsssesssesesnnsssssssssesssnnnnssssssssssssnnnnnnnns 78
R = o) (o 1= OO 78

2)  EPIAEMIOIOZIE couveveeeiececveteieeeeeceete ettt ettt s et s e ettt ee e st ettt s et et et et et et et es s s anenaeas 78

3) [T d o [o)={<T o =TSRSS 78

4) Présentation ClINIQUE ....c.eiii ettt et e et e s e e st e e e e st e e e snnaeeesnsaee e sentneesnnnens 78

5) (DT ed oL u (o RO RO PO SRS PPRT 79

6) L1101 ) TS USRS PTRROSP 80

7) JAXYoT=Tot d o ToTa o) a [0 U1 IR PP PO TP UUPRRPPPTPN 81
IV)  PYTRIOSE «eeeeeeciiiiiiiitieccc e rccerreeeeces s e e s ernesssesssseeesnnsssssssssseessnnnssssssssesssnnnnsssssssssesnnnnnnnnns 82
1) BHOIOZIE oottt ettt ettt ettt ettt et et e e ettt et et n et anen e 82

2)  EPIAEMIOIOZIE ouvuveeeiececvevetcceeceet ettt ettt e sttt st s e st ettt s et et et et s et s s s s anenaeas 82

3) 2T d o [o={<T o 1= TSR 82

4) Présentation ClINIQUE ....couiiiiieee e st sb e e bt s e eae e sareenees 82

5) (D1 d Vo Ty n oSSR 83

8

MAZERAN



Vi)

U b~ WN -
—_ = = —= —

VIl

'_\V

w N

o U

N o
L2222 E

IX)

2)
3)
4)
5)
6)

X)

N O s W N
—_—— = = = —= —

LT e=T0 0= ) SO P PP UPTPPPEPPRPPINE 84
PN oJ=To1 b ZoTo T g To) o {8 1= PP PP PPUP PPN 85
Y o] o1 {5 ol Vo 1Y 86
2T oY= 86
EDIAEMIOIOZIE «.v.eeeeeeceeee ettt ettt st et ettt ettt ettt s s ae st et et et et et et et eseteteseesetesesennennnes 87
[ 1 Yo LT o 1< PRSPPI 87
Présentation ClINIQUE ..ooo..eiii ettt e s e st e e st e e s bte e e sbbee e e enbaeesnnaeas 89
(DI T =d oo 1) n [oF PP P TP PUP R UUPPPUPPPNt 92
L TLe=T0 0= o) SO ST PP PPPPPRPTPPPIOE 95
JAXS o <ToiibZoTo] g [o] n (o [V L= PP P PP PP PP 97
IVIUCOT MY COSES . ceuuienirunienirensrasrniseestsssrssssestassrsssssssssssssssssssssssssssssesssassssssssssasssasssnssasssasssnssnssss 98
T oY== OO 98
EDIAEMIOIOZIE «.veeeeeeeeeeeeeee ettt ettt ettt st et st et e s ettt ettt esess et et et et aseseteteteteteseeseseseseanennnes 98
PAtNOZENIE ..ttt b e sttt e h et e st e e nhe e e areenees 98
Présentation ClINIQUE ....oouii ittt ettt b e sat e s b e s e sateesaneenees 98
(DI =T od oo 1) n [oF U PP PP PUP U PP PUPPPPTNt 99
L LT 41T ) O PP ST PP PRI 99
PAXS o<Toi i Zo ol s [ ] n (o [U L= TP PP PPPP TP 100
Lagenidiose et paralagenidiose........cccceeeerreeuierieennierienecereenncereennnesrerensessennsceseennsesssnnnnnes 101
EHIOIOIE cvvrvvveeeeeceetete st eeeeeae et e s e s e s et et et ete et et es s es e et et et et es s s s e s e et et et s s se e e e et et esensnsea et s e anant et et s s neeee 101
Présentation CHINIQUE .....c.uiii ittt e et e e et e e s etae e e e sabeeesasaeesaseeeeaesataeeaannes 101
DHABNOSTIC ittt e a e 101
L1 =1 00 1=1 ) P PP POTPPPPRPR 102
PAXY o1=Tox fZo To ] o Vo) o LU= TP 102
PrOtOtNECOSE .. .ceeeeiieeneiiiericcerereeerrrreee s teneneererasessenesseseenessssesnnsessernnssssesnsssssennssssnnnnnnnns 103
EHIOIOI 1vvivvevieeeeceetet et et et ettt et et et a et ettt ettt s s as e et et et et e e e s s e et et et s s s s et et et et s s s aea et s nanant et et esennaeae 103
EDIAEIMIOIORIE <.ttt ettt et et e et et et et et e e e e et e s eneeeeeseeeeeeeeenananes 103
PAtNOZENIE ..o ettt ettt e b e e bt e e e e nne e 103
Présentation ClINIQUE .....c.uiii ittt et e e et e e et e e e st e e e e tb e e e entaeesnsaaeeeesnsaeennnnns 103
DHABNOSTIC ettt e a e e e e e e ea s 105
L 1L =T 00 1=] ) T PP UPPPUPPPR 106
PAX o1=Tot fZo o o Lo n o LU= OO PPP PP 106
BlaStOMYCOSE. ... iiiieeiiiiieiiirieneiertenesiesteneseeraenssessensssessensssessensssssesnsssssennsssssennssssssnnssssssnnnnes 107
EHIOIORIE vttt ettt ettt ettt et et et et e e et e e e e et et ea et et ea et et et et et et et et et et e et et et ee et e s e eaeaeas 107
EDIAEIMIOIORIE <.ttt ettt ettt e et et et et ee et e s e e et et eneteteseeteeesennananeas 107
PATNOZENIE ..ot e e e e e et e e e e ab e e e e a— e e e e tbeeeaabaeeeaataae e etaaeeaareeearees 108
Présentation CHINIQUE .....c..eii ittt ettt e ettt e e e et e e e e ateeeesabeeeensaeeeabeaeeeeenbeeeennnns 108
(DI =4 Lo 1) n o PP PPPPPRN 109
B 1Le=T 00 1=] ) P PP OO P PPPPPPOPR 111
JAX oJ=To1 b ZoTo T g o) o |8 1= PSP OP PP PPRPRPPI 111
(@Yool o [ To] [e Lo 303 V7 olc £ - TR PPN 112
EHIOIORIE vttt ettt ettt ettt ettt et et et et e s s et e e et e st et et et et ea et e et et et e st et et et et et en et et ee et en et eeeneas 112
EDIAEMIOIORIE ..ttt ettt sttt ettt ettt s e e s st st et et et et et et et eneteteseeeeeesesnananes 112
PAtNOZENIE ..ttt e h bt e ae e e bt e e nae e e beeebeeea 113
Présentation CHINIQUE ...ccc.uiii ittt e et e et e e et e e e s tbe e e e sab e e e easaeesaseeeeaesataeeannnns 113
(DT =4 0o ] u [OOSRV PPPPO 114
L TLe=T 0 0= o) P PP OO PP PPPPP PR 116
JAX] oJ=To1 b ZoTo ] g To) o |8 1= PO PP PP PPRRRPPI 116

PARTIE 3 : TRAITEMENT DES MYCOSES CUTANEES DU CHAT, AUTRES QUE LES DERMATOPHYTOSES

MAZERAN



1) Mécanismes d’action et propriétés pharmacologiqUES.......cccceeuuerreeenerrernnierrrenneereennneerennnnenns 121

1) POIYENES ...ttt et st sa e e et e bt e e bt e e sane e bt e e beenneena 121

2) Pyrimidines 1 fIUCYLOSING . ..eiiiiiiiieeiee ettt ettt e sreesaee e 122

3) AZOIBS ... et e e e e —— e e et e e e e a—ee e et aeeat—eaeanttaeeaa—aeeaantaaeeeaataeeaataeeeanreeenn 122

4)  ECHINOCANTINGS ..ottt ettt ettt et et et et e e e st et eee e et eae e eesaeen et ereeeeenneseneeeas 123

5) =T o111 TSR 123

6) CICIOPIrOX OlaMIINE ..ttt ettt e et e e et e e e etb e e e eetaeeeseaaeeeeetbeeeeeaseeeeesnseaeeesreeeanns 124

)  POSOIOZGIE €t tOXICITE ...ceeeeneeeiiieiiiieeenireeeeerreeeernneeeeeseeeeernnnssseeessseeesnnnsssssssssseeennnnsssssssseneennnn 125

1) 20 V=Y o 1SR 125

2) PYrimidings : fIUCYTOSINE ..veiieeiieeeiie ettt e e e e et e e et e e e st e e entaeeenseee e eensaeennnnns 125

3) AZOIBS ... e e e t— e e e et teeeeat—eeeee—aaeaatteaeaaateteaaaaaeeateaaeaeataeeaataaeeaareeaan 125

4) EChinocandings : CaSPOTUNGINE ........oueuiiiieieeeeeeee ettt n et et ss st se s e et eaeneneeeseeaenas 128

5) TEIDINATING <o et e e et e e et e e e e eabe e e e e abeeeeeatbeeesataaae e entaeeeensaeaeannees 128

6) OQUIES ettt e e e ettt e e e e e s eesaabaeeeeeeeessaabeeeeeeeeababaaeeeeesanssssaaaeeeseeesanntaraeeeeeannnees 128

) Résistance et antifoNGiZramME.....cceuueeeiiiiiiiiiiiiieniiiiiiirrrrrceerriererreessssssseeessnnssssssssssssssnnns 129
IV) Médicaments disponibles en France €n 2025 .........cccoiieeerreencccennieeernnnnneeessseeessnnnssssssssssesenns 130

1) MEICAMENTS VETEINGIIES ..eiiuiiieeciiie ettt e ettt e e ettt e e eete e e e et e e e eeateeeeetteeeesabeeesensaeeesaseeaesasssaeeeannes 130

2) MEAICAMENTS NUMAINS ...utiiiiiii e e e e e e ebae e e e e e e s tbaeeeeeeesaabaseeeeeeeanstbereaeseeeeeanaes 131
CONGCLUSION .. .cucitiiuiiiniitniireniesiiesiiesitesstsssrsssrsesssssssstssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnsssns 133
BIBLIOGRAPHIE ......ccuiittiieiiniiiniiiniiieiiieiieeiiesiiessiasrsisssssssssesssssssassssssssssssssssssssssssssssssnssssssssssnsssns 135

10

MAZERAN



LISTE DES FIGURES

Figure 1 : Membrane cellulaire multi-lamellaire de Malassezia furfur en microscopie électronique
€N TraNSMISSION (TEM)....euiiiieiiiiie ettt ettt e e et e e e ettt e e e e aae e e e abaeeeeeaaeeeeesseeeeensseeeeansebaeeeenseeeeennnes 27

Figure 2 : Levure de Malassezia pachydermatis observée au microscope électronique. ..................... 28
Figure 3 : Morphologie d’une colonie de Malassezia serovar A sur un milieu de culture mycélial. ..... 28
Figure 4 : Lésion alopécique et ulcérée du cou d’un chat atteint de dermatite a Malassezia. ............. 30

Figure 5 : Dermatite a Malassezia chez un chat : érythéme inguinal avec dépot brun, associés a du
T8 | PP PP PPPPPPPTN 30

Figure 6: Levures de Malassezia reconnaissables par leur forme classique en « bouteille de
Perrier ». (Observation au microscope, objectif x 1 000, iMMErSiON).......ccccveeeeiiieeeciieee e eeieee e 32

Figure 7: Observation microscopique de culture de Candida albicans sur un agar de
Chlamydospore. On y voit des blastoconidies en bourgeonnement (fleche). ......cccoveevvievieeeiieecieens 35

Figure 8 : Lésion cro(iteuse jaunatre sur la lévre supérieure d’un chat atteint de candidose............... 37

Figure 9 : Lésion ulcérée sur le membre antérieur d’un chat atteint de phaeohyphomycose a
L (o) 1L ] (o R o]« DO SRR RP 41

Figure 10: Tuméfaction, ulcération et croltes du nez d'un chat, causés par une
o] g 1=Te] 017 ] aTo T/ YZole 11 < FA RSP 41

Figure 11 : Ulcération et nécrose cutanées séveres du pavillon auriculaire d’un chat, causées par
(UTa TN o] aF=1To] 017 o] aTo T 0 41V lo 1Y TR PRP 41

Figure 12: Nécrose, ulcération et coloration grisatre d’un coussinet de chat dues a une
o] =Te] 017 ] aTo T/ YZole 11 < FA PSR 42

Figure 13 : Lésions du métatarse droit d’un chat atteint de hyalohyphomycose. On observe des
UICEIES (fIERCNES). .. ittt e e e e e e e e et ba e e e e e e eesabraseeaeeeeaeessstsreeeeeeeeannes 45

Figure 14: Masse ulcérée (2cm de diametre) d’un membre d'un chat atteint de
L1V 1 (o] 01V o] Yo 01017/ olo 1Y TR USRS USRR 45

Figure 15: Photomicrographie d’examen cytologique de hyalohyphomycose. On y voit des
neutrophiles (N) et des macrophages (M) contenant des hyphes fongiques pléomorphes (*), et
guelques érythrocytes. (Coloration de Wright Giemsa, barre d’échelle = 20 um)......ccccccveeeeivieeennnee. 46

Figure 16 : Lésion suppurée avec fistules du nez d’un chat, produisant des grains noirs. Un
diagnostic de mycétome causé par Fonsecaea spp. a été établi.........ccccvvvveeeiiiiiiiiiieiee e, 49

Figure 17 : Levures de Cryptococcus en bourgeonnement dans la cytologie du liquide cérébrospinal

d’un chat atteint d’une MENINGIte @ CryPLtOCOCCUS. .......ccccueeeeecieeeeeeee et 51
Figure 18 : Chat avec un nez gonflé et ulcéré a cause de la cryptoCOCCOSE. .....cccvvvreeerireeeciieeeecieeeeas 54
Figure 19 : Lésion ulcérée rouge du nez d’un chat atteint de cryptococcose nasale. .......ccoeeevevveenns 54

Figure 20 : Lésions cutanées ulcérées multiples chez un chat atteint de cryptococcose disséminée
@Y/ e (e Tole Yolol A e [o L1 A USRS 54

11
MAZERAN



Figure 21 : Multiples Iésions cutanées nodulaires, dont certaines sont ulcérées, chez un chat atteint
de CryptOCOCCOSE AiSSEMINEE. .. .uviiiiiiieeeciiiieeee et e e e e e e e e e e e e e e sabbraee e e e e s attsbeseeeseessssansraaeeaeens 55

Figure 22 : Préparation a I'encre de chine de levures de Cryptococcus gattii issus de culture.
(Grossissement X 1 000, IMMEISION) c..uuvrviriieiiiieiiireeiee et e e eeeiireeeeeeeeesitrrereeeeeeessrasreeeeseeessarerreeeeseeeesnns 55

Figure 23 : Croissance de Cryptococcus neoformans (A) et Cryptococcus gattii (B) sur I'agar de bleu

Lo [ 6 G = TSRS 56
Figure 24 : Lésions nodulaires ulcérées sur la face et le membre antérieur d’'un chat atteint

Lo YISy ] o] -1 1 4o 1Y TR PRSP 61
Figure 25 : Nodules multiples et érosions du nez d’un chat atteint d’histoplasmose.........c....cccuueee.. 61
Figure 26 : Nodules et plaques ulcérés de la face d’un chat atteint d’histoplasmose. .......c..cccccuveeeeene 61

Figure 27 : Déchirure cutanée en face dorsale du cou due a une fragilité cutanée chez un chat
atteint d’histoplasmose diSSEMINEE. .....cc.uiiiiiiiiieece e e s e e e e e e eabae e e e e aees 62

Figure 28 : Ulcére rouge sombre de la gencive et du palais d’un chat atteint d’histoplasmose........... 62

Figure 29 : Etalement d’une cytoponction a laiguille fine de Iésions faciales d’un chat atteint
d’histoplasmose montrant une inflammation pyogranulomateuse et de nombreuses levures
(fleches), caractéristiques d’H. capstulamum var. capsulatum. (Coloration Diff-Quick, objectif x 40)

Figure 30 : Répartition géographique principale schématique des mycoses cutanées du chat, autres
qgue les dermatophytoses, rencontrées en dehors de la France en priorité. ........cccovvveeeeeeiiiiiinieeeeeennn, 68

Figure 31 : Lésions cro(teuses brun-rouge autour du nez chez un chat atteint de rhodotorulose. ..... 70
Figure 32 : Lésion digitée, érythémateuse et dépilée, chez un chat atteint de rhodotorulose. ........... 70
Figure 33 : Colonies de Rhodotorula mucilaginosa sur milieu de Sabouraud..........cccccveeeviiieeeecnieeenn. 71

Figure 34 : Lésion ulcérée cutanée sur le front d’un chat Himalaya diabétique atteint d’aspergillose
NASAIE INVASIVE @ A. fIAVUS. weeoeeerieeeeiiee ettt e ettt e ettt e e st e e et e e ssba e e e ssbaeessasseeesansaeeesssaeeesnsenenan 73

Figure 35 : Ulcere du palais dur suite a un granulome fongique rétrobulbaire chez un chat atteint
d’aspergillose SINO-0rDItAlE.........ueiiieiee e e e e s e e e e e e e e naae e e e aees 74

Figure 36 : Tuméfaction sous-cutanée et ulcération purulente de la joue gauche d’un chat atteint
Lo I Y 1= =411 Lo LY T O URTRPPRPRO 74

Figure 37 : Ulcéres larges et profonds de 'abdomen d’un chat atteint d’'une forme systémique
d'INFECHON @ THICAOSPOION. ..ottt ettt e e et e e e st e e e e sbe e e e e eabaee e ssbaeeeenneeas 79

Figure 38 : Anite a Trichosporon spp. chez un chat. On observe une zone érythémateuse et
AlOPECIQUE AULOUI dE I'ANUS. ..ttt e e e e et e e et ae e e et ee e e eabeea e s e enaeeeeennnes 79

Figure 39 : Cytologie d’une masse de la cavité nasale d’un chat atteint d’infection a Trichosporon.
On observe de nombreuses levures avec des capsules claires. (Coloration Wright-Giemsa modifiée)

............................................................................................................................................................... 80
Figure 40 : Masse sous-cutanée en région thoracique droite chez un chat atteint de pythiose. ......... 83
Figure 41 : Nodules ulcérés du museau chez un chat atteint de sporotrichose........cccccceevvvivveevcinennnns 90
Figure 42 : Ulceres et fistules cutanés des membres d’un chat atteint de sporotrichose. ................... 90
Figure 43 : Papules cro(teuses du menton d’un chat atteint de sporotrichose.........ccccccceevvvieevcinneenns 90

12
MAZERAN



Figure 44 : Alopécie et tuméfaction du chanfrein d’un chat atteint de sporotrichose. .........ccccccvvennnes 91

Figure 45 : Ulcére de grande taille du chanfrein et nodules érodés multiples des oreilles d’'un chat
L au g e (Sl o ToT fo) ol oo X <TSTRRPRP 91

Figure 46 : Sporotrichose due a S. schenckii sensu stricto caractérisée par des lésions limitées aux
pavillons auriculaires (région froide), avec des nodules cutanés, ulcérés et crolteux. ........cceevveernnnnne 91

Figure 47 : Frottis d’écoulements d’ulcéres cutanés d’un chat atteint de sporotrichose. On observe
de nombreuses levures, ovales a rondes, parfois en forme de cigare, avec un cytoplasme bleu et
un noyau, unique, entouré d’'une membrane non colorée. Elles sont dans les macrophages ou
extracellulaires. (Coloration panoptique, grossissement X 100) ......cccceeeeiiireeeiieeeeciiee e e e eiree e 93

Figure 48 : Sporothrix sp. en culture laboratoire. (A) Le champignon croit sous forme de moisissure
blanchéatre, a 30 °C, et produit des conidies pigmentées. (B) Avec une microscopie éclairée, le
champignon prend une forme caractéristique : production de conidies en forme de fleurs, parfois
pigmentées. (Coloration au bleu coton en solution de lactophénol, grossissement x 1 000,
immersion) (C) A 37 °C, l'organisme forme des levures. (Coloration Gram, grossissement x 1 000,
10810 g =18 (o) o) IP T TSP RRRP 94

Figure 49 : Tuméfaction sous-cutanée du chanfrein d’un chat atteint de mucormycose, suite a un
R Lo a1 [ 0 L= (o Lo | SRS 98

Figure 50 : Lésions nodulaires, partiellement alopéciques et crolteuses, du nez d’un chat atteint
(o [ o] 0] o] { Y=Yl 1Y < TN P S U U ST 104

Figure 51 : Volumineux nodule, ulcéré, du nez et du museau, d’environ 5 cm de diametre, chez un
chat atteint de ProtOTthECOSE. .....ccoieiiee e et e et e e ee e e e rae e e eaees 104

Figure 52 : Nodule cutané, ulcéré au centre, de la face plantaire du membre postérieur d’'un chat
ELad T oY e (S o] o] o1 aT=Tlo 11T SRRSO 105

Figure 53 : Observation cytologique d’un infiltrat pyogranulomateux mettant en évidence de
nombreux organismes de P. wickerhamii. Prélévement issu d’un nodule cutané de chat atteint de
protothécose (coloration May- Grinwald- GIemMSa).....cc.ueeeeiiiriieiiiiiee e e 105

Figure 54 : Lésions cutanées chez un chat atteint de blastomycose : hyperkératose des coussinets
(A), trajets fistuleux des espaces interdigités (B) et ulcéres des levres (C). ...coceveeeieeeecciieececieeeeenen. 109

Figure 55 : Trajets fistuleux s’ouvrant a la surface de la peau de I'extrémité d’un membre d’un chat
T au T g e (o o] 1y fe] 0017l 1Y TSRS 109

Figure 56 : Prélevement cytologique par aspiration d’une lésion cutanée d’un chien atteint de
blastomycose observé au microscope. Les Blastomyces (fleches) ont une paroi épaisse et
présentent un bourgeonnement. Une inflammation granulomateuse est également présente........ 110

Figure 57 : Levure de B. dermatitidis en bourgeonnement observée au microscope. La fleche
indique la zone du bourgeonnement. (Echelle : barre = 10 [M)......covoveveueieieeeeeeeeeee e 110

Figure 58 : Cytologie du liquide d’'une masse périorbitale d’un chat atteint de coccidioidomycose
(coloration de Wright). On observe des neutrophiles dégénérés et des macrophages épithélioides
avec une sphérule de Coccidioides aU CENEIE. .......cccuiiiiiiiiee ettt e e e e e e ebae e e sneeas 114

Figure 59: Photomicrographie d’'une sphérule de Coccidioides dans le tissu, coloration
NEMAtOXYIING BT BOSINE. ..uiiiiiiiiiee et e e e e et e e e et e e e e e bae e e santaeeeenbeeeeaeennreeesansees 115

Figure 60 : Mécanismes d’action des principales familles d’antifongiques sur une cellule fongique. 121

13
MAZERAN



MAZERAN



LISTE DES TABLEAUX

Tableau | : Antifongiques d’action locale disponibles en France en médecine vétérinaire................. 130
Tableau Il : Antifongiques d’action systémique disponibles en France en médecine vétérinaire. ...... 131
Tableau Il : Principaux antifongiques d’action locale disponibles en France en médecine humaine. 131

Tableau IV : Principaux antifongiques d’action systémique disponibles en France en médecine
10T 0T 11 =TSPTSRO PRPR 132

15
MAZERAN



MAZERAN



LISTE DES ABREVIATIONS

ADN : Acide désoxyribonucléique

AGID : Immunodiffusion sur gel d’agar (agar gel immmunodiffusion)
AMM : Autorisation de mise sur le marché

API : Appareils et procédés d'identification

ARN : Acide ribonucléique

ATP : Adénosine triphosphate

CGB : Canavanine-glycine-bromothymol

CLR : Récepteur de lectines de type C (C-type lectin receptor)

EIA : Méthode immuno-enzymatique (enzyme immunoassay)

ELISA : Méthode immuno-enzymatique enzyme-linked immunosorbent assay
FelV : Virus leucémogeéne félin (feline leukemia virus)

FIV : Virus de 'immunodéficience féline (feline immunodeficiency virus)
HES : Hémalun éosine safran

H&E : Hématoxyline et éosine

IFN : Interféron

Ig : Immunoglobuline

IHC : Immunohistochimie

IRM : Imagerie par résonance magnétique

IV : Intraveineuse

LCAT: Test antigénique cryptococcal par agglutination sur latex (latex cryptococcal
antigen agglutination test)

LFA : Test de flux latéral (lateral flow assay)

MALDI-TOF MS : Spectrométrie de masse matrix assisted laser desorption ionization - time of flight
(Matrix-assisted laser desorption ionization - time of flight mass spectrometry)

PAMP : Motif moléculaire associé aux pathogenes (pathogen-associated molecular pattern)
PAS : Acide périodique de Schiff (periodic acid Schiff)

PCR : Réaction de polymérisation en chaine (polymerase chain reaction)

PIF : Péritonite infectieuse féline

PO : per os (par voie orale)

PRR : Récepteurs de reconnaissance de motifs moléculaires (pattern recognition receptor)
PYG : Gélose glucosée pour levures

SC : Complexe d’especes (species complex)

SIDA : Syndrome d’immunodéficience acquise

TEM : Microscopie électronique en transmission (transmission electron microscopy)

17
MAZERAN



TLR : Récepteur de type Toll (Toll-like receptor)

TNF : Facteur de nécrose tumorale (tumor necrosis factor)

18
MAZERAN



INTRODUCTION

Les champignons sont omniprésents dans notre environnement : dans le sol, dans I'eau, dans
I'air, sur des plantes, ainsi que sur et dans les animaux et 'Homme. Méme si la plupart d’entre eux ne
sont pas pathogenes, certains peuvent causer des maladies, chez I'Homme comme chez I'animal.

Ce sont des organismes eucaryotes qui produisent des spores et n‘ont pas de chlorophylle. Les
champignons ont trois formes morphologiques principales : levures unicellulaires, moisissures
filamenteuses et pseudohyphes. Les champignons dimorphiques peuvent produire les deux formes
(levure et moisissure) selon les conditions de température.

Le terme mycose désigne une infection (chez I’'Homme, I'animal ou la plante) par un champignon
pathogene. Plus particulierement, les mycoses cutanées sont des maladies infectieuses, causées par la
croissance et la prolifération des champignons pathogenes sur la peau.

La plupart des mycoses du chat sont a expression cutanée. Les plus fréquentes et connues sont
les dermatophytoses, dermatoses superficielles causées par des Dermatophytes. Elles ne seront pas
abordées dans ce travail. Bien que de nombreux genres de champignons, autres que Dermatophyte,
soient responsables de mycoses cutanées chez le chat, les signes cliniques sont souvent
indifférenciables et frustres, rendant le diagnostic difficile. De plus, le faible nombre de cas rapportés
pour certaines maladies rend leur caractérisation complexe.

Lobjectif de ce travail est de recenser les connaissances actuelles sur ces maladies a partir des
données bibliographiques. Nous avons recensé dix-sept maladies ou groupes de maladies.

Dans un premier temps, les mycoses cutanées du chat, autres que les dermatophytoses, sont
détaillées en deux parties selon leur prévalence sur le territoire frangais. Au sein de ces parties, les
maladies ont été classées selon le type de dermatose causée en relation avec la localisation du
champignon dans la peau (surface ou profonde, voire systémique).

Dans un second temps, sont présentés le traitement des mycoses cutanées du chat, autres que
les dermatophytoses, et les molécules et formes galéniques disponibles en France.

Tout d’abord, nous proposons une classification simplifiée des champignons pathogenes étudiés
dans ce travail.
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CLASSIFICATION DES CHAMPIGNONS
PATHOGENES DU CHAT, AUTRES QUE LES
DERMATOPHYTES

REGNE : FUNGI (Wijayawardene et al., 2024)
Division : Ascomycota
Sous-division : Peizizomycotina
Classe : Eurotiomycetes
Ordre : Chaetothyriales
Famille : Herpotrichiellaceae -> Agents de phaeophyphomycose
Genre : Exophiala
Genre : Phialophora
Genre : Cladophialophora
Genre : Fonsecaea
Ordre : Onygenales
Famille : Ajellomycetaceae
Genre : Histoplasma (capsulatum) - Histoplasmose
Genre : Blastomyces (dermatitidis) - Blastomycose
Famille : Onygenaceae
Genre : Coccidioides - Coccidioidomycose
Ordre : Eurotiales
Famille : Trichocomaceae
Genre : Paecilomyces - Agent de hyalophyphomycose
Genre : Aspergillus - Aspergillose
Classe : Dothideomycetes —> Agents de phaeophyphomycose
Ordre : Pleosporales
Famille : Pleosporaceae
Genre : Alternaria
Genre : Ulocladium
Famille : Didymosphaeriaceae
Genre : Microsphaeropsis
Ordre : Capnodiales
Famille : Davidiellaceae
Genre : Cladosporium
Ordre : Dothideomycetidae
Famille : Dothioraceae
Genre : Aureobasidium
Classe : Sordariomycetes
Ordre : Ophiostomatales
Famille : Ophiostomataceae
Genre : Sporothrix (schenckii, brasiliensis...) - Sporotrichose
Ordre : Hypocreales - Agents de hyalophyphomycose
Famille : Nectriceae
Genre : Fusarium
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Famille : Hypocreaceae
Genre : Acremonium
Famille : Clavicipitaceae
Genre : Metarhizium
Sous-disivion : Saccharomycotina
Classe : Saccharomycetes
Ordre : Saccharomycetales
Famille : Saccharomycetaceae
Genre : Candida - Candidose
Division : Basidiomycota
Sous-division : Agaricomycotina
Classe : Tremellomycetes
Ordre : Tremellales
Famille : Tremellaceae
Genre : Cryptococcus (gatii SC) - Cryptococcose
Ordre : Trichosporonales
Famille : Trichosporonaceae
Genre : Trichosporon - Dermatite a Trichosporon
Sous-division : Pucciniomycotina
Classe : Microbotryomycetes
Ordre : Sporidiobolales
Famille : Sporidiobolaceae
Genre : Rhodotorula (mucilaginosa) - Rhodotorulose
Sous-division : Ustilaginomycotina
Classe : Malasseziomycetes
Ordre : Malasseziales
Famille : Malasseziaceae
Genre : Malassezia - Dermatite a Malassezia
Classe : Monilielliomycetes
Ordre : Moniliellales
Famille : Moniliellaceae
Genre : Moniliella - Agent de phaeohyphomycose
Division : Mucoromycota
Classe : Mucoromycetes
Ordre : Mucorales
Famille : Mucoraceae - Agents de mucormycose
Genre : Mucor
Genre : Rhizomucor

REGNE : CHROMISTA
Division : Oomycota
Classe : Oomycetes
Ordre : Perenosporales
Famille : Pythiaceae
Genre : Pythium (insidiosum) - Pythiose
Ordre : Lagenidiales
Famille : Lagenidiaceae
Genre : Lagenidium (deciduum) - Lagenidiose
Genre : Paralegenidium -> Paralagenidiose
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REGNE : PLANTAE
Division : Chlorophyta
Classe : Trebouxiophyceae
Ordre : Chlorellales
Famille : Chlorellaceae
Genre : Prototheca (wickerhamii) > Protothécose
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PARTIE 1 : MYCOSES CUTANEES DU CHAT,
AUTRES QUE LES DERMATOPHYTOSES,
RENCONTREES EN FRANCE
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) Dermatite a Malassezia

La dermatite a Malassezia est une mycose cutanée superficielle, causée par la prolifération, a la
surface de la peau, de levures du genre Malassezia. (Bond et al., 2020)

1) Etiologie
Les levures du genre Malassezia sont des organismes commensaux que I'on retrouve a la surface
de la peau et des muqueuses de la plupart des espéces de vertébrés a sang chaud. (Bond et al., 2020)

a) Taxonomie

Le genre Malassezia a été créé en 1889 pour une seule espéce : M. furfur. (Baillon, 1889) En
1989, le genre comprenait deux taxons : M. furfur, isolé de la peau humaine, et M. pachydermatis,
trouvé sur la peau d’animaux, notamment de chiens. En 1990, une nouvelle espéce, M. sympodialis,
est caractérisée. (Simmons & Gueho, 1990)

En 1996, une révision complete du genre est effectuée et quatre nouvelles especes sont ajoutées
(M. obtusa, M. globosa, M. slooffiae et M. restricta). (Guého et al., 1996)

Actuellement, 18 espéces de Malassezia sont décrites. Parmi celles-ci, ont déja été détectées
chez le chat: M. pachydermatis, M. furfur, M. sympodialis, M. globosa, M. slooffiae, M. nana,
M. verspertilionis, M. yamatoensis, M. japonica, M. dermatis, M. obtusa et M. restricta. (S. Ahman et
al., 2007a; Bond et al., 1996; Crespo et al., 1999; Hirai et al., 2004; Hobi et al., 2024; Nardoni et al.,
2005)

b) Structure microscopique

Les Malassezia ont une paroi épaisse (environ 0,12 um) et multilamellaire (Figure 1). (Swift &
Dunbar, 1965)

Figure 1 : Membrane cellulaire multi-lamellaire de Malassezia furfur en microscopie électronique
en transmission (TEM).
Source : (Boekhout et al., 2010)

Les levures sont des petites cellules ovoides, ellipsoides ou cylindriques
(1,536 pm x 3,5 a 8 um). (Bond et al., 2020) Lors d’'un bourgeonnement, leur forme caractéristique en
« bouteille de Perrier » ou « empreinte de pas » les rend facilement reconnaissables a l'observation
microscopique.
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c) Caractéristiques métaboliques

La forme sexuée des Malassezia est encore inconnue. Cependant, les recherches génétiques sont
en faveur d’'une forme, bipolaire ou pseudo-bipolaire, avec deux types sexuels, plutét que tétrapolaire
comme d’autres Basidiomycétes. (Bond et al., 2020) La reproduction se fait par bourgeonnement
unipolaire, a base large, répétitif (Figure 2). (Nishimura et al., 1991)

Figure 2 : Levure de Malassezia pachydermatis observée au microscope électronique.
Source : (Boekhout et al., 2010)

Sur des substrats enrichis en lipides, les colonies sont de couleur créme a jaunatre (Figure 3).
Certaines espéces de Malassezia peuvent former des filaments dans des |ésions cutanées et en culture.
(Saadatzadeh et al., 2001)

Figure 3 : Morphologie d’une colonie de Malassezia serovar A sur un milieu de culture mycélial.
Source : (Saadatzadeh et al., 2001)

Les Malassezia présentent une faible capacité a la dégradation des glucides et une dépendance
aux lipides, associée a une expansion des enzymes hydrolysant les lipides (lipases, phospholipases,
sphingomyélinases) leur permettant d’absorber et d’utiliser les acides gras de la peau ou des surfaces
mugqueuses de leurs hotes. (Bond et al., 2020)

Les Malassezia sont lipo-dépendants car ils sont incapables de synthétiser les acides gras a
longue chaine (C14 ou C16). (Shifrine & Marr, 1963) M. pachydermatis a longtemps été considéré
comme une espece a part, « lipophile mais non lipo-dépendante » en raison de sa capacité a se
développer sur des milieux non complémentés en lipides. Récemment, un séquencage du génome a
confirmé que M. pachydermatis, comme les autres espéces du genre, n’a pas de géne de synthése des
acides gras mais est capable d’utiliser les fragments de lipides présents dans la peptone pour sa
croissance. (Wu et al., 2015)
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De ce fait, les Malassezia se trouvent, essentiellement, dans les zones riches en lipides de la
peau. La principale source de lipides de la peau est les triglycérides et les acides gras libres, produits
par les glandes sébacées. (M. Park et al., 2021)

Les Malassezia peuvent, également, assimiler les phospholipides et utiliser I'azote organique et
non organique. La croissance in vitro des Malassezia peut étre stimulée par I'ajout d’asparagine, de
pyridoxine ou de thiamine. (Boekhout et al., 2010)

2) Epidémiologie

Aucune prédisposition de sexe ou d’age n’a été rapportée pour la dermatite a Malassezia chez le
chat.

Une prédisposition raciale a un portage élevé de Malassezia a été montré chez les races Devon
Rex et Sphynx, en comparaison avec des chats européens. Par ailleurs, ces races sont plus sujettes aux
dermatites séborrhéiques, dues a une prolifération de Malassezia et contrélées par des shampoings a
base de chlorhexidine et de miconazole. (S. Ahman et al., 2007a, 2007b; S. E. Ahman & Bergstrom,
2009)

Certaines affections tumorales peuvent se compliquer d’une prolifération cutanée de
Malassezia, comme la dermatite exfoliative associée a un thymome et l'alopécie paranéoplasique.
(Mauldin et al., 2002) Ces maladies ne sont pas prurigineuses sauf en cas de prolifération de
Malassezia.

Chez les chats présentant de I'acné, une dermatite a Malassezia est retrouvée dans 20 % des cas.
(Jazic et al., 2006)

Par ailleurs, méme en I'absence de maladie cutanée associée, les chats infectés par le rétrovirus
présentent un fort portage de Malassezia par rapport aux chats non infectés, ce qui porte a croire
gu’une infection par ce virus serait un facteur prédisposant a la prolifération cutanée de Malassezia.
(Sierra et al., 2000)

3) Pathogénie

Ladhérence entre les Malassezia et les kératinocytes est le point de départ fondamental d’'une
colonisation du tégument de I’hote par la levure. (Boekhout et al., 2010) Une étude in vitro a montré
que les Malassezia utilisent des glycosaminoglycanes comme récepteurs pour se lier aux kératinocytes,
mais pas aux fibroblastes. (Ordiales et al., 2021)

Les Malassezia peuvent proliférer dans la couche cornée et entrainer une accumulation de
métabolites et d’allergénes. (Hobi et al., 2024) Si ces antigenes ou allergénes pénétrent dans la couche
cornée, ils sont reconnus par des cellules de Langerhans ou des kératinocytes avec des récepteurs Toll-
like (TLRs). Ces cellules synthétisent des peptides antimicrobiens et des cytokines spécifiques donnant
soit en un état commensal « neutre », soit une réponse inflammatoire. (Ashbee, 2006; Bond et al.,
2020) Les cellules de Langerhans migrent ensuite dans les nceuds lymphatiques régionaux, stimulent
les lymphocytes T accessoires naifs qui se multiplient et se différencient en cellules Th1 ou Th2, selon
le profil de cytokines. Les lymphocytes B activés se différencient en cellules plasmatiques et produisent
des anticorps. Les immunoglobulines (Ig) G seraient protectrices, alors que les Ig E méneraient a une
sensibilisation et une activation des mastocytes. (Ashbee & Evans, 2002; Boekhout et al., 2010; Bond
et al., 2020) L'expression clinique n’étant ni une anaphylaxie, ni une urticaire, il est vraisemblable que
les antigenes de Malassezia stimulent directement les mastocytes.

Un changement dans I'immunité de I'hote, une altération du microclimat cutané ou une
perturbation de la physiologie de I'épiderme peuvent entrainer une expression clinique de la maladie.
La co-prolifération de staphylocoques peut exacerber les signes cliniques et nécessiter un traitement
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antibactérien. (Bajwa, 2023) Ladministration, sur le long terme, de corticoides ou d’antibiotiques peut
prédisposer a une prolifération de Malassezia. (W. Miller et al., 2012)

Les yeux, les oreilles, les narines, la cavité orale, les levres, le prépuce, le vagin et I'anus sont des
microenvironnements humides, avec des sécrétions, et constituent des niches écologiques uniques qui
favorisent le développement de Malassezia. (Bond et al., 2020)

4) Présentation clinique

La présentation clinique de la dermatite a Malassezia ou de la prolifération de Malassezia
dépend grandement de la maladie sous-jacente.

La dermatite a Malassezia peut étre localisée ou généralisée. (Bajwa, 2023; Bond et al., 2020)
Chez le chat, les oreilles, le visage, le menton, le cou (Figure 4), les membres et 'abdomen (Figure 5)
sont plus souvent touchés. Chez les Devon Rex et les Sphynx, en revanche, le cou, la région inguinale
et les extrémités des membres sont plus courants. Les plis des griffes et les plis de peau sont, par
ailleurs, des zones propices au développement des levures. (Hobi et al., 2022)

Le prurit est variable. (Bajwa, 2023; Hobi et al., 2022) Les signes dermatologiques incluent :
alopécie, érytheme, squames, croltes, graisseur de la peau et, dans des cas plus chroniques, de
I’hyperpigmentation et de la lichénification. L'otite externe et la paronychie sont souvent présentes,
avec un matériel brun a noir, sec a graisseux, a I'odeur rance. (Bajwa, 2023; Bond et al., 2020; Guillot &
Bond, 2020; Hobi et al., 2022)

Figure 4 : Lésion alopécique et ulcérée du cou d’un chat atteint de dermatite a Malassezia.
Source : Dermatologie — VetAgro Sup

Figure 5 : Dermatite a Malassezia chez un chat : érythéme inguinal avec dép6t brun, associés a du
prurit.
Source : (Coyner, 2019)
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a) Dermatite faciale idiopathique féline

La dermatite faciale idiopathique féline est une maladie extrémement rare dont l'origine est
présumée héréditaire. Les Persans et quelques Himalaya sont prédisposés. Les chats touchés
présentent des Iésions cutanées du visage, caractérisées par un érythéme symétrique et un dépot noir
cireux sur les poils, particulierement autour des yeux, des oreilles et de la bouche et dans les plis
faciaux. Des excoriations secondaires peuvent apparaitre dans les cas graves. Une otite érythémateuse
bilatérale, avec un cérumen noir cireux a été rapporté dans certains cas. (Bond et al., 2020)

La prolifération de Malassezia a été mise en évidence par des méthodes cytologiques dans
environ la moitié des cas rapportés, et plus souvent avec une prolifération de bactéries. Linfection
concurrente par des Malassezia serait un facteur aggravant pour cette maladie. (Bond et al., 2000)

b) Alopécie paranéoplasique féline

Cette maladie est un syndrome paranéoplasique di a un carcinome du foie, des canaux biliaires,
de l'intestin ou du pancréas. (Bond et al., 2020; Godfrey, 1998; Mauldin et al., 2002) La présentation
clinique typique est une alopécie ventrale, avec une peau glabre, fine, lisse, douce et brillante, de
résistance normale, les poils adjacents étant faciles a épiler. Les membres, les extrémités et les oreilles
peuvent étre affectés. Des coussinets, secs, crolteux ou fissurés, sont parfois rapportés. (Bond et al.,
2020)

C’est une maladie non prurigineuse sauf s’il y a une prolifération secondaire de Malassezia, qui
se manifeste souvent par des cro(tes et un dépot brun. Les azolés, par voie systémique, ont été utilisés,
mais le traitement le plus indiqué est l'antisepsie a l'aide de shampooings ou de lingettes a la
chlorhexidine. Toutefois, le traitement n’est que palliatif, le pronostic étant désastreux, sauf en cas de
tumeur pancréatique résécable. (Bond et al., 2020; Godfrey, 1998)

c) Dermatite exfoliative associée a un thymome

La dermatite exfoliative peut étre secondaire a un thymome, caractérisée par une exfoliation
inflammatoire marquée généralisée avec des pertes de poils par patch, des poils facilement épilés, une
peau variablement épaissie qui peut étre fissurée ou ulcérée. Seulement deux rapports ont confirmé
une prolifération de Malassezia associée a cette maladie, ce qui n’en fait pas une généralité. (Forster-
Van Hljjfte et al., 1997; Rottenberg et al., 2004) L'un deux a été traité chirurgicalement et le suivi a
relevé une absence de croissance de levures en culture six mois apres résection. (Forster-Van Hljjfte et
al., 1997)

d) Acné

Des Malassezia ont été identifiés, avec des méthodes cytologiques ou histopathologiques, dans
16 a 18 % des cas d’acné du chat, pas seulement en surface de la peau du menton mais, également, a
I'intérieur des comédons. Son role pathogene reste en débat, méme si deux cas ont bien répondu a un
traitement, par voie orale, de 30 jours de kétoconazole. (Bond et al., 2020; Guillot & Bond, 2020; Jazic
et al., 2006)

e) Otite externe

M. pachydermatis est le Malassezia prédominant dans les oreilles de chat, souvent en quantité
anormale lors d’otites externes. M. furfur a été trouvé dans l'oreille d’'un chat sain, tandis que
M. sympodialis et M. nana ont été trouvés chez des chats sains et avec otite. (Bond et al., 2020)
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5) Diagnostic

Le diagnostic d’'une dermatite a Malassezia doit associer des signes cliniques compatibles et la
présence de levures sur la peau.

a) Diagnostic clinique

Méme si ce n’est pas tres fréquent chez le chat, la prolifération de Malassezia est a suspecter en
cas d’érytheme, localisé ou généralisé, associé a de la séborrhée. Cependant, le diagnostic clinique
n’est jamais suffisant, les signes cliniques étant peu spécifiques. (Hobi et al., 2024)

b) Diagnostic cytologique

La présence de Malassezia sur la peau d’un animal peut étre mise en évidence par observation
microscopique. Différentes techniques sont décrites: calques a partir de raclages cutanés,
d’écouvillons (plut6t utilisé dans les oreilles) ou d’impression (Plant et al., 1992), sur lames de verre ou
a l'aide de morceaux de scotch. L'échantillon est coloré avec des colorations classiques comme le
RAL555. (Keddie et al., 1962) Les Malassezia sont reconnaissables par leur forme typique de
bourgeonnement, a base large, donnant une silhouette en « empreinte de pas » ou en « bouteille de
Perrier » (Figure 6). (Bajwa, 2023; Bond et al., 2020; W. Miller et al., 2012)

Figure 6 : Levures de Malassezia reconnaissables par leur forme classique en « bouteille de
Perrier ». (Observation au microscope, objectif x 1 000, immersion)
Source : (Bajwa, 2023)

Lintensité des signes cliniques n’est pas proportionnelle au nombre de Malassezia. Il n’existe pas
de nombre minimal de levures pour le diagnostic d’'une dermatite a Malassezia. Certains estiment que
plus de deux levures par champ, au plus gros grossissement, peut étre considéré comme anormal.
(Plant et al., 1992)

Un grand nombre de Malassezia, sans cellules inflammatoires, est considéré comme une
« prolifération de Malassezia », alors que la présence de cellules inflammatoires indique une
« dermatite a Malassezia ». Linterprétation se fait en considérant le nombre de levures mais aussi
I’historique et la présentation clinique. (Hobi et al., 2024) Les cellules inflammatoires pouvant étre
présentes a la suite des excoriations que s’inflige 'animal en se grattant, il vaut mieux considérer qu’une
dermatite a Malassezia est primaire, c’est-a-dire sans affection sous-jacente, et que la prolifération de
Malassezia est secondaire a une affection sous-jacente.

¢) Diagnostic par culture quantitative

La technique de culture avec une plaque de contact, dans laquelle une surface d’agar est pressée
contre la peau, a été utilisée en médecine humaine et en médecine vétérinaire. Elle est pratique, facile
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a utiliser, rapide et peu chére. Les colonies de Malassezia peuvent croitre sur différents milieux de
culture : le plus utilisé est le dextrose de Dixon ou de Sabouraud. Elles peuvent étre observés apres
trois a sept jours d’incubation, a 32-34 °C. Ll'agar de Dixon modifié est le milieu idéal pour les
Malassezia, puisque la supplémentation lipidique le rend adapté aux levures lipophiles autres que
M. pachydermatis. (Boekhout et al., 2010; Bond et al., 2020)

D’autres techniques, telles que le raclage, des écouvillons secs ou humides, ou des morceaux de
scotchs, peuvent étre utilisées pour la culture. (Boekhout et al., 2010; Bond et al., 2020; Hobi et al.,
2022; W. Miller et al., 2012)

Pour les especes plus fréquemment retrouvées chez le chat, I'agar de Dixon modifié est adapté
pour une culture a 32 °C (éviter de dépasser 34 °C) sur une incubation de sept jours, alors que I'agar de
Sabouraud ne permet pas leur croissance. (Bond et al., 2020)

d) Histopathologie

Comme l'identification par cytologie est facile, les biopsies cutanées ne sont, en général, pas
pratiquées pour confirmer un diagnostic de dermatite a Malassezia. De plus, le protocole de
préparation des lames éliminant une grande partie des agents de surface, dont les Malassezia,
I'examen histopathologique possede une sensibilité médiocre pour la recherche de ces levures.
Lexamen histopathologique n’est que compatible. (Bizikova et al., 2015; Mauldin et al., 1997)

Les changements histologiques associés a la dermatite a Malassezia incluent : un épiderme
acanthosique avec des crétes irréguliéres, une hyperplasie infundibulaire, une hyperkératose,
orthokératosique ou parakératosique, marquée, un cedeme intercellulaire diffus et une exocytose de
lymphocytes, des pustules éosinophiliques, une dermatite a dominance lymphocytaire, superficielle a
interstitielle. Ces signes sont cependant peu spécifiques. Dans certains cas, on retrouve des levures en
bourgeonnement dans la couche cornée de surface ou infundibulaire. (Bizikova et al., 2015; Mauldin
et al., 1997)

e) ldentification de I'espéce

Pour la détection rapide et I'identification de I'espece de Malassezia, 'analyse séquentielle des
génes du ribosome a partir de réaction de polymérisation en chaine (PCR) est en général pratiquée.
Ces genes sont tres conservés au sein des espéces de Malassezia. (Boekhout et al., 2010; Bond et al.,
2020)

6) Traitement

Il est important de rechercher une cause sous-jacente qui, si elle est présente, doit étre traitée.
Selon la sévérité et I'étendue des Iésions cutanées, on utilisera un traitement topique seul ou une
association de traitements, systémiques et topiques. (Bond et al., 2020)

Les traitements antifongiques seront exposés en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement local

D’aprés des études chez les chiens, un traitement a base de shampoing contenant de la
chlorhexidine a 2 % et du miconazole a 2 %, deux fois par semaine, est adapté pour le traitement de la
dermatite a Malassezia. Ce shampoing pouvant étre irritant et dégraissant, de rares effets secondaires
comme un érytheme et un prurit peuvent apparaitre. (Bond et al., 2020) Apres application, il est
important de laisser agir cing a dix minutes, puis de bien rincer pour éviter toute ingestion de produit,
en particulier chez le chat. (W. Miller et al., 2012)
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Des mousses, lingettes ou sprays a base de chlorhexidine ou d’azolés peuvent étre utilisés, une
a deux fois par jour. (Bajwa, 2023; Bond et al., 2020; W. Miller et al., 2012)

Chez le chat, il existe des rapports anecdotiques concernant le traitement topique de la
dermatite a Malassezia. Selon un consensus de dermatologues vétérinaires, il est conseillé d’utiliser
des produits contenant de la chlorhexidine, du miconazole ou du climbazole. (Bond et al., 2020)

b) Traitement de la cause

Lorsqu’une cause sous-jacente a été identifiée, il est important de la traiter. Il peut s’agir d’'une
maladie générale, d’'une ectoparasitose, d’'une allergie ou de I'abus de corticoides. (Bajwa, 2023; Bond
et al., 2020; Hobi et al., 2022; W. Miller et al., 2012)

c) Suivi

Un contréle doit étre effectué deux a quatre semaines aprés l'initiation du traitement (topique
ou systémique). Des examens dermatologique et cytologique pour évaluer I'évolution de la population
de Malassezia sont nécessaires. Il est important de traiter le patient pendant sept a dix jours apres la
rémission clinique. (Bajwa, 2023; W. Miller et al., 2012)

d) Résistance aux antifongiques

M. pachydermatis peut montrer une résistance aux azolés. (Angileri et al., 2008; Kano et al.,
2019) Cette résistance peut étre expliquée par de nombreux mécanismes génétiques. (Hobi et al.,
2024)

Les Malassezia ne sont a priori pas sensibles aux échinocandines et a la griséofulvine. (Leong et
al., 2017)

e) Prévention

Le traitement antifongique régulier, topique, peut étre utilisé pour minimiser la fréquence des
rechutes si ce n‘est pas possible autrement. (Bond et al., 2020) Les preuves sur l'efficacité de ce
protocole restent rares. La prévention a 'aide d’un antifongique administré par voie orale, surtout de
maniére discontinue, augmente le risque d’apparition de résistance.

7) Aspect zoonotique

M. furfur et M. pachydermatis ont été retrouvés sur des humains (M. furfur est un Malassezia
anthropophile). Les syndromes peuvent étre mortels dans certains cas particuliers (nouveaux nés
prématurés, personnes immunodéficientes). (Bond et al., 2020; Mickelsen et al., 1988; Welbel et al.,
1994)

Selon une étude, les propriétaires de chiens atteints de dermatite a Malassezia ont 11 fois plus
de risque d’étre porteurs de Malassezia que les propriétaires de chiens sains. Il n’y a cependant pas de
différence entre les groupes lorsque la PCR trés sensible est utilisée. (Morris et al., 2005)

Etant donné la forte prévalence de M. pachydermatis sur les mains de propriétaires de chiens et
la rareté relative des infections graves chez les humains, on peut estimer que le risque global de
zoonose est quasi inexistant, surtout chez les personnes non immunodéprimées. (Bond et al., 2020)
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II) Candidose

La candidose est une mycose superficielle causée par le développement cutané de champignons
du genre Candida. (Sykes & Reagan, 2022)

1) Etiologie
Les Candida sont des champignons opportunistes, c’est-a-dire que leur pouvoir pathogene n’est

exprimé qu’en cas de baisse des défenses immunitaires de I’"hote. Ces levures font partie de la flore
cutanée physiologique des mammiféres. (Sykes & Reagan, 2022)

a) Taxonomie

Plus de 200 espéces de Candida existent, mais seule une petite partie d’entre elles ont été
identifiées comme pathogénes de la peau du chat. Parmi celles-ci, C. albicans reste le pathogéne le
plus fréquent. (Sykes & Reagan, 2022)

b) Morphologie

Les levures sont petites (5 a8 um) et ovoides (blastospores). Dans certaines conditions de
température, de pH, de nutrition et d’atmosphere, elles peuvent former des tubes germinatifs qui se
développent en mycélium septé. In vivo, le mycélium (un groupe d’hyphes) permet une prolifération
active et un envahissement des tissus. (Pohlman & Chengappa, 2022)

Elles se reproduisent par bourgeonnement qui donne de nouvelles levures, des pseudo-hyphes
et de vrais hyphes septés (Figure 7). (Sykes & Reagan, 2022)

Figure 7 : Observation microscopique de culture de Candida albicans sur un agar de
Chlamydospore. On y voit des blastoconidies en bourgeonnement (fleche).
Source : (Pohlman & Chengappa, 2022)

Les chlamydospores sont des cellules sphériques, a la membrane épaisse, de fonction inconnue,
attachées au (pseudo)mycélium et confinées a la croissance in vitro de C. albicans. La membrane
contient des glycoprotéines, des lipides et de la chitine. Des mannoprotéines sont retrouvées a la
surface cellulaire. Les produits cellulaires incluent des enzymes peptido-lytiques qui peuvent étre des
facteurs de virulence. (Pohlman & Chengappa, 2022)

c) Ecologie

Les Candida sont présents sur la peau et dans le tube digestif de divers mammiféres et oiseaux.
Dans la plupart des cas, la transmission de la maladie est endogéne, c’est-a-dire qu’une souche
commensale devient pathogéne suite a une baisse d'immunité. (Pohlman & Chengappa, 2022)
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2) Epidémiologie

La candidose cutanée est une maladie rare chez le chat.

Aucune prédisposition de sexe n’a été montrée. Les jeunes semblent plus touchés, en raison de
leur systéeme immunitaire moins bien développé. (Sykes & Reagan, 2022)

Les facteurs prédisposant a I'infection sont : le diabéte sucré, (Gerding Jr et al., 1994; Pressler et
al.,, 2003) un traitement immunosuppresseur ou antibactérien a large spectre, (Mohri et al., 2009;
Pressler et al., 2003; Reagan et al., 2019) un historique de chirurgie gastro-intestinale, (Rogers et al.,
2009) une maladie du bas appareil urinaire autre qu’une infection (Reagan et al., 2019), une infection
par le parvovirus, ou une tumeur sous-jacente. (Matsuda et al., 2009; Pressler et al., 2003) Ces facteurs
sont souvent associés.

Une candidose disséminée, bien que rare, peut se déclarer chez le chat et, ce, méme chez des
animaux immunocompétents. (Brown et al., 2005; Lorenzini & De Bernardis, 1986) La prévalence de la
candidose chez les chats positifs au virus leucémogene félin (FeLV) ou au virus de 'immunodéficience
féline (FIV) n’est pas plus élevée que celle des chats sains (Sierra et al., 2000), et les chats affectés par
la candidose sont en général négatifs au FelV et FIV. (Sykes & Reagan, 2022)

3) Pathogénie

Une association entre une perturbation des barrieres naturelles de I’h6te et une expression de
facteurs de virulence est nécessaire pour que Candida envahisse I’'h6te. Uadministration d’antibiotiques
peut causer des altérations de la flore bactérienne qui facilitent la prolifération de Candida. (Samonis
et al., 1994; Spinillo et al., 1999)

a) Adhérence

Les Candida ont des propriétés d’adhérence a différents composants tissulaires, comme les
cellules épithéliales et endothéliales, ainsi qu’a d’autres bactéries et a des objets comme des cathéters
et des sondes. (Karkowska-Kuleta et al., 2009) Les levures produisent de nombreuses protéines qui
favorisent I'infection, comme les hydrolases ou des protéines de choc thermique. (Sykes & Reagan,
2022)

Les polysaccharides de la membrane de Candida sont reconnus par deux classes de récepteurs
cellulaires : les TLRs et les récepteurs de lectines de type C (CLRs). Les cellules épithéliales sont la
premiere ligne de défense contre les Candida : elles ont, a la fois, un réle mécanique de barriére et un
role dans la sécrétion de peptides antimicrobiens qui, bien qu’ils n‘aient pas un réle antifongique direct,
permettent de signaler aux autres cellules d’activer leurs capacités antifongiques. (Cheng et al., 2012)

b) Invasion tissulaire et réponse immunitaire

Une fois le champignon dans les tissus, les neutrophiles constituent une ligne de défense
essentielle. Ces derniers phagocytent et détruisent les blastospores de Candida. Les dérivés réactifs de
I'oxygeéne, les enzymes hydrolytiques et les peptides antimicrobiens contribuent a cette destruction
intracellulaire. Ainsi, toute maladie qui affecte la fonction ou la quantité des neutrophiles (neutropénie,
diabete sucré) prédispose I'animal a une candidose. Un grand nombre de cytokines, le complément,
les cellules dendritiques et les lymphocytes font aussi partie de la réponse immunitaire a Candida.
(Cheng et al., 2012)

La formation d’hyphes par Candida promeut l'invasion tissulaire, qui peut étre suivie d’une
fongémie grave et d’une dissémination dans divers organes. La capacité de Candida a changer de forme
(« dimorphisme morphologique ») est un facteur de virulence important. (Sykes & Reagan, 2022)
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c) Facteurs de virulence

Divers composants de la membrane des Candida sont associés a leur adhérence aux protéines
de la matrice extracellulaire. En effet, les glycoprotéines de la membrane ont une activité de type
endotoxique. Des facteurs de virulence, comme les phospholipases et les protéases, ont été identifiés
chez C. albicans. Ces enzymes semblent promouvoir I'invasion tissulaire et 'adhérence des levures aux
cellules hotes. (Pohlman & Chengappa, 2022)

Les levures forment un biofilm, constitué de polyméres de polysaccharides extracellulaires, ainsi
que leurs formes en bourgeonnement, pseudo-hyphes et hyphes. La croissance du biofilm est
proportionnelle a la disponibilité en sources de carbone, comme le glucose et certains substrats (sonde
urinaire en latex, par exemple). La formation d’un biofilm confére une résistance aux traitements
antifongiques, en permettant aux organismes au centre du biofilm de ralentir leur croissance cellulaire,
réduisant ainsi I'efficacité des agents antifongiques dépendant du cycle cellulaire. Le biofilm constitue,
également, une barriére physique contre la pénétration des antifongiques et promeut la régulation
positive des pompes qui expulsent les médicaments. (Seneviratne et al., 2008)

4) Présentation clinique

a) Lésions cutanées

La candidose cutanée est trés peu décrite chez le chat. Elle se traduit par des zones cutanées ou
mucocutanées, jaunes ou grises, plus ou moins inflammatoires, caractérisées par de I'érytheme, des
squames, de l'alopécie, des érosions, des ulcéres, des croltes (Figure 8). La réponse inflammatoire est
majoritairement neutrophilique, rarement granulomateuse. (Pohlman & Chengappa, 2022; Sykes &
Reagan, 2022)

Figure 8 : Lésion croliteuse jaunatre sur la lévre supérieure d’un chat atteint de candidose.
Source : Dermatologie — VetAgro Sup

b) Autres lésions

Une forme généralisée, résultant de la dissémination par voie sanguine de Candida, peut se
développer suite a des lésions cutanées. (Gerding Jr et al., 1994; Holgymoen et al., 1982)

D’autres formes cliniques, plus fréquentes, de candidose existent chez le chat : infection du bas
appareil urinaire, infection gastro-intestinale, cholécystite, péritonite... (Pohlman & Chengappa, 2022;
Sykes & Reagan, 2022)

5) Diagnostic

Le diagnostic de certitude nécessite la visualisation de l'organisme dans des Iésions par examen
cytologique ou histopathologique et la confirmation par culture. (Sykes & Reagan, 2022)
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a) Examen cytologique

Les blastospores de Candida (5-7 um), les pseudo-hyphes et les vraies hyphes (3-5 um) peuvent
étre visualisés a partir d’écouvillons auriculaires ou de calques cutanés. (Sykes & Reagan, 2022) Les
colorations de Gram ou de Giemsa, ainsi que la réaction a l'acide périodique de Schiff (PAS) et la
coloration de Gomori-Grocott permettent de visualiser les levures. (Pohlman & Chengappa, 2022)

b) Culture fongique

C. albicans est un champignon aérobie strict qui croit sur un milieu de routine, mais un milieu
fongique (dextrose de Saubouraud) est plus adapté. A 25-30 °C, des colonies, créme a blanches,
constituées en majorité de levures, se développent en 24-48 heures. Une température d’incubation
supérieure a 35°C, un pH légerement alcalin et un milieu riche, sans carbohydrates, sont
recommandés. (Pohlman & Chengappa, 2022; Sykes & Reagan, 2022)

En cas d’isolement a partir de la peau, une analyse cytologique ou histopathologique permettra
de confirmer I'infection. (Sykes & Reagan, 2022)

c) Histopathologie

L'étude histopathologique révele des levures, pseudo-hyphes et hyphes septées, associées a une
réponse inflammatoire composée en premier lieu de neutrophiles, de macrophages et de lymphocytes.
Des cellules géantes multinucléées peuvent étre observées. (Brown et al., 2005; Skoric et al., 2011)

d) Identification d’espéce

Lidentification de Candida se fera a partir de sa morphologie et de réactions biochimiques. La
différenciation entre C. albicans et d’autres espéces de Candida peut se faire en se basant sur la
capacité de C. albicans a produire des tubes de germes quand il est exposé a du sérum. Le systeme
MALDI-TOF MS (spectrométrie de masse Matrix Assisted Laser Desorption lonization - Time of Flight)
permet d’identifier rapidement et efficacement les espéces de Candida. (Rosenvinge et al., 2013)

6) Traitement

Le traitement doit toujours comporter la gestion de la maladie sous-jacente et un traitement
antifongique spécifique. Tout traitement antibactérien systémique devra étre arrété si possible ou
modifié en privilégiant un antibiotique a spectre étroit. (Sykes & Reagan, 2022)

Les traitements antifongiques seront exposés en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Les infections cutanées sont, en général, traitées avec une association d’antiseptiques ou
antifongiques locaux et d’antifongiques systémiques, jusqu’a guérison. (Sykes & Reagan, 2022)

Une guérison compléte de candidose systémique est rarement décrite. (Sykes & Reagan, 2022)

b) Prévention : traitement des causes sous-jacentes

La prévention consiste en la surveillance lors d’immunosuppression ou d’antibiothérapies
prolongées. (Reagan et al.,, 2019) Le lavage des mains et le portage de gants lors du traitement
d’animaux immunodéprimés peut minimiser le risque d’infections nosocomiales. (Sykes & Reagan,
2022)
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c) Résistance aux antifongiques et suivi

Les levures sont sensibles aux polyenes antifongiques et, en général, a la flucytosine et aux
azolés. (Pohlman & Chengappa, 2022)

7) Aspect zoonotique

La candidose est une maladie courante chez 'Homme. En revanche, il n’existe pour le moment
aucune preuve que les Candida retrouvés chez les chats et chiens puissent coloniser les humains. (Sykes
& Reagan, 2022)
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Il1)  Phaeohyphomycoses

Les phaeohyphomycoses sont des mycoses causées par divers champignons filamenteux
(appelés phaeohyphomycétes), de genres différents, caractérisés par leur pigmentation. Il s’agit d’un
groupe de maladies.

1) Etiologie
Les phaeohyphomycetes sont des champignons filamenteux, pigmentés car ils contiennent de la

mélanine, qui causent, parfois, des infections opportunistes chez le chat. (Grooters, 2022a; Lemetayer
& Sykes, 2020)

Les espéces ayant causé une infection chez le chat sont: Exophiala spp., Alternaria spp.,
Cladosporium spp., Phialophora spp., Cladophialophora spp., Ulocladium spp., Microsphaeropsis spp.,
Fonsecae spp., Moniliella spp. et Aureobasidium spp., entre autres. (Abramo et al., 2002; Beccati et al.,
2005; Bernhardt et al., 2015; Bostock et al., 1982; Bouljihad et al., 2002; Dion et al., 1982; Evans et al.,
2011; Fondati et al., 2001; Kettlewell et al., 1989; Kluger et al., 2004; Knights et al., 2008; McKenzie et
al., 1984; Overy et al., 2015; Sisk & Chandler, 1982; Tennant et al., 2004) Cladosporium spp. serait le
plus a méme de disséminer chez les chats immunocompétents. Par ailleurs, au sein du genre
Cladophialophora, C. bantiana montre un neurotropisme plus marqué. (Abramo et al., 2002; Bouljihad
et al., 2002; Lavely & Lipsitz, 2005)

Les phaeohyphomycétes sont retrouvés dans le sol, le bois et les débris végétaux en
décomposition, dans le monde entier. (Lemetayer & Sykes, 2020)

2) Epidémiologie

Les facteurs prédisposant aux phaeohyphomycoses incluent un traitement immunosuppresseur,
une maladie intercurrente ou une perte d'immunité liée a I'age, non-spécifique. Cependant, la plupart
des cas rapportés chez le chat ne présentent pas d'immunosuppression évidente. (Grooters, 2022a;
Kondratjeva et al., 2023; Lemetayer & Sykes, 2020; Overy et al., 2015; Tennant et al., 2004)

3) Pathogénie

Linfection se produit, en général, a la faveur de I'inoculation cutanée des organismes, a partir
de I'environnement, donnant lieu a une maladie cutanée. Le mode d’infection des formes cérébrales
et disséminées n’est pas toujours facile a déterminer. (Grooters, 2022a; Lemetayer & Sykes, 2020;
Veldzquez-Jiménez et al., 2019)

Les pigments (mélanine) jouent un réle important dans la virulence et la pathogénicité de ces
champignons, en participant a I'évasion a la réponse immunitaire, en empéchant les enzymes
hydrolytiques d’attaquer le champignon et en récupérant les radicaux libres libérés par les cellules
phagocytaires pendant le choc oxydatif. (Lemetayer & Sykes, 2020; Overy et al., 2015)

4) Présentation clinique

a) Lésions cutanées

Chez les chats immunocompétents, les Iésions sont essentiellement cutanées. La plupart des
|ésions sont localisées a la téte (pavillons auriculaires (Figure 11), nez (Figure 10)...) ou aux extrémités
(Figure 9, Figure 12). Les lésions cutanées sont, en général, des nodules ou des masses, pigmentés, qui
peuvent étre confondus avec des mélanomes. Les Iésions sont souvent invasives localement et une
dissémination aux nceuds lymphatiques régionaux peut se produire. Pour des |ésions plus chroniques,
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on peut observer des ulcéres et des trajets fistuleux. (Beccati et al., 2005; Borras et al., 2022; Bostock
et al.,, 1982; Brooks et al., 2018; Dion et al., 1982; Dye et al., 2009; Kondratjeva et al.,, 2023;
Krockenberger et al., 2010; Maeda et al., 2008; Nuttal et al., 1990; Osada et al., 2023; Overy et al.,
2015; Tennant et al., 2004)

Figure 9 : Lésion ulcérée sur le membre antérieur d’un chat atteint de phaeohyphomycose a
Exophiala spp.
Source : Dermatologie — VetAgro Sup

Figure 10 : Tuméfaction, ulcération et crolites du nez d’un chat, causés par une phaeohyphomycose.
Source : (Coyner, 2019)

Figure 11 : Ulcération et nécrose cutanées séveres du pavillon auriculaire d’un chat, causées par
une phaeohyphomycose.
Source : (Coyner, 2019)
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Figure 12 : Nécrose, ulcération et coloration grisatre d’un coussinet de chat dues a une
phaeohyphomycose.
Source : (Coyner, 2019)

b) Autres lésions

Les signes systémiques sont, en général, absents. Lorsque les Iésions affectent le nez, des signes
respiratoires peuvent étre observés. (Fondati et al., 2001; Kettlewell et al., 1989; Knights et al., 2008;
Tennant et al., 2004)

Une forme pulmonaire localisée a été décrite chez le chat. (Evans et al., 2011) Les formes
nerveuses (méningoencéphalites) existent et sont, en général, plus agressives et ont un pronostic plus
sombre. (Bouljihad et al., 2002; Lavely & Lipsitz, 2005; Veldzquez-Jiménez et al., 2019)

La dissémination systémique est trés rare chez les animaux immunocompétents et est, en
général, de pronostic sombre. (Elies et al., 2003; Irie et al., 2024)

5) Diagnostic

a) Diagnostic cytologique et histologique

Lexamen cytologique révele une inflammation pyogranulomateuse. Les champignons sont
visibles sous forme d’hyphes septés, irréguliers, a paroi sombre, ou sous forme de levures, solitaires ou
groupés. Les pigments ne sont pas toujours visibles a I'examen cytologique. La coloration de Gomori-
Grocott permet de les mettre en évidence. (Beccati et al., 2005; Grooters, 2022a; Krockenberger et al.,
2010; Overy et al., 2015; Tennant et al., 2004)

Lexamen histologique permet de confirmer la maladie en examinant les zones non colorées ou
en utilisant une coloration de Fontana-Masson pour la mélanine. (Grooters, 2022a)

b) Diagnostic sérologique
Un test avec une méthode immuno-enzymatique ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) a
été développé pour la détection d’lgG anti-Alternaria dans le sérum des chats. Cependant, les chats

infectés par Alternaria n’avaient pas de concentrations en anticorps plus élevées que les chats sains ou
avec d’autres maladies, rendant ce test sans intérét pour le diagnostic. (Dye et al., 2005)

¢) Diagnostic par culture et indentification de I'espéce

Les champignons responsables de phaeohyphomycoses sont facilement cultivables sur un milieu
de culture fongique classique, a partir de biopsies de lésions ou de cytoponctions de lésions ou de
nceuds lymphatiques. Les colonies sont noiratres et des figures de bourgeonnement sont en général
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observées. (Beccati et al., 2005; Bostock et al., 1982; Dion et al., 1982; Knights et al., 2008; McKenzie
et al., 1984; Overy et al., 2015; Tennant et al., 2004)

Lidentification se fait a partir de la morphologie des colonies ou des conidies ou d’'un séquencage
PCR des génes de I'acide ribonucléique (ARN) ribosomal. Lidentification a partir de technique MALDI-
TOF MS est difficile car les protocoles d’extraction sont complexes, mais c’est une méthode
prometteuse pour une identification rapide. (Grooters, 2022a; Maeda et al., 2008; Sanguinetti &
Posteraro, 2017; Veldzquez-Jiménez et al., 2019)

Les champignons pigmentés étant des contaminants courants de laboratoires et ayant été
retrouvés sur des animaux sains, les cultures positives sont a interpréter avec précaution et a corréler
avec la clinique et d’autres méthodes diagnostiques, en particulier 'examen histopathologique de
biopsie cutanées. (Grooters, 2022a)

6) Traitement

Les traitements antifongiques seront exposés en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Ces champignons sont souvent peu sensibles au traitement médical, notamment a cause de la
mélanine qu’ils contiennent. (Grooters, 2022a; Osada et al., 2023)

Le posaconazole et le voriconazole seraient plus efficaces que d’autres molécules, et le
posaconazole est a préférer chez le chat. (Grooters, 2022a)

Si une amélioration est notée, un traitement long (six a 12 mois) est recommandé pour éviter les
rechutes. (Grooters, 2022a; Lemetayer & Sykes, 2020)

b) Traitement chirurgical

Lexcision chirurgicale complete, suivi d’'un traitement antifongique, de trois a six mois, est le
traitement de choix. Des marges larges et un envoi en histopathologie sont conseillés pour de meilleurs
résultats. Parfois, une amputation est nécessaire. (Brooks et al., 2018; Grooters, 2022a; Nuttal et al.,
1990)

Des cas de guérison avec excision chirurgicale sans traitement antifongique ont été décrits.
(Bostock et al., 1982)

Dans des cas d’infection cérébrale ou disséminée, le traitement est rarement efficace et le
pronostic est sombre. (Lemetayer & Sykes, 2020)

7) Aspect zoonotique

Les phaeohyphomycoses sont décrites chez I'Homme, cependant, I'infection est acquise a partir
de I'environnement. Méme s’il n’existe aucune preuve d’une transmission zoonotique de la maladie,
des précautions, en particulier le port de gants, sont recommandées lors de manipulation d’animaux
malades. (Grooters, 2022a)
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IV)  Hyalohyphomycoses

Les hyalohyphomycoses sont des mycoses occasionnelles chez le chat. Il s’agit d’un groupe de
maladies. (Grooters, 2022a)

1) Etiologie

Le terme « hyalohyphomycoses » fait référence a des infections causées par des champignons
filamenteux non pigmentés (hyalins ou transparents) dans les tissus. De nombreux genres sont
responsables de hyalohyphomycoses, mais les infections causées par des especes d’Aspergillus et de
Penicillium ne sont pas incluses dans ce groupe car 'aspergillose et la pénicilliose peuvent, en général,
étre différenciées a partir de leurs caractéristiques cliniques et morphologiques. (Grooters, 2022a;
Guarner & Brandt, 2011) La paecilomycose est parfois présentée comme une maladie distincte dans la
bibliographie. Dans le cadre de ce travail, nous avons décidé de I'intégrer aux hyalohyphomycoses.

Les genres identifiés chez le chat incluent Fusarium spp., Acremonium spp., Paecilomyces spp. et
Metarhizium spp., entre autres. (Binder et al., 2011; Kluger et al., 2004; Leperlier et al., 2010; R. |. Miller,
2010; Muir et al., 1998; Pawloski et al., 2010; Sugahara et al., 2014)

Ces champignons filamenteux vivent dans le sol ou sur des plantes dans le monde entier.
(Lemetayer & Sykes, 2020)

2) Epidémiologie

Les hyalohyphomycoses sont plus fréquentes chez le chien que chez le chat. (Grooters, 2022a)

Ces champignons sont des contaminants de laboratoire fréquents et sont présents sur la peau
et les poils d’animaux sains. (Lemetayer & Sykes, 2020)

3) Présentation clinigue

Les signes cliniques chez les animaux immunocompétents sont similaires a ceux de I'aspergillose
systémique : mauvais état général, hyperthermie, boiterie, adénomégalie... (Grooters, 2022a)

a) Lésions cutanées

Une atteinte cutanée, locale, peut étre observée chez le chat, mais n’est pas la forme la plus
fréquente de la maladie. (Grooters, 2022a)

Les hyalohyphomycetes font partie des pathogenes les plus fréquents des chats présentant des
|ésions nodulaires pyogranulomateuses. (R. I. Miller, 2010)

Les hyalohyphomycoses cutanées peuvent se présenter sous la forme de nodules cutanés,
notamment des membres, qui, parfois, évoluent en ulcéres et trajets fistuleux (Figure 13, Figure 14).
(Grandinetti et al., 2025; Kluger et al., 2004; R. |. Miller, 2010; Sugahara et al., 2014)
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Figure 13 : Lésions du métatarse droit d’'un chat atteint de hyalohyphomycose. On observe des
ulceéres (fleches).
Source : (Kluger et al., 2004)

Figure 14 : Masse ulcérée (2 cm de diamétre) d’'un membre d’un chat atteint de hyalohyphomycose.
Source : (Sugahara et al., 2014)

b) Autres lésions

Les hyalohyphomycoses peuvent également se traduire par une rhinosinusite, une pneumonie
ou une kératite chez le chat. (Binder et al., 2011; Leperlier et al., 2010; Muir et al., 1998; Pawloski et
al., 2010)

La forme disséminée peut toucher de nombreux organes (rein, moelle épiniere, foie, rate...).
(Armstrong et al., 2012)

4) Diagnostic

a) Diagnostic cytologique et histologique

Les examens cytologiques et histologiques révelent une inflammation pyogranulomateuse, avec
des macrophages et des cellules géantes plurinucléées, des neutrophiles et quelques lymphocytes. De
nombreux organismes fongiques sont visibles dans les macrophages, parfois libres. Ce sont des hyphes,
de 2,5a6,5um de diamétre, en chaine, avec une paroi épaisse, ainsi que des corps globuleux
sphériques, de 6 a 12 um de diameétre. (Grandinetti et al., 2025; R. |. Miller, 2010; Sugahara et al., 2014)

La plupart de ces champignons n‘ont pas de caractéristiques morphologiques distinctes et
nécessitent une identification plus précise. (Grooters, 2022a)

Les organismes ne sont pas pigmentés a la coloration Wright-Giemsa (Figure 15) mais colorés en
pourpre par la réaction au PAS et en noir par la coloration de Gomori-Grocott. (Grooters, 2022a; R. I.
Miller, 2010)
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Figure 15 : Photomicrographie d’examen cytologique de hyalohyphomycose. On y voit des
neutrophiles (N) et des macrophages (M) contenant des hyphes fongiques pléomorphes (?), et
quelques érythrocytes. (Coloration de Wright Giemsa, barre d’échelle = 20 um)

Source : (R. I. Miller, 2010)

b) Diagnostic par culture

Les champignons peuvent facilement étre isolés, par des méthodes de culture fongique
classiques, a partir de tissus infectés, par cytoponction ou biopsie. (Grandinetti et al., 2025; Grooters,
2022a)

Ces champignons étant des contaminants fréquents de laboratoires et étant retrouvés sur la
peau et les poils d’animaux sains, les cultures positives a partir de sites non stériles sont a interpréter
avec précaution et a confronter a la clinique. Pour prouver le réle pathogéne du champignon, il faut
montrer sa présence dans les tissus par examen histopathologique. (Grooters, 2022a; Kluger et al.,
2004; Lemetayer & Sykes, 2020; Leperlier et al., 2010; Sugahara et al., 2014)

c) Identification de I'espéce

Lidentification de 'espéce se base sur la morphologie des conidies et peut nécessiter une PCR
ou un séquencage de genes ribosomaux ARN. Lidentification a partir de MALDI-TOF MS pourrait se
révéler utile dans le futur. (Grandinetti et al., 2025; Grooters, 2022a)

d) Diagnostic sérologie

Des tests sérologiques pour la détection de I'antigenes fongique galactomannane sont réalisés
en routine chez les patients humains, mais n’ont été que peu évalués en médecine vétérinaire. De plus,
la différenciation entre I'aspergillose et les hyalohyphomycoses est impossible avec ce seul test. (Garcia
et al., 2012; Grooters, 2022a)

Les faux positifs sont fréquents (autre mycose, patient recevant des beta-lactamines...). (Xavier
et al., 2009) Des faux négatifs peuvent exister en cas de maladie disséminée notamment. (Grooters,
2022a)

5) Traitement

Le traitement des hyalohyphomycoses est souvent compliqué a cause de la forte fréquence de
maladie systémique. (Grooters, 2022a)

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.
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a) Traitement antifongique

Les molécules les plus utilisées chez I'animal sont I'itraconazole et 'amphotéricine B. (Muir et al.,
1998; Pawloski et al., 2010; Sugahara et al., 2014)

Dans certains cas, le posaconazole, le voriconazole (voie topique) ou la caspofungine peuvent
étre nécessaires. (Binder et al., 2011)

L'utilisation d’iodure de potassium, en association avec de l'itraconazole, a été rapportée chez
un chat et a permis une guérison de la maladie cutanée. (Grandinetti et al., 2025)

Une nouvelle molécule appelée olorofim a récemment montré un intérét pour les infections
fongiques réfractaires au traitement chez I’'Homme, a partir d’une bonne efficacité in vitro, mais son
innocuité et son efficacité chez I'animal nécessitent plus d’investigations. (Georgacopoulos et al., 2023;
Kirchhoff et al., 2020)

b) Résistance aux antifongiques

Certaines espéces sont moins sensibles aux traitements antifongiques classiques. Des
résistances au voriconazole, au fluconazole et a I'itraconazole ont notamment été rapportées. (Binder
et al., 2011; Lackner et al., 2012)

Fusarium spp. est naturellement résistant aux inhibiteurs de la synthéese des glucanes, comme la
caspofungine, mais en association avec I'amphotéricine B, une action synergique est atteinte. (Kluger
et al., 2004)

c) Autres traitements

L'excision chirurgicale des lésions est rarement indiquée mais peut étre envisagée si I'atteinte est
limitée a la peau, associée a un traitement antifongique de trois a six mois. (Grooters, 2022a; Kluger et
al., 2004)

d) Cas des animaux recevant un traitement immunosuppresseur

Les animaux recevant un traitement immunosuppresseur peuvent répondre a un traitement
médical, seulement si la ciclosporine est arrétée et que les doses des autres traitements
immunosuppresseurs sont diminuées. (Armstrong et al., 2012; Atencia et al., 2014; Ribas et al., 2015)

6) Aspect zoonotigue

Les hyalohyphomycoses chez I’'Homme sont contractées a partir de I'environnement. Méme s'il
n’y a aucune preuve d’une transmission de I'animal a 'Homme, des précautions doivent étre prises en
cas de manipulation d’un animal infecté. (Grooters, 2022a)
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V)  Mycétomes

1) Définition
Le terme « mycétome » désigne une pseudotumeur inflammatoire, d’évolution chronique,
polyfistulisée, dont le pus contient des grains, formés de colonies ou d’agrégats de champignons ou de

bactéries. Les grains sont pigmentés (mycétomes a grains noirs, rouges...) ou non (mycétomes a grains
blancs), selon le pathogene. (Grooters, 2022a)

Ce type de lésion peut étre engendré par deux types d’agents pathogénes : bactéries, en
particulier des Actinomyces, ou fongiques, dermatophytes ou autres champignons. (Grooters, 2022a)
Dans le cadre de notre travail, nous nous centrerons sur les mycétomes causés par des agents fongiques
non dermatophytiques.

2) Etiologie
Les mycétomes a grains noirs sont notamment causés par Madurella mycetomatis,

Curvularia spp. ou Cladophialophora bantiana, tandis que les mycétomes a grains blancs sont plutot
causés par Scedosporium apiospermum ou Acremonium spp. (Grooters, 2022a)

Les mycétomes peuvent notamment étre une expression clinique de maladies fongiques comme
les phaeohyphomycoses et les hyalohyphomycoses (voir Phaeohyphomycoses et Hyalohyphomycoses).

3) Pathogénie

Les lésions résultent soit de I'implantation traumatique d’organismes du sol dans le tissu, soit
d’une lésion de la peau, d’origine traumatique, soit d’une incision chirurgicale (déhiscence de plaie...).
(Broek & Thoday, 1987; Grooters, 2022a)

4) Présentation clinique

a) Mycétomes cutanés

Les mycétomes cutanés se présentent sous la forme de nodules ou de tuméfactions, cutanés,
plus ou moins bien délimités, des extrémités, notamment. Leur évolution est lente, pendant des
semaines ou mois aprés l'incident traumatique, avec, parfois, une atteinte osseuse sous-jacente. Des
trajets fistuleux se forment qui laissent du pus contenant des grains, colorés (Figure 16) ou blancs.
(Broek & Thoday, 1987; Diez-Guevara et al., 2025; Grooters, 2022a)
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Figure 16 : Lésion suppurée avec fistules du nez d’un chat, produisant des grains noirs. Un
diagnostic de mycétome causé par Fonsecaea spp. a été établi.
Source : (Diez-Guevara et al., 2025)

b) Mycétomes non cutanés

On retrouve parfois des mycétomes sous forme de nodules, pariétaux ou intra-abdominaux, qui
se développent suite a une lésion, une incision contaminée ou une déhiscence de plaie chirurgicale.
Les lésions ne sont parfois détectées que plusieurs mois, voire années, apres le traumatisme ou la
chirurgie. (Grooters, 2022a)

¢) Maladie systémique

La dissémination des mycétomes au-dela des tissus locaux est rare, mais la maladie abdominale
peut étre extensive. (Grooters, 2022a)

5) Diagnostic

Le diagnostic d’'un mycétome se fait simplement sur I'aspect de la lésion : un nodule produisant
des grains macroscopiques. Cependant, il est important d’identifier I'agent pathogéne responsable,
bactérien ou fongique, afin de traiter de maniere adaptée.

En ce qui concerne les mycétomes fongiques, le diagnostic peut se faire par cytologie ou
histopathologie en premier lieu. On observe alors un champignon, pigmenté ou non, formant un thalle
granuleux. (Broek & Thoday, 1987; Diez-Guevara et al., 2025; Orlandi et al., 2022)

La culture et I'identification de I'espece permettent un diagnostic définitif. (Diez-Guevara et al.,
2025)

6) Traitement

Le traitement de choix des mycétomes est une exérese chirurgicale, large, des tissus infectés,
voire 'amputation, dans certains cas. Malheureusement, la localisation des Iésions la rend parfois
difficile. (Diez-Guevara et al., 2025; Grooters, 2022a)

La réponse au traitement médical est souvent mauvaise comme les agents pathogénes sont
résistants a la plupart des antifongiques, mais l'administration d’itraconazole, de voriconazole ou de
posaconazole peut étre considérée comme un traitement adjuvant suite a I'exérése chirurgicale quand
des marges saines n‘ont pas été atteintes. (Diez-Guevara et al., 2025; Grooters, 2022a)
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Comme les lésions ont une croissance lente, le débridement des lésions complété par un
traitement a l'aide d’un triazolé, de longue durée, peut améliorer la qualité de vie pour une longue
période. (Grooters, 2022a)
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VI) Cryptococcose

La cryptococcose est une maladie fongique causée par des champignons du genre Cryptococcus.
C’est la mycose systémique la plus courante chez le chat. (Reagan et al., 2022)

1) Etiologie

a) Agent étiologique

Les Cryptococcus sont des champignons dimorphiques. Le champignon se développe dans les
tissus de I’'hote sous forme de levure encapsulée haploide et peut évoluer en une forme filamenteuse
(télémorphe) dans I'environnement. (Reagan et al., 2022)

Il existe deux types reproducteurs (mating-types) : a, qui est le plus couramment retrouvé dans
I'environnement et les cas cliniques, et a, qui est rarement isolé. Dans des conditions particuliéres, les
deux types fusionnent en un état filamenteux dikaryotique, connu sous le nom de « perfect state ».
S’ensuit alors la production de basides, des petites structures claviformes sur lesquelles des
basidiospores se forment. Les cellules du type a peuvent se reproduire de maniere asexuée, par
fructification monokaryotique. (Kronstad et al., 2011; Wickes et al., 1996)

Bien qu’elles n‘aient jamais été observées dans la nature, les basidiospores sont certainement la
forme qui, inhalée, contamine les mammiferes. (Velagapudi et al., 2009)

Dans les tissus, les basidiospores se changent en levures : une cellule, ronde a ovale, avec une
capsule de taille variable. La capsule est composée a 90% d'un polysaccharide
(glucuronoxylomannanne) et de quelques galactoxylomannanes. (Reagan et al., 2022)

Dans les tissus, les Cryptococcus se reproduisent par bourgeonnement, en formant une ou deux
cellules filles qui sont connectées a la cellule mére par une base étroite (Figure 17). (Wickes et al., 1996)

-"e

Figure 17 : Levures de Cryptococcus en bourgeonnement dans la cytologie du liquide cérébrospinal
d’un chat atteint d’'une méningite a Cryptococcus.
Source : (Reagan et al., 2022)

b) Espéces

Le genre Cryptococcus contient, au moins, 37 espéces. La majorité des infections chez le chat, le
chien et I’'Homme sont causées par des especes de Cryptococcus neoformans SC (complexe d’espéces)
méme si, chez le chat, cette espéce est rare, et de Cryptococcus gattii SC, plus courant chez le chat
(notamment C. bacillisporus et parfois C. deuterogattii). (Trivedi, Malik, et al., 2011; Trivedi, Sykes, et
al., 2011)

C. magnus a été retrouvé dans l'oreille d’un chat atteint d’otite externe. (Kano et al., 2004)
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Historiquement, cing sérotypes de Cryptococcus ont été identifiés, sur la base de différences
antigéniques du polysaccharide de la capsule. Selon les résultats de méthodes de typage moléculaire
(PCR), les souches ont été divisées en différents types moléculaires majeurs auxquels on a donné des
noms d’espece distincts : C. neoformans SC et C. gattii SC. (Hagen et al., 2015)

Des différences épidémiologiques, pathogénique, cliniques et médicamenteuses ont été
associées a chaque espece. (Lee et al., 2019; Singer et al., 2014)

c) Ecologie

Les organismes appartenant au complexe C. neoformans SC sont retrouvés dans le monde entier.
Les fientes d’oiseaux (pigeons) constituent la niche environnementale de ces organismes. (Nielsen et
al., 2007) On les retrouve également dans la matiere végétale en décomposition dans le creux de
certains arbres. (Lazéra et al., 1996) Lorganisme peut rester viable pendant deux ans dans
I'environnement. (Reagan et al., 2022)

Les organismes de C. gattii SC sont endémiques dans de nombreuses régions du monde.
Cryptococcus deuterogattii se retrouve dans les troncs d’arbres vivants, dans l'air et dans I'eau, douce
ou salée. La niche écologique de C. bacillisporus est indéterminée, mais on I'a retrouvé sur le tronc de
différents arbres. (Reagan et al., 2022)

2) Epidémiologie

La prévalence de la cryptococcose chez le chat est huit fois plus élevée que chez le chien. (Reagan
etal., 2022)

Les chats de tous ages peuvent étre atteints, mais les jeunes semblent plus touchés. Il n’existe
aucune prédisposition de sexe. (Malik et al., 1992; Trivedi, Sykes, et al., 2011)

Les individus de race Siamois, Birman et Ragdoll sont prédisposés selon une étude australienne,
mais ¢a n’a pas été vérifié aux Etats-Unis. (O’Brien et al., 2004; Trivedi, Sykes, et al., 2011)

La plupart des chats atteints de cryptococcose n‘ont pas d'immunodépression sous-jacente. La
prévalence d’infection rétrovirale chez les chats atteints de cryptococcose ne differe pas de celle des
chats sans cryptococcose. (Malik et al., 1992; Trivedi, Sykes, et al., 2011) Cependant, les chats atteints
de cryptococcose qui sont également infectés par le FelV semblent répondre plus difficilement au
traitement et seraient plus sujets a des rechutes. (Jacobs et al., 1997)

La cryptococcose est, occasionnellement, rapportée chez des chats ayant un traitement
immunosuppresseur ou une chimiothérapie. (Trivedi, Sykes, et al., 2011) D’autres infections
opportunistes concurrentes sont parfois ont rapportées chez des chats atteints de cryptococcose, ce
qui pourrait suggérer une immunodéficience sous-jacente. (Trivedi, Sykes, et al., 2011) Ladministration
de corticoides chez des chats infectés par Cryptococcus spp. peut mener a la dissémination du
champignon. (Reagan et al., 2022)

La proximité avec un zone d’exploitation agricole ou forestiere est un facteur de risque chez le
chat et le chien. (Duncan et al., 2006) Les chats vivant dans un environnement rural sont plus a risque
d’infection, mais la maladie peut aussi atteindre les chats d’intérieur. (Trivedi, Sykes, et al., 2011)

3) Pathogénie

La pathogénie de la cryptococcose dépend de la taille de I'agent inoculateur, de la virulence de
la souche de cryptocoque et de I'immunité de I'hote.
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a) Infection

Etant donné la petite taille des basidiospores, les poumons sont le site d’infection primaire chez
les humains. Chez les animaux, notamment les chats, la cavité nasale serait le premier site d’infection.
Cryptococcus neoformans est un colonisateur de la muqueuse nasale des chats, des chiens et des koalas
en Australie. (Krockenberger et al., 2002)

Chez certains chats, la colonisation de la cavité nasale peut étre suivie par le développement
d’une rhinite a cryptocoques. Cependant, I'infection peut étre initialement pulmonaire puis disséminer
par voie sanguine et atteindre la peau. Expérimentalement, I'injection de Cryptococcus dans la carotide
de chats peut mener a des lésions du nez. (Reagan et al., 2022)

La durée d’incubation varie de deux a 11 mois chez 'Homme selon une étude rétrospective.
(MacDougall & Fyfe, 2006)

b) Facteurs de virulence

La capsule est un facteur de virulence essentiel. Le polysaccharide de la capsule est constamment
libéré dans le liquide extracellulaire de I’'hGte, y compris le sang, I'urine et le liquide cérébro-spinal. La
capsule inhibe la phagocytose, en empéchant les anticorps liés d’interagir avec les récepteurs de
phagocytose de I’héte. (Alspaugh, 2015) Elle inhibe directement la prolifération des lymphocytes T.
(Yauch et al., 2010)

Un autre facteur de virulence important de C. neoformans SC et de C. gattii SC est leur capacité
a se développer a la température corporelle. lls peuvent changer leur phénotype en altérant la
composition de stérols de la membrane cellulaire, ce qui leur permet d’éviter la réponse immunitaire
de I’hote. (Jain & Fries, 2008) Les autres espéces de cryptocoque n‘ont pas cette capacité.

c) Dissémination

Une fois I'infection établie, dans les poumons ou la cavité nasale, I'organisme peut disséminer
par voie sanguine, grace aux macrophages infectés, a d’autres sites, en particulier les noeuds
lymphatiques, I'ceil, la peau et le systéme nerveux central. Les organismes libres pourraient aussi
pénétrer la barriere céphalo-méningée, a travers des cellules endothéliales abimées ou par
transcytose, donnant lieu a une méningite ou une méningoencéphalite. (Casadevall, 2010)

Une maladie cutanée multifocale chez le chat refléte la dissémination par voie sanguine, a partir
du site primaire d’infection. (Reagan et al., 2022)

4) Présentation clinique

La cryptococcose est souvent une infection chronique chez le chat. (Reagan et al., 2022)

a) Lésions cutanées

Les lésions sont souvent localisées sur le nez, avec un gonflement fluctuant (Figure 18, Figure
19). Chez certains chats, une masse peut faire protrusion de la narine. (Reagan et al., 2022)
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Figure 18 : Chat avec un nez gonflé et ulcéré a cause de la cryptococcose.
Source : (Coyner, 2019)

La plupart des lésions cutanées sont le résultat de la dissémination ou de I'extension a partir de
la cavité nasale ou du poumon. Ce sont des nodules ou des masses cutanés, uniques ou nombreux, a
surface de peau indemne ou ulcérés (Figure 19, Figure 20, Figure 21). Ces masses sont molles,
indolores, plus ou moins coalescentes ou multilobées. On peut également retrouver des trajets
fistuleux dans certains cas. Des lésions de la muqueuse buccale peuvent étre observées. (Malik et al.,

1992; Reagan et al., 2022; Trivedi, Sykes, et al., 2011)

Figure 19 : Lésion ulcérée rouge du nez d’un chat atteint de cryptococcose nasale.
Source : Dr. J-F Lannes

Figure 20 : Lésions cutanées ulcérées multiples chez un chat atteint de cryptococcose disséminée a
Cryptococcus gattii.
Source : (Reagan et al., 2022)
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Figure 21 : Multiples lésions cutanées nodulaires, dont certaines sont ulcérées, chez un chat atteint
de cryptococcose disséminée.
Source : (Trivedi, Malik, et al., 2011)

Les lésions primaires cutanées sont rares chez le chat, alors qu’elles sont plus courantes chez des
especes comme le koala. (Reagan et al., 2022)

b) Autres lésions

Les formes cliniques non cutanées les plus fréquentes sont la rhinite et la méningo-encéphalite.
(Malik et al., 1992) Les rhinites et Iésions du nez sont souvent accompagnées de signes respiratoires.
(Reagan et al., 2022)

5) Diagnostic

Le diagnostic de la cryptococcose repose sur la visualisation du champignon par cytologie,
culture ou histopathologie, ou la détection d’antigénes de cryptocoques dans les liquides corporels.

a) Diagnostic cytologique

Lexamen cytologique peut étre fait sur des cytoponctions, des fluides corporels ou calques de
Iésions. Les colorations de type Romanowsky, bleu de méthylene ou Gram peuvent étre utilisées pour
le diagnostic. (Reagan et al., 2022)

Lencre de chine peut étre utilisée pour I'observation de levures de cryptocoques dans le liquide
cérébro-spinal. Elles apparaissent non colorées, leur silhouette se détachant sur un fond noir (Figure
22). (Masfiyah, 2016)

Figure 22 : Préparation a I'encre de chine de levures de Cryptococcus gattii issus de culture.
(Grossissement x 1 000, immersion)
Source : (Reagan et al., 2022)

Un test négatif ne permet pas d’éliminer I’"hypothése d’une cryptococcose. (Reagan et al., 2022)
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b) Diagnostic par culture fongique

Les cryptocoques peuvent étre cultivés a partir de cytoponctions, d’exsudats, de liquide cérébro-
spinal, d’urine et de Iésions tissulaires. La culture doit étre lancée le plus vite possible, avant traitement,
pour identifier I'espece et faire un antifongigramme. (Reagan et al., 2022)

Les cryptocoques pathogenes croissent sur presque tous les milieux de culture, mais les milieux
pour isolement fongique (dextrose de Sabouraud) et des températures d’incubation entre 25 °C et
30 °C puis 37 °C sont préférables pour un diagnostic différentiel. (Reagan et al., 2022)

Les colonies sont visibles en deux a trois jours, mais parfois, une incubation de dix jours peut
étre nécessaire. Les cryptocoques croissent comme des levures donc représentent un risque en
laboratoire faible. Les organismes forment des colonies blanc-creme, celles de C. gattii SC sont souvent
plus mucoides que celles de C. neoformans SC. (Reagan et al., 2022)

Lorganisme est identifié sur une base morphologique microscopique et sur la réponse a des tests
biochimiques dans des kits commerciaux ou par une spectrométrie MALDI-TOF. (Firacative et al., 2012)
Le bleu canavanine-glycine-bromothymol (CGB) est utilisé pour différencier C. neoformans SC et
C. gattii SC. (Kwon-Chung et al., 1982) En effet, ceux de C. gattii SC, contrairement a C. neoformans SC
peuvent croitre et rendent le milieu bleu (Figure 23).

Figure 23 : Croissance de Cryptococcus neoformans (A) et Cryptococcus gattii (B) sur I'agar de bleu
de CGB.
Source : (Reagan et al., 2022)

c) Diagnostic antigénique

Le test antigénique cryptococcal par agglutination sur latex (LCAT) est utilisé pour le diagnostic
de la cryptococcose en médecine vétérinaire. Il détecte I'antigéne du polysaccharide de la capsule de
maniére tres sensible et spécifique. (Malik, McPetrie, et al., 1996; Medleau et al., 1990; Trivedi, Sykes,
etal, 2011)

Les tests détectent I'antigene de toutes les souches de C. neoformans SC et C. gattii SC et peuvent
étre utilisés sur sérum ou liquide cérébro-spinal. C’est un diagnostic rapide lorsqu’on ne peut pas
visualiser ou cultiver les organismes. (Reagan et al., 2022)

Les taux d’antigéne sont trés hauts chez les chats atteints mais méme un titre de 2 peut indiquer
une infection aux cryptocoques. (Malik, McPetrie, et al., 1996)

Etant donné que la sensibilité n’est pas de 100 %, la cryptococcose ne doit pas étre éliminée des
hypothéses sur la seule base d’un titrage négatif. Les faux négatifs sont relativement rares chez les
chats. (Trivedi, Sykes, et al., 2011)

56
MAZERAN



d) Diagnostic moléculaire

Des PCR en temps réel sont disponibles dans certains laboratoires vétérinaires. Ces tests
confirment la présence d’acide désoxyribonucléique (ADN) de Cryptococcus dans les tissus ou les
fluides corporels quand les autres méthodes sont inefficaces. Cependant, la PCR n’est pas encore
considérée comme un outil clinique de routine. (Reagan et al., 2022)

6) Traitement

Le traitement repose sur des études faites chez 'Homme car il en existe peu chez les animaux.
Les barrieres les plus courantes sont le colt élevé du traitement, la nécessité de visites hospitalieres
répétées et la durée du traitement.

Les traitements antifongiques seront exposés en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitements antifongiques

Les molécules ayant été rapportées dans la littérature chez le chat sont le kétoconazole,
I'itraconazole, le posaconazole et I'amphotéricine B. (Jacobs et al., 1997; Malik et al., 1992; Reagan et
al., 2022; Vu et al., 2018)

b) Suivi

Le traitement doit étre prolongé jusqu’a un mois aprés guérison et titrage négatif pour prévenir
toute rechute. (Jacobs et al.,, 1997; Malik et al., 1992) Chez les chats infectés par C. gattii SC ou
C. neoformans SC, le traitement peut durer entre deux et 12 mois. (O’Brien et al., 2004) Par la suite, le
titrage peut étre réalisé tous les trois a six mois pour anticiper toute rechute. (Reagan et al., 2022)

¢) Pronostic

En général, les chats montrent une amélioration clinique en une a deux semaines de traitement.
D’aprés une étude en Australie, environ 75 % des chats ont été traités avec succes, 60 % étant guéris
aprées le premier traitement, certains ayant montré une réponse favorable pouvant rechuter, parfois
plus de dix ans aprés I'arrét du traitement. (O’Brien et al., 2004)

d) Résistance aux antifongiques

La plupart des souches trouvées chez les chats sont sensibles a 'amphotéricine B, a la flucytosine
et aux azolés. Parfois, une résistance a la flucytosine et aux azolés est décrite. (Kano, Okubo, et al.,
2015; Sykes et al., 2017; Vu et al., 2018)

e) Prévention

La prévention consiste en I'évitement de I'exposition aux niches écologiques de l'organisme
comme les fientes de pigeon. Cependant, elle reste limitée car la maladie peut survenir chez des
animaux d’intérieur strict. (Reagan et al., 2022)

7) Aspect zoonotigue

La cryptococcose est une maladie fongique, opportuniste, grave chez les humains, en particulier
immunodéprimés, tels que les malades du syndrome d’'immunodéficience acquise (SIDA). Cependant,
I'organisme ne devient pas un aérosol a partir des tissus infectés donc la maladie ne peut pas étre
transmise de I'animal a I'Homme. Les chats peuvent donc constituer une espece sentinelle pour
I'infection humaine. (Reagan et al., 2022)
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Les vétérinaires devraient toujours considérer la sédation des patients pour certaines procédures
pour éviter des blessures d’aiguilles qui ont déja causé des infections cutanées localisées en médecine
humaine. (Casadevall et al., 1994) Il est conseillé, par ailleurs, de porter des gants pour manipuler des
animaux avec des lésions suspectes.

58
MAZERAN



VII) Histoplasmose

L'histoplasmose est une mycose causée par le champignon Histoplasma capsulatum. (Reagan &
Sykes, 2022)

1) Etiologie

a) Taxonomie

Histoplasma capsulatum est un champignon dimorphique retrouvé dans le monde entier mais
plus particulierement aux Etats-Unis et en Amérique latine ainsi qu’au Moyen-Orient et, depuis peu,
en Europe. (Reagan & Sykes, 2022)

Au moins huit clades de cet organisme ont été identifiées par analyses génétiques, et de
nouvelles sont régulierement identifiées avec I'expansion géographique des cas. (Balajee et al., 2013)
Trois variants ont été décrits en se basant sur la pathogénicité et la morphologie : H. capsulatum
var. capsulatum, H. capsulatum var. duboisii et H. capsulatum var. farciminosum. (M. de M. Teixeira et
al., 2016)

b) Ecologie

Histoplasma capsulatum se développe dans le sol, en particulier lorsqu’il est humide, acide et
riche en matiere organique. |l est, par ailleurs, retrouvé dans le tube digestif des chauves-souris. Ces
dernieres en sont le réservoir principal et participent a sa dissémination géographique. (Gonzalez-
Gonzalez et al., 2013) Les fientes d’'oiseaux constituent également une source d’infection fréquente
pour les animaux et I'Homme. (Larsuprom et al., 2017)

2) Epidémiologie

La prévalence de I'histoplasmose chez le chat est comparable, voire supérieure, a celle des
chiens. (Reagan & Sykes, 2022)

Elle touche des chats de tous ages. Aucune prédisposition de sexe ou de race n’a été identifiée.
(Reagan & Sykes, 2022)

La plupart des chats infectés sont négatifs au test de recherche de I'infection par le FIV mais un
pourcentage significatif de chats, dans deux études, étaient infectés par le FelV, sans pour autant que
cette infection ait de répercussion sur le pronostic. (Aulakh et al., 2012) Un faible pourcentage de chats
touchés avait un lymphome, une infection par le virus de la péritonite infectieuse féline (PIF) ou un
historique de traitement corticoide. (C. Davies & Troy, 1996)

La maladie peut toucher des animaux d’intérieur. (Johnson et al., 2004; Reinhart et al., 2012)

3) Pathogénie

La durée d’incubation de l'infection par H. capsulatum est de 12 a 16 jours, chez ’'Homme et le
chien, elle semble étre similaire chez le chat. (Johnson et al., 2004)

Dans le sol, la phase mycéliale de H. capsulatum forme des macroconidies et des microconidies,
trés résistantes. Les microconidies constituent certainement la forme inhalée par les hotes parce
gu’elles sont assez petites (2 a 5 um) pour pénétrer les bronchioles terminales et les alvéoles. (Reagan
& Sykes, 2022)

Dans les poumons, les microconidies donnent des levures unicellulaires qui se multiplient par
bourgeonnement. (Reagan & Sykes, 2022)
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H. capsulatum présente une protéine de choc thermique (Hsp60) a la surface de sa membrane
qui est reconnue par les macrophages et permet une liaison aux intégrines CD11 et CD18. S’ensuit une
phagocytose, permettant I'entrée du champignon dans les macrophages pulmonaires. (Balajee et al.,
2013; Newman et al., 2006) La réplication intracellulaire permet aux champignons d’échapper a la
réponse immunitaire. Lorganisme évite encore la détection par le systéme immunitaire en altérant les
membranes cellulaires par la synthése de glucanes a-linked pour masquer les B-glucanes. (Garfoot &
Rappleye, 2016)

Lorganisme se réplique dans les macrophages alvéolaires et les phagocytes qui sont recrutés aux
poumons et finit par les détruire. (Newman et al., 2006)

Lacquisition de fer par le champignon est essentielle a sa survie intracellulaire et a sa croissance
in vivo. (Hilty et al., 2011)

Une réponse immune cellulaire donne lieu a la mort des macrophages infectés et est critique
pour le contréle de I'infection. (Reagan & Sykes, 2022)

Certains animaux maitrisent I'infection initiale mais restent porteurs latents d’un petit nombre
de levures. En conséquence, une immunodépression, médicamenteuse ou pathologique, peut
réactiver I'infection des années plus tard. (Reagan & Sykes, 2022)

La réplication dans l'organisme donne lieu a une réponse inflammatoire granulomateuse dans
les poumons, qui peut étre suivie d’une fibrose et de cicatrices. (Reagan & Sykes, 2022)

Les levures migrent dans les nceuds lymphatiques et dans d’autres tissus qui contiennent des
cellules mononucléées (foie, rate...). Une réponse immune cellulaire, défectueuse ou absente, peut
mener a une maladie systémique. (Reagan & Sykes, 2022)

Limmunité contre H. capsulatum est une réponse Th1l. La production d’IFN-y (interféron) et de
TNF-a (facteurs de nécrose tumorale) active les macrophages pour détruire le champignon. (Kroetz &
Deepe, 2012)

4) Présentation clinique

La manifestation clinique et la progression de la maladie dépendent de la réponse immunitaire
de I'hote a I'infection. Linfection peut étre subclinique. (Emmons et al., 1955)

La maladie peut étre aigué, subaigué ou chronique. Les sites courants de dissémination incluent
la peau, qui est le sujet de notre travail. (Reagan & Sykes, 2022)

a) Lésions cutanées

Les lésions cutanées comprennent des nodules cutanés (Figure 24), dont le nombre est tres
variable, des ulcérations et des trajets fistuleux, avec parfois un écoulement sérohémorragique. Les
Iésions sont souvent situées sur la face (Figure 25, Figure 26) et les membres. (Fischer et al., 2013;
Johnson et al., 2004; Larsuprom et al., 2017)
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Figure 24 : Lésions nodulaires ulcérées sur la face et le membre antérieur d’un chat atteint
d’histoplasmose.
Source : Dr. S Gier

Figure 25 : Nodules multiples et érosions du nez d’un chat atteint d’histoplasmose.
Source : (Larsuprom et al., 2017)

Figure 26 : Nodules et plaques ulcérés de la face d’un chat atteint d’histoplasmose.
Source : (Fischer et al., 2013)

Des cas d’histoplasmose limitée a la peau ont été décrits, notamment en Europe. (Fantini et al.,
2014; Fischer et al., 2013)

Un cas de fragilité cutanée entrainant des déchirures cutanées a été rapporté dans un cas félin
d’histoplasmose disséminée (Figure 27). Une atrophie de I'épiderme a été mise en évidence avec des
macrophages et des monocytes contenant des levures Histoplasma au sein du tissu sous-cutané.
(Tamulevicus et al., 2011)
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Figure 27 : Déchirure cutanée en face dorsale du cou due a une fragilité cutanée chez un chat
atteint d’histoplasmose disséminée.
Source : (Tamulevicus et al., 2011)

Les ulcérations peuvent également toucher les muqueuses, notamment buccales (Figure 28).

(Lamm et al., 2009)
TR

Figure 28 : Ulcére rouge sombre de la gencive et du palais d’un chat atteint d’histoplasmose.
Source : (Lamm et al., 2009)

b) Signes généraux

La maladie donne lieu a des signes généraux non spécifiques et plus ou moins marqués:
abattement, perte de poids, hyperthermie, anémie, déshydratation, faiblesse et anorexie. (Aulakh et
al., 2012; C. Davies & Troy, 1996)

Environ 40 % des chats ont des signes respiratoires. lls sont absents dans le cas de dissémination
de I'infection a des sites non pulmonaires. (Reagan & Sykes, 2022)

5) Diagnostic

a) Diagnostic cytologique
Les levures d’Histoplasma sont visibles, sur des lames cytologiques colorées, en position
intracellulaire ou extracellulaire. Les échantillons cutanés peuvent étre des cytologies de masse ou des

lames d’impression de lésions. Lors d’histoplasmose disséminée, H. capsulatum peut-étre observé
dans les phagocytes de frottis sanguins (20 % des cas). (C. Davies & Troy, 1996)
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Les levures font entre 2 et 4 um de diametre, sont ovales, ont un centre basophile et sont
entourées d’'un halo clair (artefact de rétrécissement). Les organismes ne sont pas encapsulés. La
coloration de Diff-Quick peut étre utilisée pour visualiser les organismes. (Reagan & Sykes, 2022)

La réponse inflammatoire est pyo-granulomateuse (Figure 29), granulomateuse ou suppurée.
(Reagan & Sykes, 2022)

Figure 29 : Etalement d’une cytoponction a I'aiguille fine de lésions faciales d’un chat atteint
d’histoplasmose montrant une inflammation pyogranulomateuse et de nombreuses levures
(fleches), caractéristiques d’H. capstulamum var. capsulatum. (Coloration Diff-Quick, objectif x 40)
Source : (Lomdnaco et al., 2020)

b) Diagnostic sérologique

Des techniques de détection d’antigenes sont disponibles pour le diagnostic de I’histoplasmose,
notamment dans le cas de maladie disséminée. Les études montrent une sensibilité variable, plus
élevée avec une méthode semi-quantitative et meilleure sur I'urine que le sérum. Cette méthode ne
devrait donc pas étre utilisée seule pour le diagnostic en raison des faux négatifs fréquents. La
spécificité, par ailleurs, est trés variable, de mauvaise a 100 %, et, de plus, des réactions croisées avec
d’autres maladies fongiques sont rapportées. (Cook et al., 2012; C. Davies & Troy, 1996; Hanzlicek et
al., 2016; Jardim et al., 2024; Kauffman, 2007; Rothenburg et al., 2019)

Il existe également des tests de détection d’anticorps dans I'urine, chez 'Homme, mais peu
développés chez le chat. De meilleures sensibilités et spécificités sont rapportées pour ce test, malgré
la persistance de faux négatifs. (Jardim et al., 2024)

¢) Diagnostic par culture

Histoplasma capsulatum peut étre cultivé sur un milieu fongique classique. Il représente un
risque sanitaire pour le laboratoire si I'organisme se développe sous forme mycéliale sur un milieu
artificiel, nécessitant un laboratoire adapté. (Reagan & Sykes, 2022)

Les cultures sont positives en deux a trois semaines mais la croissance peut, parfois, nécessiter
six semaines d’incubation. Lorganisme est identifié par sa morphologie, une confirmation génétique
peut étre nécessaire. (Kauffman, 2007)

La culture fongique présentant peu d’intérét diagnostique face aux autres méthodes, en raison
du risque zoonotique qu’H. capsulatum représente, elle n’est pas conseillée. (Hanzlicek et al., 2023)

d) Diagnostic moléculaire

Des PCR en temps réel ont été développées pour la détection rapide de Histoplasma capsulatum
chez les humains mais ne sont pas utilisées pour un diagnostic de routine chez I'animal. (Martagon-
Villamil et al., 2003)
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Par ailleurs, des PCR peuvent étre utilisées pour confirmer génétiquement la présence
d’Histoplasma capsulatum. (Klang et al., 2013; Larsuprom et al., 2017; Lomoénaco et al., 2020)

e) Histopathologie

Lexamen histopathologique révele une inflammation pyogranulomateuse ou granulomateuse
avec des levures intracytoplasmiques dans les macrophages. Les colorations spéciales des
champignons, telles que la coloration de Gomori-Grocott ou la réaction au PAS aident a détecter les
levures dans les tissus. (Kauffman, 2007)

6) Traitement

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Les antifongiques ayant une activité contre Histoplasma capsulatum sont les azolés en priorité.
Litraconazole et le fluconazole sont préférables car plus efficaces et moins toxiques. (Hodges et al.,
1994; Johnson et al., 2004; Larsuprom et al., 2017; Lomoénaco et al., 2020; Reinhart et al., 2012)

De rares études mentionnent un traitement au voraconazole, soit en premier lieu, soit en
alternative, aprés échec d’itraconazole ou fluconazole, avec peu d’effets secondaires. (Easterwood et
al., 2023)

Une creme a base de kétoconazole peut également étre appliquée sur les lésions. (Reagan &
Sykes, 2022)

Le déoxycholate et I'amphotéricine B lipide peuvent étre utilisés en association avec
I'itraconazole pour traiter les animaux avec une maladie pulmonaire, disséminée ou nerveuse sévere.
(Reagan & Sykes, 2022)

b) Résistance aux antifongiques

Une résistance au fluconazole a été documentée chez le chat in vitro et in vivo. (Hanzlicek et al.,
2023; Renschler et al., 2017)

c) Autres traitements

Dans les rares cas de lésions limitées a la peau, une excision chirurgicale des |Iésions, associée a
un traitement antifongique systémique, peut étre envisagée. (Fischer et al., 2013)

d) Suivi et pronostic

La durée du traitement et le pronostic dépendent de la sévérité et de la chronicité de la maladie,
et du statut immunitaire de I’héte. En général, six mois de traitement sont nécessaires, mais de
nombreux animaux nécessitent 12 mois ou plus. Il est important de poursuivre le traitement jusqu’a
deux mois aprés la guérison clinique, et jusqu’a ce que les tests antigéniques soient négatifs, si possible.
(Reagan & Sykes, 2022)

Le suivi de la quantité d’antigenes dans 'urine peut étre utilisé pour confirmer une rémission et
anticiper une rechute lors de traitement antifongique. (Hanzlicek et al., 2016)

La survie a un mois aprés le diagnostic est évaluée a 88 %. La survie générale des chats traités
est d’environ 67 % (six mois apreés le diagnostic). (Ludwig et al., 2018; Reinhart et al., 2012)
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e) Prévention

La prévention repose sur I'évitement des grottes abritant des chauves-souris et des zones
habitées par des espéces aviaires dans les zones endémiques. Cependant, I'histoplasmose a déja été
contractée par des animaux d’intérieur et I'exposition peut étre présente en dehors des zones
endémiques. (Reagan & Sykes, 2022)

7) Aspect zoonotigue

La transmission de la maladie du chat a 'THomme n’a pas été rapportée. Cependant, il existe des
cas dans lesquels animal et propriétaire ont développé la maladie, en méme temps, par exposition a la
méme source infectieuse. (S. F. Davies & Colbert, 1990)
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PARTIE 2 : MYCOSES CUTANEES DU CHAT,
AUTRES QUE LES DERMATOPHYTOSES,
RENCONTREES DANS D’AUTRES PARTIES DU
MONDE
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@ Rhodothorulose 4
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Figure 30 : Répartition géographique principale schématique des mycoses cutanées du chat, autres que les dermatophytoses, rencontrées en dehors de la

France en priorité.
Source : Blanche Mazeran
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) Rhodotorulose

La rhodotorulose est une maladie extrémement rare chez I'animal, rapportée parfois chez le
chien (moins de cing cas décrits). Chez le chat, un seul cas a été rapporté. (Bourdeau et al., 1992)

1) Etiologie
Les levures Rhodotorula sont des champignons saprophytes. Elles ont longtemps été considérées

comme non-pathogénes mais sont a présent classées dans les pathogenes émergents de I’'Homme et
des animaux. (Wirth & Goldani, 2012)

a) Ecologie

Les Rhodotorula sont largement répandus dans I'environnement et se retrouvent dans l'air, le
sol, les lacs, les océans, les produits laitiers et les jus de fruits. lls font également partie de la flore
cutanée, gastro-intestinale et respiratoire commensale de mammiferes. Ce sont des contaminants
courants du matériel hospitalier, notamment des endoscopes et du matériel de dialyse. (Wirth &
Goldani, 2012)

b) Espéces

Le genre comprend une vingtaine d’especes. Chez les humains, les espéces les plus courantes
sont R. mucilaginosa et R. glutinis. (Tuon & Costa, 2008) Dans le cas de rhodotorulose féline décrite,
c’est I'espece R. mucilaginosa qui était concernée. (Bourdeau et al., 1992)

2) Epidémiologie

Etant donné le peu de cas rapportés chez I'animal, seules des hypothéses peuvent &tre émises.

Chez 'Homme, l'infection a parfois lieu chez des patients immunodéprimés (40 %), lors de
maladie systémique, notamment (SIDA, cancer des cellules sanguines...), et en milieu hospitalier,
notamment aprés des greffes. Le facteur de risque le plus marquant semble étre la pose d’un cathéter
veineux central (83 % des cas de fongémie). (Tuon & Costa, 2008) L'utilisation beaucoup moins
fréquente de ce type de cathéter lors de chirurgie chez les animaux, et plus encore chez les chats,
explique, en partie, le fait que la maladie soit plus rare dans ces espéces que chez 'Homme.

Des levures du genre Rhodotorula ont été retrouvées dans les oreilles de chats sains a une
fréquence de 20 % pour les chats d’'intérieur et 5 % pour les chats d’extérieur. (do Amaral et al., 1998)
Elles ont également été retrouvées dans la cavité buccale de 30 % de chats sains. (Nikaein et al., 2023)
Par ailleurs, le seul cas félin rapporté était un chat porteur du FIV et du FelLV. On peut donc supposer
que Rhodotorula n’est pas pathogene chez le chat, mais que, comme la plupart des mycoses
superficielles, il peut le devenir en cas de baisse d'immunité. (Bourdeau et al., 1992)

3) Pathogénie

La pathogénie de la rhodotorulose n’est pas bien connue. En effet, le peu de cas recensé n’a pas,
a notre connaissance, permis une identification claire de la pathogénie.

Chez I’'Homme, en raison de la forte fréquence de rhodotorulose chez des patients avec un
cathéter veineux central, le site primaire d’infection semble étre I'inoculation directe dans le systéeme
sanguin, donnant lieu a une fongémie. (Tuon & Costa, 2008; Wirth & Goldani, 2012) Il est intéressant
de noter que les |ésions cutanées, bien que rapportées, sont trés rares chez 'Homme. (Sykes & Reagan,
2022)
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4) Présentation clinique

Chez I'Homme, l'infection se présente la plupart du temps par une fongémie généralisée. Les
infections oculaires et les endocardites sont trés courantes des péritonites et des méningites sont
observées. (Tuon & Costa, 2008)

Dans le cas félin, l'animal était anorexique, prostré et amaigri, et présentait une
polyadénomégalie (poplité gauche et sous-maxillaires). Il présentait également des Iésions oculaires :
larmoiement bilatéral, conjonctivite chronique et kératite chronique. (Bourdeau et al., 1992)

Les lésions cutanées étaient localisées sur le nez (Figure 31), les paupiéres et un doigt (Figure
32). Elles comprenaient des croltes adhérentes, brun-rouge, et des zones érythémateuses associées a
de l'alopécie. Un discret prurit était noté. La forte atteinte de I'état général et la gravité relative des
Iésions étaient rattachées a la double infection par le FIV et le FelV. (Bourdeau et al., 1992)

Figure 31 : Lésions croliteuses brun-rouge autour du nez chez un chat atteint de rhodotorulose.
Source : (Bourdeau et al., 1992)

Figure 32 : Lésion digitée, érythémateuse et dépilée, chez un chat atteint de rhodotorulose.
Source : (Bourdeau et al., 1992)

5) Diagnostic

a) Culture

Les especes du genre Rhodotorula peuvent étre cultivées sur un milieu de culture classique
comme l'agar de Sabouraud. Elles forment des colonies rougeatres caractéristiques (Figure 33). (R.
Hirano et al., 2022)
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Figure 33 : Colonies de Rhodotorula mucilaginosa sur milieu de Sabouraud.
Source : (R. Hirano et al., 2022)

Dans le cas félin décrit, la mise en culture de croltes et du produit d’écouvillonnage des lésions
cutanées a permis le développement de colonies planes ou bombées de couleur rose saumon. Les
levures sont muqueuses, pigmentées, ovoides a cylindriques et mesurent 8 x 5 um. Elles se multiplient
par bourgeonnement unipolaire, sur base étroite. (Bourdeau et al., 1992)

b) Histologie

Lexamen histopathologique d’une biopsie cutanée des lésions a montré quelques éléments
ovoides, levuriformes, qui prennent bien la coloration & I’'Hémalun Eosine Safran (HES) mais pas la
coloration argentique Gomori-Grocott, ni le PAS, ne permettant pas de conclure quant a la nature
fongique des éléments observés. (Bourdeau et al., 1992)

c) Identification de I'espéce

Une galerie APl (Appareils et procédés d'identification) permet d’identifier I'espéce sur la base
de caractéristiques physiologiques et biologiques. (Bourdeau et al., 1992)

6) Traitement

Le traitement de la rhodotorulose doit prendre en compte I'identification et le traitement, si
possible, de maladies prédisposantes.

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

Lamphotéricine B est I'agent antifongique le plus souvent utilisé chez 'Homme pour traiter les
rhodotoruloses. (Wirth & Goldani, 2012) Méme si des traitements fructueux avec du fluconazole ont
été rapportés, les Rhodotorula sont résistants a la plupart des azolés (fluconazole, itraconazole,
voriconazole) in vitro. La flucytosine et le ravuconazole ont montré une activité contre les souches de
Rhodotorula isolées chez des humains. (Gomez-Lopez et al., 2005)

Dans le cas félin, 'administration de kétoconazole, a la dose de 5 mg/kg, matin et soir, pendant
guatre mois, associé a un traitement symptomatique (réhydratation, collyre a 'oxytétracycline) a
permis une tres bonne amélioration des lésions et de I'état général du chat en trois semaines et une
guérison a la fin du traitement (avec seule persistance de 'adénomégalie). Dix-huit mois plus tard, le
chat était toujours en bonne santé. A noter que les traitements entrepris avant le diagnostic
(antiseptiques locaux et griséofulvine par voie orale) n’avaient pas montré d’effet. (Bourdeau et al.,
1992)
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1)  Aspergillose

Laspergillose est une maladie fongique, relativement fréquente chez le chat, causée par des
champignons du genre Aspergillus. (Lemetayer & Sykes, 2020)

1) Etiologie
Les champignons Aspergillus sont des moisissures saprophytiques dont les spores (conidies) sont
retrouvées dans le sol, I'eau et la végétation en décomposition. (Hartmann et al., 2013)

Suite a une perturbation environnementale et de forts courants d’air, les conidies se retrouvent
dans l'air, en intérieur comme en extérieur. (Latgé, 1999)

Le genre Aspergillus contient des centaines d’espéces, divisées en six sous-genres. Des
télémorphes (forme sexuées) ont été identifiés pour certaines espéces. Le statut asexuel comprend les
hyphes et les spores mitotiques (conidies), tandis que les télémorphes consistent en des corps
fructiferes qui contiennent des spores méiotiques (ascospores). Les télémorphes sont présents dans la
phase de croissance, dans des conditions favorables a la différenciation sexuelle. Par le passé, la forme
télémorphe possédait un nom différent de la forme asexuée, mais en 2011, cette nomenclature a été
abandonnée pour ne garder qu’un nom par champignon. (J. S. Miller et al., 2011)

Les espéces les plus fréquemment retrouvées chez le chat sont: A. fumigatus, A. flavus,
A. nidulans. A. niger, A. terreus et A. felis. (Barachetti et al., 2009; Barrs et al., 2013; Hartmann et al.,
2013; Whitney et al., 2005)

La maladie est présente dans le monde entier, mais la plupart des cas félins sont rapportés en
Australie et aux Etats-Unis. (Hartmann et al., 2013)

2) Epidémiologie

Les races brachycéphales, surtout Persan et Himalaya, sont prédisposées a la maladie sino-nasale
et sino-orbitaire aspergillaire. Cette prédisposition pourrait étre expliquée par une clairance
mucociliaire moins efficace chez ces races. (Hartmann et al., 2013)

D’autres facteurs de risque, notamment pour la forme systémique disséminée, ont été identifiés,
notamment en lien avec une immunosuppression : infection virale de I'appareil respiratoire, rhinite
inflammatoire ou utilisation de glucocorticoides ou d’antibiotiques. (Barachetti et al., 2009; Furrow &
Groman, 2009; Goodale et al., 2016; Hazell et al., 2011; Kano et al., 2008; Leite-Filho et al., 2016; Malik
et al., 2004; Tomsa et al., 2004)

Aucune association entre l'aspergillose et une infection par un rétrovirus n’a été montrée.
Aucune prédisposition d’age ou de sexe n’a été identifiée pour la forme sinusale, mais les chats plus
jeunes semblent étre plus fréquemment sujets a la maladie disséminée. (Barrs et al., 2012)

Les organismes sont parfois retrouvés sur des animaux sains. (Hartmann et al., 2013)

3) Pathogénie

Les chats s’infectent a partir de l'environnement, notamment en cas de présence de
champignons dans la nourriture ou la litiere. La transmission directe n’a pas été décrite. (Hartmann et
al., 2013)

Les spores sont inhalées et se déposent dans la cavité sinusale. Dans ces conditions de
température et d’humidité optimales, elles forment des plaques d’hyphes fongiques qui adhérent a la
mugqueuse. Cette adhérence a I'épithélium respiratoire est facilitée par des protéines hydrophobines
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qui recouvrent les conidies. Ces protéines protegent les spores de la reconnaissance par les PRR
(récepteurs de reconnaissance de motifs moléculaires) immunitaires. (Aimanianda & Latgé, 2010)

Chez les hbtes en bonne santé, la réponse immunitaire innée permet la destruction de la
majorité des spores. Celles qui échappent a cette destruction et germent en hyphes sont,
normalement, reconnues et détruites par les neutrophiles avant que ces derniers envahissent les tissus.
Ainsi, le développement d’une infection sino-nasale ou sino-orbitale, localisée, nécessite une
déficience des mécanismes de défense locaux. (Page et al., 2015; Tomsa et al., 2004)

Les cellules dendritiques expriment des PRR et des protéines qui reconnaissent des épitopes
fongiques spécifiques et induisent des réponses lymphocytaires spécifiques qui déterminent la
résistance ou la sensibilité de I'h6te a I'aspergillose. (Romani, 2011) Les réponses de type 1 sont en
général protectrices, alors que celles de type 2 ont tendance a augmenter la sensibilité de I’'h6te a une
maladie invasive. (Barrs & Dear, 2022)

A. fumigatus produit également une toxine immunosuppressive qui inhibe la phagocytose.
D’autres métabolites alterent I'action mucociliaire et prolongent la résistance épithéliale de
I'organisme, tandis que des enzymes (protéases...) participent a I'envahissement des tissus. (Hartmann
et al., 2013)

La réponse immunitaire est peu connue car la production d’anticorps varie chez les chats
infectés. Certains chats sains produisent également des anticorps, ce qui est sGrement la conséquence
d’un développement non invasif a la surface de la muqueuse nasale. (Hartmann et al., 2013)

4) Présentation clinique

Les formes les plus fréquentes chez le chat sont les formes sino-nasale et sino-orbitale.
(Lemetayer & Sykes, 2020) Dans le cadre de notre travail, nous nous concentrerons sur les lésions
cutanées.

a) Lésions cutanées
Les lésions cutanées sont rares dans l'aspergillose du chat. (Lemetayer & Sykes, 2020)

L'atteinte cutanée de la région naso-oculaire a été rapportée chez un chat atteint d’aspergillose
naso-sinusale (Figure 34). (Malik et al., 2004)

Figure 34 : Lésion ulcérée cutanée sur le front d’un chat Himalaya diabétique atteint d’aspergillose
nasale invasive a A. flavus.
Source : (Malik et al., 2004)

Par ailleurs, la forme sino-orbitale peut causer des ulceres du palais (Figure 35), qui s’étendent,
parfois, jusqu’a donner des ulceres cutanés du nez. (Barrs et al., 2012; Hartmann et al., 2013)
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Figure 35 : Ulcére du palais dur suite a un granulome fongique rétrobulbaire chez un chat atteint
d’aspergillose sino-orbitale.
Source : (Barrs et al., 2012)

Lenvahissement fongique du tissus sous-cutané maxillaire peut causer une tuméfaction du tissu
sous-cutané de la face qui peut s’ulcérer (Figure 36). (Declercq et al., 2012) Un granulome sous-cutané
a également été décrit. (Bartels et al., 2022)

Figure 36 : Tuméfaction sous-cutanée et ulcération purulente de la joue gauche d’un chat atteint
d’aspergillose.
Source : (Kay et al., 2021)

Des especes d’Aspergillus spp. peuvent aussi causer des otites externes chez les chats.
A. vitricola a, notamment, été cultivé a partir d’une lésion auriculaire de chat. (Bernhardt et al., 2015;
Goodale et al., 2016)

b) Autres formes

Les signes cliniques de la forme sino-nasale incluent des éternuements, un jetage muco-
purulent, uni ou bilatéral, parfois associé a une épistaxis, du stertor, la formation de granulomes ou des
masses molles dans les narines, voire une ostéolyse. (Barachetti et al., 2009; Barrs et al., 2012; Tomsa
et al., 2004; Whitney et al., 2005)

La forme sino-orbitale est plus invasive que la forme sino-nasale, avec atteinte de I'espace
rétrobulbaire. Cette forme se présente par une exophtalmie unilatérale, une procidence de la troisieme
paupiére, une hyperhémie conjonctivale et une kératite. Parfois, on observe une masse caudalement
a la cavité orale. Une atteinte neurologique, une lymphadénopathie régionale et une hyperthermie ont
aussi été rapportées. (Barachetti et al., 2009; Barrs et al., 2012; McLellan et al., 2006; Smith & Hoffman,
2010)
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Laspergillose systémique, rare chez le chat, est associée a une immunodéficience. Une
pneumonie a A. niger a, notamment, été rapportée chez deux chats diabétiques. (Leite-Filho et al.,
2016)

5) Diagnostic

Le diagnostic repose sur I'observation du champignon lors d’'un examen histopathologique ou
cytologique et confirmation par culture. (Lemetayer & Sykes, 2020) Les examens d’imagerie (imagerie
par résonnance magnétique (IRM), scanner, rhinoscopie...) sont recommandés afin d’évaluer I'étendue
des lésions. (Barrs & Dear, 2022) lls ne seront pas détaillés ici car ils ne concernent pas les lésions
cutanées, sujet de notre travail.

a) Diagnostic cytologique et histologique

Lexamen cytologique d’écouvillons muqueux obtenus par rhinoscopie ou de biopsies de lésions
révele, souvent, une inflammation pyogranulomateuse et des hyphes et des conidies d’Aspergillus.
Toutefois, les faux négatifs sont fréquents donc un prélévement profond des régions Iésées directement
est préférable. (Hartmann et al., 2013)

Dans les tissus, les espéces d’Aspergillus se développent sous forme d’hyphes septées en
branches. La réaction au PAS ou la coloration de Gomori-Grocott permettent de les mettre en évidence.
(Barachetti et al., 2009; Hartmann et al., 2013; Leite-Filho et al., 2016)

b) Diagnostic par culture

A. fumigatus croit, en quelques jours a quelques semaines, sur un milieu classique, sans risque
particulier pour le personnel du laboratoire. En I'absence de lésions observées par rhinoscopie, ou de
mise en évidence du champignon par examen cytologique ou histopathologique, une culture positive
est a interpréter avec précaution car les especes d’Aspergillus spp. sont ubiquitaires, donnant de
nombreux faux positifs. Une culture négative ne permet pas d’infirmer la maladie. Pour améliorer la
sensibilité, les échantillons prélevés par rhinoscopie sont a privilégier. (Furrow & Groman, 2009; Tomsa
et al., 2004)

Des mycéliums, avec des conidies portées par des conidiophores, se développent en cing a sept
jours, en général, mais nécessitent parfois plus de temps. (Hartmann et al., 2013)

La croissance d’Aspergillus a partir de cytoponctions ou d’une biopsie suggére un diagnostic
d’aspergillose sino-orbitale. Dans une étude, les cultures fongiques étaient positives chez 22 chats sur
23, mais d’autres cas ont montré une sensibilité plus faible. (Barrs et al., 2012; Goodall et al., 1984;
McLellan et al., 2006)

c) Identification de I'espéce

La différenciation des especes est difficile sur la base de leur seule morphologie en culture. Des
techniques moléculaires avancées sont recommandées (PCR, séquengage, MALDI-TOF MS...). (Barrs et
al., 2012)

d) Diagnostic sérologique

La sensibilité des tests sérologiques pour détecter les anticorps antigalactomannane de la paroi
fongique ou anti-Aspergillus dépend grandement de I'immunocompétence de I'héte, d’ou leur
sensibilité quasi nulle en cas de maladie disséminée. (Barrs & Dear, 2022)
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Le test antigénique est peu fiable chez le chat (23-24 % de sensibilité) car chez les patients
immunocompétents, I'antigéne est éliminé par les neutrophiles ou leur détection est compliquée par
les anticorps. (Kano et al., 2008; Mennink-Kersten et al., 2004)

Un nouveau test, non invasif, consiste a mesurer le galactomannane (polysaccharide fongique)
dans le sérum par ELISA. Ce test est modérément spécifique et a une mauvaise sensibilité et n’est donc
pas trés utile pour infirmer la maladie. (Hartmann et al., 2013)

Des tests de détection d’anticorps (immunodiffusion, immunoélectrophorése, ELISA...), dérivés
de la médecine humaine, existent. En général, les tests d’immunodiffusion ont une moins bonne
sensibilité et une meilleure spécificité que les tests ELISA, chez le chat, mais ces données varient. Ainsi,
un résultat négatif ne permet pas d’exclure I'aspergillose, mais un résultat positif est en faveur de la
maladie. (Barrs et al., 2012, 2015; Goodall et al., 1984; Hartmann et al., 2013; Page et al., 2015; Taylor
et al., 2016; Tomsa et al., 2004)

e) Diagnostic moléculaire

Des tests utilisant la PCR existent pour la détection d’Aspergillus, mais ne sont pas encore
utilisées en médecine vétérinaire. Des études ont montré des sensibilités et des spécificités de 79 %,
chez des patients immunodéprimés. (Cruciani et al., 2019; Hartmann et al., 2013; Lau et al., 2007)

6) Traitement

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Des ringages de clotrimazole des cavités nasales, sous anesthésie générale, sont utilisées chez le
chat avec de bons résultats pour l'aspergillose sino-nasale. (Furrow & Groman, 2009; Tomsa et al.,
2004) Le traitement local est a combiner avec un traitement systémique. (Barrs & Dear, 2022)

Le traitement systémique doit étre administré pendant plusieurs mois et les propriétaires
doivent en étre informés. Les traitements recommandés sont I'itraconazole, seul ou en association avec
I'amphotéricine B ou le posaconazole. Le fluconazole est adapté pour les formes nerveuses. (Barrs et
al., 2012; Hartmann et al., 2013; Hazell et al.,, 2011; McLellan et al., 2006; Tamborini et al., 2016;
Whitney et al., 2005)

Le voriconazole peut étre utilisé en topique, notamment pour I'aspergillose oculaire. (Labelle et
al., 2009; Quimby et al., 2010; Smith & Hoffman, 2010)

D’autres molécules comme la terbinafine, la caspofungine et la micafungine ont été utilisées
chez le chat, avec des résultats limités. (Hartmann et al., 2013; Kay et al., 2021)

b) Résistance aux antifongiques

En 2015, une étude a évalué la résistance aux antifongiques d’Aspergillus fumigatus isolés a
partir de chats et chiens. La majorité des souches étaient sensibles a I'itraconazole, au voriconazole, au
posaconazole, au clotrimazole et a I'énilconazole. (Talbot et al., 2015)

Une résistance de certaines souches d’Aspergillus spp. a 'amphotéricine B et au fluconazole a
été rapportée. (Barrs et al., 2012; Kano et al., 2008; Kano, Takadashi, et al., 2015; McLellan et al., 2006;
Smith & Hoffman, 2010)

A. felis est résistant a de nombreux antifongiques. (Barrs et al., 2013)
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c) Autres traitements

Le débridement chirurgical des lésions, avant traitement local, est recommandé pour obtenir de
meilleurs résultats. (Hartmann et al., 2013) Parfois, seul un traitement chirurgical peut suffire. (Goodall
et al., 1984)

Par ailleurs, une chirurgie est souvent nécessaire pour la forme sino-orbitale, allant parfois
jusgu’a I'’énucléation. (Hartmann et al., 2013)
d) Pronostic

Le traitement des formes sino-orbitale et disséminée de I'aspergillose nécessite un traitement
antifongique systémique, mais le pronostic est sombre, en particulier lors de forme disséminée.
(Lemetayer & Sykes, 2020)

7) Aspect zoonotique

La transmission zoonotique de I'aspergillose n’est pas rapportée. Cependant, une étude récente
a mis en évidence le portage sain a hauteur de 100 % d’Aspergillus spp. par des chats appartenant a
des personnes atteintes d’'otomycose a Aspergillus spp. Cependant, I'étude ne montre pas de lien direct
entre la maladie humaine et le contact avec les chats et I'absence de groupe témoin ne permet pas de
conclure a une transmission zoonotique. Il est plus vraisemblable que le chat et le propriétaire se soient
contaminés a la méme source environnementale. (Mokhtar, 2022)
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l1l) Dermatite a Trichosporon

1) Etiologie
Trichosporon spp. est un champignon de type levure qui est retrouvé dans la nature en tant
gu’organisme saprophyte du sol. (C. E. Greene, 2011; Refai & El-Yazid, 2017)

a) Ecologie

Trichosporon spp. est présent dans lI'environnement, dans le monde entier, et est un composant,
normal et mineur, des flores, cutanée et muqueuse, des hommes et des animaux. (C. E. Greene, 2011;
Refai & El-Yazid, 2017)

b) Taxonomie

Vingt-cing espéces de Trichosporon ont été identifiées. Pendant longtemps, Trichosporon beigelii
était considéré comme une seule espéce, mais l'analyse génomique a montré que ce groupe
représentait, en réalité, au moins huit especes. (Chagas-Neto et al., 2008)

Chez le chat, T. pullulans, T. asahii, T domesticum et T. loubieri ont déja causé des infections.
(Doster et al., 1987; C. E. Greene et al., 1985; Rissi et al., 2016; Sakamoto et al., 2001; Sharman et al.,
2010)

2) Epidémiologie

Aucune prédisposition n’a été identifiée chez le chat. Bien que, chez I'Homme, une
immunosuppression semble favoriser I'infection, ce cas n’a pas été décrit chez le chat. (C. E. Greene,
2011)

3) Pathogénie

Trichosporon spp. est un pathogéne opportuniste qui cause, occasionnellement, des infections
cutanées ou viscérales. (C. E. Greene, 2011; Refai & El-Yazid, 2017)

Le champignon colonise les muqueuses respiratoires, gastro-intestinales et urogénitales, puis
dissémine dans l'organisme. (C. E. Greene, 2011)

Le changement phénotypique, un processus qui permet aux levures de changer leurs
caractéristiques de surface et leur production d’enzyme, pourrait expliquer leur capacité a éviter les
mécanismes de défense de I’'h6te. (Ichikawa et al., 2004)

4) Présentation clinique

a) Lésions cutanées

Chez le chat, les lésions cutanées comprennent des masses nasales (associées a des signes
respiratoires : éternuements, jetage...) ou des ulceres cutanés (Figure 37), et parfois des dermatites
érythémateuses, notamment autour des muqueuses (Figure 38). Aucune localisation préférentielle de
ces lésions n'a été notée. Dans un cas, la Iésion a fait suite a une morsure. (Doster et al., 1987; C. E.
Greene et al., 1985; Rissi et al., 2016; Sharman et al., 2010)
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Figure 37 : Ulceres larges et profonds de I'abdomen d’un chat atteint d’'une forme systémique
d’infection a Trichosporon.
Source : (Rissi et al., 2016)

Figure 38 : Anite a Trichosporon spp. chez un chat. On observe une zone érythémateuse et
alopécique autour de I'anus.
Source : Dermatologie — VetAgro Sup

b) Autres formes cliniques

Les autres formes sont, principalement, des cystites chroniques. (Doster et al., 1987; Sakamoto
et al., 2001)

Dans des cas de maladie systémique, des nodules et des abcés sont retrouvés dans les organes,
notamment les poumons. (Doster et al., 1987; C. E. Greene et al., 1985; Rissi et al., 2016)

5) Diagnostic

a) Diagnostic cytologique et histologique

Lexamen cytologique de cytoponctions de Iésions permet de visualiser un organisme fongique,
ovale, encapsulé (Figure 39). Les champignons peuvent étre libres ou au sein de macrophages, sous
forme de pseudohyphes ou de levures en bourgeonnement. Les infections sont caractérisées par une
inflammation suppurée ou granulomateuse, des muqueuses ou des tissus sous-cutanés. (C. E. Greene
et al., 1985; Rissi et al., 2016; Sharman et al., 2010)
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Figure 39 : Cytologie d’'une masse de la cavité nasale d’un chat atteint d’infection a Trichosporon.
On observe de nombreuses levures avec des capsules claires. (Coloration Wright-Giemsa modifiée)
Source : (Sharman et al., 2010)

Lexamen histologique est plus spécifique car il permet de mettre en évidence la réaction de
I’hote et I'invasion du champignon. La coloration de Gomori-Grocott et la réaction au PAS permettent
de le mettre en évidence. (Doster et al., 1987; C. E. Greene et al., 1985; Rissi et al., 2016)

b) Diagnostic par culture et identification de I'espéce

Les Trichosposon spp. peuvent étre cultivés sur une gélose dextrose classique de Sabouraud. Des
colonies, de couleur créme, sont visibles apres quelques jours. Le bleu de lactophénol permet de
visualiser des hyphes septés, hyalins, ou des arthroconidies (10,4 x 2,5 um) ou des blastoconidies
pléomorphes (2,5-8 um de diametre). Ces arthroconodies sont produites par la segmentation de
I’hyphe. Une culture positive peut étre difficile a interpréter car I'organisme est un constituant normal
de la microflore. (C. E. Greene et al., 1985; Rissi et al., 2016; Sharman et al., 2010)

Lidentification de I'espece peut se faire par PCR. (Rissi et al., 2016; Sakamoto et al., 2001;
Sharman et al., 2010)

c) Diagnostic sérologique

T. asahii produit un antigéne de paroi thermotolérant similaire au polysaccharide de capsule de
C. neoformans et le test d’agglutination sur latex pour le diagnostic de la cryptococcose a été utilisé
pour les infections disséminées de T. asahii chez ’'Homme et les lapins en laboratoire. (Melcher et al.,
1991; Walsh et al., 1992) Le traitement préalable du sérum avec de la pronase améliore la sensibilité
du test de détection antigénique. (C. E. Greene, 2011)

6) Traitement

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

En général, Trichosporonspp. est plus sensible aux dérivés du benzimidazole qu’a
I'amphotéricine B ou a la flucytosine in vitro. La résistance peut varier selon I'espéce pathogene. (C. E.
Greene, 2011)

Une résistance a 'amphotéricine B a été démontrée chez I’'Homme. (Chagas-Neto et al., 2008)

En cas de résistance a I'itraconazole et au fluconazole, les triazolés semblent plus efficaces. (Falk
et al., 2003; C. E. Greene et al., 1985)

La caspofungine est aussi utilisée chez I'Homme pour les infections multirésistantes. (Garnock-
Jones & Keam, 2009; Madariaga et al., 2003)
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7) Aspect zoonotique

La transmission zoonotique de Trichosporon est incertaine. Ce sont des champignons ubiquistes
de l'environnement et de la flore d’animaux et d’humains en bonne santé, mais ils peuvent se
développer en grande quantité dans les |Iésions. La contamination de la peau et des muqueuses en
manipulant des animaux malades est possible. Des précautions doivent étre prises. (C. E. Greene, 2011)
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IV)  Pythiose
La pythiose est une mycose trés rare chez le chat. (Grooters, 2022b)

1) Etiologie
La pythiose est causée par un oomycéte aquatique, nommé Pythium insidiosum. Les oomycétes

sont des organismes du sol et de I'eau, distants phylogénétiquement des champignons et plus proches
des algues. Cependant, la pythiose est tout de méme classée dans les mycoses. (Kwon-Chung, 1994)

En effet, la chitine, un composant essentiel de la paroi cellulaire des champignons, est absente
de la paroi des oomyceétes, qui contient plutot de la cellulose et des B-glucanes. L'ergostérol est aussi
absent de la membrane cellulaire des oomycetes contrairement aux autres champignons. (Grooters,
2003)

De nombreux organismes du genre Pythium sont des pathogénes reconnus des plantes,
cependant, seul P. insidiosum a été décrit comme pathogéne des mammiferes. (Grooters, 2003, 2022b)

La forme infectieuse de P. insidiosum est une zoospore mobile, biflagelée, forme asexuée qui est
libérée dans des environnements aquatiques associés a des végétaux. (Gaastra et al., 2010; Grooters,
2003)

La pythiose est majoritairement rencontrée dans des climats tropicaux ou subtropicaux.
Cependant, des cas d’infection chez des animaux de régions tempérées sont rapportés. (Rakich et al.,
2005) Elle est trés présente dans le sud des Etats-Unis et des cas sont rapportés en Asie du Sud-Est,
dans la partie est de I'Australie, en Nouvelle-Zélande et en Amérique du Sud. (Grooters, 2003)

2) Epidémiologie

La maladie est occasionnelle chez le chat, comparé aux chiens. Aucune prédisposition de race
ou de sexe n'a été mise en évidence. Cependant, le développement de la maladie cutanée semble étre
plus fréquent chez les chats de moins d’un an. (Grooters, 2003)

La majorité des animaux touchés sont a priori immunocompétents. (Grooters, 2022b)

Boire dans des sources extérieures pourrait représenter une source d’infection, mais n’est pas
nécessaire a la contraction de la maladie. En effet, un lien entre I'infection et I'exposition fréquente a
des lieux d’eau vive, chaude, a été suspecté. (Rakich et al., 2005)

3) Pathogénie

Les zoospores étant attirés par les tissus lésés, l'infection est probablement causée par sa
pénétration puis sont enkystement dans la peau Iésée ou la muqueuse du systeme digestif. (Mendoza
etal., 1993)

Une glycoprotéine, sécrétée a la surface de la zoospore, permet lI'adhérence au tissu Iésé.
(Gaastra et al., 2010)

Par la suite, les zoospores peuvent former des tubes germinatifs et du mycélium. (Mendoza et
al., 1993)

4) Présentation clinique

Les signes cliniques de la pythiose sont causés par des |ésions gastro-intestinales ou cutanées,
ou par dissémination de I'infection aux nceuds lymphatiques et tissus adjacents. (Grooters, 2022b)
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a) Lésions cutanées

Les lésions les plus fréquentes sont des masses sous-cutanées (Figure 40) (cervicales, inguinales
ou tronculaires), des Iésions nodulaires fistuleuses ou des plaques ulcérées, des extrémités. (Grooters,
2003; Souto et al., 2020)

Figure 40 : Masse sous-cutanée en région thoracique droite chez un chat atteint de pythiose.
Source : Dr. R.C. Thomas, (Gaastra et al., 2010)

Ces lésions peuvent toucher la cavité buccale et la langue. (Fortin et al., 2017; Souto et al., 2020)

b) Autres lésions

La forme gastro-intestinale, rare chez le chat, a été décrite sous la forme de masses intestinales.
Des masses rétrobulbaires ont également été observées. (Bissonnette et al., 1991; Rakich et al., 2005)

5) Diagnostic

a) Diagnostic cytologique et histologique

Des exsudats de Iésions fistuleuses, des calques par impressions de |ésions ou des cytoponctions
de masses peuvent étre utilisés pour le diagnostic cytologique. Les examens cytologiques et
histologiques montrent une inflammation éosinophilique ou pyogranulomateuse. (Grooters, 2022b;
Rakich et al., 2005)

Les hyphes sont, occasionnellement, observés en cytologie et leur apparence morphologique
(pas ou peu basophiles, larges, avec des bords arrondis,) associée a une réponse inflammatoire, peut
amener a une hypothese d’'oomycose, entomophtoromycose ou mucormycose. (Grooters, 2022b)

Méme si un diameétre supérieur a 7 um suggere plutdét une lagenidiose ou une
entomophtoromycose, la différenciation entre la pythiose et la paralagenidiose sur observation
histologique ne permet pas un diagnostic définitif. (Grooters, 2022b)

Lexamen histopathologique de biopsies cutanées ou gastro-intestinales montre des hyphes.
Toutefois, les hyphes sont difficilement visibles en coloration H&E (hématoxyline et éosine), ils doivent
étre cherchés dans les zones entourant du matériel éosinophilique. La coloration de Gomori-Grocott
est préférable a la réaction au PAS. lIs sont visibles sous forme d’hyphes larges (2-7 um) avec des bords
non paralleles, parfois septées ou ramifiés. (Fortin et al., 2017; Grooters, 2022b; Rakich et al., 2005)

b) Diagnostic par culture

Le prélevement de P. insidiosum de tissus infectés n’est pas compliqué mais nécessite des
techniques de manipulation et de culture particuliéres. Pour un résultat optimal, le tissu doit étre
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enrobé dans une compresse humidifiée avec une solution saline, il peut étre envoyé a température
ambiante mais doit arriver au laboratoire en 24 heures. (Grooters, 2022b)

Le tissu frais est déposé sur une gélose d’agar d’extrait végétal, supplémentée en streptomycine
ou ampicilline, et incubée a 37 °C. La croissance est observée, en général, entre 12 et 24 heures.
(Grooters, 2022b)

La culture a partir d’écouvillons d’exsudats reste, en général, stérile. (Grooters, 2022b)

c) Identification moléculaire

Comme la formation de structures reproductrices sexuées est nécessaire a l'identification
morphologique et a rarement lieu en laboratoire, I'identification de P insidiosum nécessite une
amplification spécifique par PCR ou un séquencage d’ARN. (Bernhardt et al., 2015; Fortin et al., 2017,
Grooters & Gee, 2002; Htun et al., 2020; Znadja et al., 2002)

Méme si la production de zoospores est un argument en faveur d’'un oomycete pathogene, elle
n‘est pas spécifique de P. insidiosum. (Grooters, 2022b)

Des techniques MALDI-TOF MS sont également prometteuses pour l'identification de
P. insidiosum. (Mani et al., 2019)

d) Diagnostic sérologique

Des techniques de titrage des anticorps dans le sérum, par immunodiffusion et ELISA, ont été
utilisées avec succes pour le diagnostic de la pythiose chez quelques chats. Cependant, le faible nombre
de cas ne permet pas d’estimer la sensibilité et la spécificité de ce test chez cette espéce. (Bissonnette
et al,, 1991; Intaramat et al., 2016; Jaturapaktrarak et al., 2020; Rakich et al., 2005)

6) Traitement

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Seul, le traitement médical est en général peu efficace. Ceci est probablement di a I'absence
d’ergostérol dans la paroi de P. insidiosum, ergostérol qui est la cible de la plupart des antifongiques.
Cependant, le traitement antifongique est recommandé apres une chirurgie afin d’éviter les rechutes.
(Grooters, 2022b)

Les molécules utilisées sont l'itraconazole et la terbinafine pendant deux a six mois. Le
kétoconazole a aussi été utilisé chez le chat, mais un changement pour l'itraconazole est souvent
nécessaire. (Bissonnette et al., 1991; Rakich et al., 2005)

Le méfénoxam, un fongicide agricole, a été utilisé chez le chien en association avec d’autres
molécules, mais son efficacité reste incertaine. (Cridge et al., 2020; Hummel et al., 2011)

Chez ’'Homme et le cheval, un produit d'immunothérapie, dérivé d’antigenes de P. insidiosum, a
été utilisé avec succes. Cependant, son efficacité chez le chien semble faible, et il n'a pas été testé chez
le chat. (Grooters, 2022b; Wanachiwanawin et al., 2004)

b) Autres traitements

Le traitement de choix est une résection chirurgicale agressive des tissus infectés, avec des
marges de 3 a 5 cm, quand c’est possible. En cas de |ésions cutanées des extrémités, I'amputation peut
étre recommandée. La cytoponction des nceuds lymphatiques satellites est conseillée avant traitement
afin d’éliminer toute source de pathogene. (Grooters, 2022b; Rakich et al., 2005)
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L'utilisation de prednisolone est recommandée chez le chien dans des cas de pythiose gastro-
intestinale pour améliorer les symptomes si le traitement chirurgical agressif n’est pas possible.
(Grooters, 2022b)

c) Suivi

Le suivi peut étre effectué par titrage d’anticorps sériques par ELISA. Il faut une diminution du
titre de 50 %, en trois mois, pour arréter le traitement. (Grooters, 2022b; Rakich et al., 2005)

7) Aspect zoonotique

Les infections chez ’'Homme sont rares et la source de 'infection est environnementale. Aucune
transmission de I'lanimal a 'THomme n’a été observée, mais des précautions sont recommandées en cas
de manipulation de matériel infectieux. (Grooters, 2022b)
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V)  Sporotrichose

La sporotrichose est une mycose cutanée, trés fréquente chez le chat, dans certaines régions du
monde, causée par des champignons du genre Sporothrix. (Miranda et al., 2022)

1) Etiologie

a) Agent étiologique

Le genre Sporothrix comprend un groupe de pathogenes thermodimorphiques, responsables
d’infections chez I’'Homme et les animaux, notamment les chats. (Miranda et al., 2022)

Méme si toutes les souches ont été, autrefois, considérées comme appartenant a une méme
espece (Sporothrix schenckii), de multiples génotypes existent. (Barros et al., 2001, 2003, 2008) Depuis,
différentes espéces ont été décrites au sein de ce complexe, grace a des méthodes de séquencage, et
ont été réparties dans différentes clades.

Le clade clinique, pathogene, comprend : S. schenckii sensu stricto (présent sur de nombreux
continents), S. globosa (prédominant en Asie, en Europe et en Amérique), S. luriei et S. brasiliensis
(restreints au Brésil, a I'Argentine et au Paraguay). Chez ces espéces, la voie d’infection principale est le
contact d’animal a animal. (Etchecopaz et al., 2020; Marimon et al., 2007; Rodrigues, de Hoog, et al.,
2013; Rodrigues et al., 2020; Zhou et al., 2013)

D’autres especes ont été placées dans le clade environnemental, notamment S. mexicana,
S. pallida, S. albicans et S. humicola et seul S. pallida est un pathogéne du chat. La source d’infection
est, dans ces cas, I'environnement (sol, matiere organique en décomposition...). (Rodrigues, de Hoog,
et al., 2013; Rodrigues et al., 2020; Zhou et al., 2013)

Les espéces ayant été retrouvées chez des chats sont Sporothrix schenckii sensu stricto,
S. brasiliensis, S. humicola et S. albicans. (Makri et al., 2020; D. C. Oliveira et al., 2011) S. brasiliensis est
particulierement virulent. (Arrillaga-Moncrieff et al., 2009) A I'inverse, aucune sporotrichose fatale n’a
été décrite en Asie, ce qui a été imputé a la mauvaise thermotolérance de S. schenckii sensu stricto.
(Han & Kano, 2021)

b) Ecologie

Ces organismes sont présents dans la nature et ont été retrouvés sur de la végétation sénescente
ou morte. lls sont plus présents dans les régions chaudes, au climat tropical ou subtropical. (Miranda
et al., 2022)

Le champignon se développe sous forme de mycélium a 25 °C, sous forme de levures,
bourgeonnantes, dans les tissus des hotes ou en culture a 37 °C. Aucune reproduction sexuée n'a été
décrite. (Miranda et al., 2022)

c) Répartition géographique

La sporotrichose chez 'Homme est présente dans le monde entier mais rare en Europe. (Miranda
etal., 2022)

Chez le chat, la maladie a été décrite aux Etats-Unis, au Brésil, au Pérou, au Mexique, en
Argentine, en Espagne, en Allemagne, en Inde, en Malaysie, au Japon, en Australie, au Paraguay, en
Thailande et au Royaume-Uni. (Duangkaew et al., 2018; Etchecopaz et al., 2020; Gremido et al., 2021;
M. Hirano et al., 2006; Kovarik et al., 2008; Makri et al., 2020; Yegneswaran et al., 2009)
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2) Epidémiologie

Aucune prédisposition raciale n’a été mise en évidence. En revanche, une prédisposition sexuelle
peut étre envisagée en raison de la forte prévalence de la maladie chez les males entiers, notamment
les jeunes. Cela pourrait étre en lien avec leur comportement bagarreur, favorisant les griffures et les
morsures et, donc, le risque d’inoculation. La présence de plusieurs chats dans le foyer pourrait
également favoriser I'infection. (Barros et al., 2001, 2008; Gremido et al., 2021; Macédo-Sales et al.,
2018; Pereira et al., 2014; Santos et al., 2024; T. M. P. Schubach et al., 2004)

Le champignon a été isolé de la cavité buccale de 1,5 % a 3,6 % de chats, en apparence sains,
ayant été en contact avec des animaux malades, a Rio de Janeiro. (Macédo-Sales et al., 2018; T. M. P.
Schubach et al., 2002, 2004) Par ailleurs, dans une région endémique du Pérou, Sporothrix a été isolé
a partir de la cavité nasale ou de la surface des griffes de deux chats (2,4 %), sans signes cliniques de
sporotrichose. (Kovarik et al., 2008) Cette faible prévalence de Sporothrix spp. chez les chats en
apparence sains suggere qu’ils contribuent peu a la transmission et a l'entretien de la maladie.
(Miranda et al., 2022)

La mobilité des chats, leur habitude de griffer la végétation et leur comportement bagarreur,
surtout les méles entiers, peut augmenter la dispersion du champignon dans I'environnement. (Barros
et al., 2004)

Linfection par le FIV ou le FeLV ne semble pas avoir d’influence sur I'infection, la plupart des
chats atteints n’étant pas infectés par ces deux virus. (Crothers et al., 2009; Duangkaew et al., 2018; T.
M. P. Schubach, Schubach, Okamoto, et al., 2003; T. M. P. Schubach et al., 2004) En revanche, le diabete
sucré pourrait rendre les chats plus sensibles a I'infection par Sporothrix. (Makri et al., 2020)

3) Pathogénie

La période d’incubation est, en général, de trois a 30 jours, mais peut durer plusieurs mois.
(Pereira et al., 2015)

a) Infection et transmission

Linfection se produit, la plupart du temps, a la faveur d’une inoculation cutanée directe du
champignon dans la peau via un contact avec une plante ou un sol contaminé, plus rarement par
griffure ou morsure ou inhalation de conidies. (Pereira et al., 2015)

La cavité buccale et les griffes des chats se contaminent probablement par contact avec
I'environnement, ce qui permet la transmission du champignon par voie transcutanée via les griffures
ou les morsures. (T. M. P. Schubach et al., 2002) Le contact direct avec des sécrétions de lésions de
chats infectés serait, également, un mode d’infection, slrement facilité par une lésion cutanée
préalable. (Miranda et al., 2022)

La transmission de chat a chat, par griffures et morsures, est la principale voie de transmission
décrite pour S. brasiliensis. 1l n’existait pas de mention d’épizootie de sporotrichose, avant une
épidémie, due a des infections a partir de chats, a Rio de Janeiro. (Gremido et al., 2021; Macédo-Sales
et al., 2018; Rodrigues et al., 2020; A. Schubach et al., 2008; T. M. P. Schubach et al., 2004)

S. schenckii est, en priorité, transmis de maniere sporadique, de I'environnement aux chats, dans
les pays développés. (A. Schubach et al., 2008)

b) Pathogénese

Linteraction optimale entre les motifs moléculaires associés aux pathogenes (PAMPs) de
Sporothrix et les récepteurs de I'immunité innée TLRs est déterminante dans la phagocytose et la
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production de cytokines par I'organisme. En I'absence de TLRs fonctionnels, le champignon se réplique
beaucoup plus vite et la maladie est plus sévére. (Carlos et al., 2009; Rossato et al., 2019; Ruiz-Baca et
al., 2009) La réponse oxydative a un réle important dans la guérison. (de Miranda et al., 2024)

La dissémination dans les tissus est liée a la capacité du pathogéne a se lier aux protéines de la
matrice extracellulaire. Dans ce contexte, les adhésines et la glycoprotéine Gp70 de la membrane, a la
surface des Sporothrix, permettent la liaison du champignon a la fibronectine, au collagene de type Il
et a la laminine de I'h6te. Cette capacité semble étre directement corrélée a la virulence de la souche.
(Lima et al., 2001; P. A. C. Teixeira et al., 2009)

Aprés I'inoculation, le champignon peut rester dans le derme ou le tissu sous-cutané ou étre
disséminé par voie lymphatique, donnant une lymphadénite et une lymphangite, ou par voie sanguine.
(Miranda et al., 2022)

Les organismes thermotolérants (qui peuvent survivre a des températures proches de la
température corporelle), sont plus a méme de causer une maladie invasive. (Almeida-Paes et al., 2015;
Barros et al., 2011; Rossato et al., 2019)

c) Facteurs de virulence

Aprés inoculation, I'expression de facteurs de virulence (adhésines, peroxyde d’ergostérol,
mélanine, protéases...) et la thermotolérance déterminent la pathogénicité et la présentation clinique
chez le patient. (Barros et al., 2011; Han, 2020; Rossato et al., 2018)

La membrane cellulaire particuliere du champignon et sa capacité a produire de la mélanine lui
permet d’échapper a 'oxydation (notamment S. brasiliensis). Ces capacités ne sont pas les mémes chez
toutes les especes. (Almeida-Paes et al., 2015; Lopes-Bezerra et al., 2006; Ortega et al., 2015)

La production de peroxyde d’ergostérol et de protéinases permet |'évitement de la réponse
immunitaire de I'hote et de la phagocytose. (Lei et al., 1993; Sgarbi et al., 1997) Les vésicules
extracellulaires du champignon représentent des facteurs de virulence car elles produisent des
glucanases et des protéines du choc thermique qui augmentent la phagocytose mais pas I'élimination
du pathogene et stimulent la production de cytokines, favorisant l'installation du champignon dans la
peau. (Ikeda et al., 2018; Rossato et al., 2018)

La capacité des champignons a produire du biofilm altéere sa sensibilité aux antifongiques.
(Brilhante et al., 2018; Han, 2020)

d) Réponse immunitaire

La réponse immunitaire a I'infection par Sporothrix est a la fois innée et adaptative. (Miranda et
al., 2022)

Linteraction entre les PAMPs de la membrane de Sporothrix et les TLRs et CLRs exprimés par les
cellules contribue a l'activation de la réponse adaptative. Elle permet une réaction oxydative et la
production d’immunoglobulines nécessaires a I'élimination du champignon. (Carlos et al., 2009;
Negrini et al., 2013; Sassd et al., 2012)

La sévérité de la maladie dépend de la réponse immune de I’h6te. Chez 'Homme, I'immunité
Th1, avec les cellules CD4+ et les macrophages activés, persiste en tant que mécanisme de défense
nécessaire, et dans le cas de souches plus virulentes, c’est la réponse Th2 qui semble étre
prépondérante. (Tachibana et al., 1999; Uenotsuchi et al., 2006) Récemment, la réponse Th17 a émergé
en tant que branche importante de la réponse immunitaire pour I'élimination des Sporothrix sans pour
autant influencer les chances de survie de I'hbte. (Ferreira et al., 2015)
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Limmunité cellulaire est importante chez le chat. (Miranda et al., 2016) Malgré cette
importance, la réponse humorale contribue a la réponse globale a la sporotrichose. (Miranda et al.,
2022)

4) Présentation clinique

a) Formes cliniques

La forme clinique de la maladie dépend surtout du statut immunitaire de I’h6te, de la charge et
de la profondeur de I'inoculation et de la virulence de I'espece de Sporothrix. (Arrillaga-Moncrieff et
al., 2009)

La classification des formes cliniques chez 'Homme comprend: la forme lymphocutanée,
cutanée localisée, mucocutanée, extracutanée et disséminée. Les chats présentent souvent plusieurs
formes en méme temps. La forme la plus courante chez ’'Homme est la lymphocutanée, mais ce n’est
pas le cas chez les chats. (Madrid et al., 2012; T. M. P. Schubach et al., 2004)

Les signes cliniques chez le chat vont d’une ou de plusieurs Iésions cutanées a une maladie
systémique, fatale, par dissémination sanguine. (Cartes et al., 2025; Miranda et al., 2022)

La sporotrichose généralisée est fréquente chez les chats, avec une invasion de multiples organes
(poumons, ceeur, rate, reins, nceuds lymphatiques, glandes surrénales et foie). (Dunstan et al., 1986;
Kier et al., 1979; Madrid et al.,, 2012; T. M. P. Schubach, Schubach, Cuzzi-Maya, et al., 2003) La
dissémination sanguine chez les chats peut se produire rapidement, car des champignons ont été
retrouvés dans le sang de chats avec des lésions cutanées multiples comme des chats en bon état
général avec quelques lésions localisées et sans signe de sepsis. (T. M. P. Schubach et al., 2002; T. M. P.
Schubach, Schubach, Okamoto, et al., 2003)

b) Lésions cutanées

Les lésions cutanées initiales sont des nodules, sous-cutanés ou cutanés, qui augmentent de
taille jusqu’a produire un matériel, purulent ou hémorragique, et s’ulcérer en leur centre, avec des
bords surélevés (Figure 45). (Cabo et al., 1989; Dunstan et al., 1986; M. Hirano et al., 2006; Madrid et
al., 2012; Santos et al., 2024; T. M. P. Schubach et al., 2004)

Des plaques et des lésions d’aspect tumoral peuvent étre observées. (Pereira et al., 2015) Dans
certains cas, des lésions plus graves, comme des zones de nécrose étendues exposant le muscle et l'os,
sont présentes. (T. M. P. Schubach et al., 2004)

Ces lésions touchent, en général, au moins, trois sites anatomiques, tres fréquemment la face,
notamment le nez (Figure 44) et les pavillons auriculaires (Figure 45). Les membres distaux (Figure 42),
les doigts et la queue sont souvent affectés. La conjonctive et les muqueuses nasales, buccales (Figure
41, Figure 43) et génitales peuvent étre affectées. (Miranda et al., 2022)

Les lésions multiples peuvent résulter de plusieurs sites d’inoculation, d’automutilation, de
toilettage ou étre la manifestation d’une infection systémique. (Miranda et al., 2022)

Les infections bactériennes secondaires sont fréquentes. (Duangkaew et al., 2018)
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Figure 41 : Nodules ulcérés du museau chez un chat atteint de sporotrichose.
Source : Dr. E Valli

Figure 42 : Ulceres et fistules cutanés des membres d’un chat atteint de sporotrichose.
Source : (Coyner, 2019)

Figure 43 : Papules croliteuses du menton d’un chat atteint de sporotrichose.
Source : (Coyner, 2019)
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Figure 44 : Alopécie et tuméfaction du chanfrein d’un chat atteint de sporotrichose.
Source : (Coyner, 2019)

Figure 45 : Ulcere de grande taille du chanfrein et nodules érodés multiples des oreilles d’un chat
atteint de sporotrichose.
Source : (Coyner, 2019)

Par ailleurs, les infections par S. schenckii sensu stricto et S. globosa semblent entrainer des
Iésions des extrémités et des pavillons auriculaires (Figure 46), en priorité, régions plus froides du
corps, en corrélation avec la thermosensibilité de ces espéces, comparées a celle par S. brasiliensis qui
peut donner des maladies disséminées fatales. (Han & Kano, 2021)

Figure 46 : Sporotrichose due a S. schenckii sensu stricto caractérisée par des lésions limitées aux
pavillons auriculaires (région froide), avec des nodules cutanés, ulcérés et croliteux.
Source : (Han & Kano, 2021)

La sporotrichose peut parfois coexister avec une autre maladie cutanée. (Malik et al., 2004)
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c) Autres signes

Les signes extracutanés sont fréquents : lymphadénomégalie et signes respiratoires en priorité
(éternuements, jetage, dyspnée...). Des signes généraux comme de l'anorexie, de l'abattement et de
I'hyperthermie peuvent également étre observés en cas d’infection systémique, bien que les chats
soient souvent en bon état général. (E. W. de Souza et al., 2018; Madrid et al., 2012; Pereira et al.,
2010; T. M. P. Schubach et al., 2004)

Les signes respiratoires sont tres fréquents et pourraient précéder les Iésions cutanées dans des
cas d’infection par inhalation. (Gremido et al., 2015; T. M. P. Schubach, Schubach, Cuzzi-Maya, et al.,
2003) Cette voie pourrait avoir une importance épidémiologique chez les chats. (Miranda et al., 2022)

5) Diagnostic

Une forte suspicion est nécessaire pour évoquer la maladie en région non endémique. Méme si
les signes cliniques, I'historique et I'épidémiologie peuvent suggérer une sporotrichose, le diagnostic
définitif passe par I'isolement de Sporothrix spp. en culture. (Miranda et al., 2022)

Une étude récente a évalué la sensibilité et la spécificité des différentes techniques
diagnostiques comparées a la culture, prise comme référence. Elle a mis en évidence que les
techniques les plus sensibles sont la PCR, a partir de souches trouvées sur les lésions, et 'examen
cytologique qui, par ailleurs, n‘a pas une spécificité toujours trés bonne. (Domingos et al., 2025)

a) Diagnostic cytologique et histologique

Des écouvillons de cavité nasale ou de lésions exsudatives, des raclages cutanés ou des
cytoponctions du contenu purulent de nodules non ulcérés peuvent étre utilisés pour le diagnostic. Les
écouvillons de lésions sont le prélevement recommandé chez le chat, apportant une meilleure
sensibilité. (Domingos et al., 2025) Des biopsies cutanées, au trépan a biopsie, prélevées sur la
périphérie de lésions actives peuvent aussi étre utilisées. (Madrid et al., 2012; Pereira et al., 2011; T.
M. P. Schubach et al., 2004; Welsh, 2003)

Pour évaluer la dissémination sanguine de la maladie, un frottis sanguin peut étre réalisé. (T. M.
P. Schubach, Schubach, Okamoto, et al., 2003)

Lexamen cytologique est une méthode pratique, rapide et peu colteuse, et un résultat positif
permet 'initiation d’un traitement en attendant les résultats des cultures. (Miranda et al., 2022)

La sensibilité de I'examen cytologique de Iésions cutanées chez le chat varie de 79 % a 87 %.
(Pereira et al., 2011; Silva et al., 2015, 2018) Cependant, cette sensibilité chute énormément aprés
initiation d’un traitement antifongique. (de Miranda, Silva, et al., 2018; Silva et al., 2015) Par ailleurs,
la charge fongique cutanée semble étre corrélée au nombre de Iésions extracutanées. (Santos et al.,
2024)

Les préparations cytologiques peuvent étre colorées avec une coloration de Romanowsky ou de
Gomori-Grocott. La coloration Quick panoptique (une coloration de type Romanowsky similaire a Diff-
Quick) est idéale. Les levures sont rondes ou en forme de cigare, le bourgeonnement se fait sur base
étroite, de 3 a 9 um de longueur, avec un cytoplasme bleu et un noyau rond entouré d’'une membrane
non colorée (Figure 47). Les levures sont particulierement visibles dans le cytoplasme de macrophages
et de neutrophiles, mais peuvent aussi étre extracellulaires. (Crothers et al., 2009; Pereira et al., 2011;
Silva et al., 2015, 2018; Welsh, 2003)
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Figure 47 : Frottis d’écoulements d’ulcéres cutanés d’un chat atteint de sporotrichose. On observe
de nombreuses levures, ovales a rondes, parfois en forme de cigare, avec un cytoplasme bleu et un
noyau, unique, entouré d’'une membrane non colorée. Elles sont dans les macrophages ou
extracellulaires. (Coloration panoptique, grossissement x 100)

Source : (Miranda et al., 2022)

Les lésions histologiques cutanées sont caractérisées par une réaction inflammatoire
pyogranulomateuse, intense, qui peut atteindre le tissu graisseux et les muscles squelettiques.
Uinfiltrat inflammatoire est, essentiellement, composé de neutrophiles, de macrophages, de
plasmocytes et de lymphocytes. Des éosinophiles et des mastocytes peuvent occasionnellement étre
rencontrés. (Crothers et al., 2009; Miranda et al., 2013; Santos et al., 2024)

Les granulomes, mal délimités, composés de macrophages, pleins de levures, et de quelques
neutrophiles et lymphocytes prédominent dans les Iésions cutanées de sporotrichose, les granulomes
organisés sont plus rares (11 %) chez le chat. (Miranda et al., 2013)

L'aspect histopathologique est non spécifique et similaire a celui induit par d’autres champignons
et protozoaires pathogénes. Des colorations spéciales, comme le Gomori-Grocott et la réaction au PAS,
sont nécessaires pour faire ressortir les Sporothrix dans les tissus. Les levures apparaissent foncées en
Gomori-Grocott et roses au PAS. Chez les chats atteints de sporotrichose, le nombre de champignons
est en général élevé et peut étre détecté dans 94 % des lames de biopsies cutanées colorées avec le
Gomori-Grocott. (Dunstan et al., 1986; Miranda et al., 2013; T. M. P. Schubach et al., 2004)

Un protocole d’immunohistochimie (IHC) utilisant le sérum hyperimmun de lapin contre
Sporothrix et un systeme de détection d’avidine-biotine a été décrit pour le diagnostic de la
sporotrichose dans des échantillons cutanés de chats. La sensibilité est de 88,6 %. Cependant, les
anticorps anti-Sporothrix ne sont pas disponibles a I'achat. (Silva et al., 2018)

b) Diagnostic sérologique

Des tests ELISA permettant la détection d’anticorps sériques contre les antigénes de la
membrane de Sporothrix existent pour le diagnostic de la sporotrichose chez le chat. (Bernardes-
Engemann et al.,, 2005; Fernandes et al., 2011; Rodrigues, Fernandes, et al., 2015) Les meilleures
sensibilités et spécificités ont été obtenues avec un exo-antigéne de S. schenchkii (96 % et 98 %,
respectivement), ou avec un antigétne de la membrane (SsCBF) (90% et 98%,
respectivement). (Fernandes et al., 2011)

Les techniques ELISA et Western blot désignent la 3-carboxymuconate cyclase comme antigene
immuno-dominant pour la sporotrichose féline, et potentiel marqueur pour le diagnostic sérologique.
Méme si ces méthodes ne permettent pas la distinction entre des infections par S. brasiliensis ou S.
schenckii, il n’y a pas de réactivité avec du sérum de chats sains ou de chats avec d’autres infections,
donc sa spécificité semble prometteuse. (Rodrigues, Fernandes, et al., 2015)
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Récemment, un test ELISA utilisant SsCBF a été adapté et validé pour détecter les IgG du sérum
de chats atteints de sporotrichose et est disponible dans des laboratoires privés au Brésil. (Baptista et
al., 2021; Gremido et al., 2021)

c) Diagnostic par culture

La culture est I'examen de référence pour le diagnostic de la sporotrichose car elle est tres
sensible (> 95 %) et spécifique. (Madrid et al., 2012; T. M. P. Schubach et al., 2004) La culture permet
également I'indentification de I'espéce par PCR. (Marimon et al., 2007; Rodrigues, de Hoog, et al., 2013)

Cependant, c’est une méthode qui prend du temps, car il faut parfois dix a quinze jours pour
obtenir des colonies. Il existe également des faux négatifs en cas de faible charge fongique, de
traitement antifongique précédent, de taille de prélevement inadaptée, d’altération du prélevement
pendant le transport ou de contamination par des bactéries. (Miranda et al., 2022)

Des biopsies cutanées prélevées a la périphérie de Iésions actives peuvent étre utilisées pour la
culture. Le matériel doit étre placé sur une gelée dextrose de Sabouraud, avec du chloramphénicol,
incubée, entre 25 °C et 30 °C. (Barros et al., 2011; Silva et al., 2018)

Les colonies sont, en premier lieu, créme, lisses et humides, puis deviennent brun sombre ou
noires, par production de conidies pigmentées (Figure 48 A). Cependant, de grandes variations existent
selon les souches et méme entre les cultures d’'une méme souche. Le milieu peut aussi influencer la
culture et la texture des colonies. (Miranda et al., 2022)

Lidentification se fait selon les caractéristiques morphologiques de la forme mycéliale et sa
conversion en levures sur de I'agar de sang, incubée a 37 °C. Les caractéristiques microscopiques de la
forme mycéliale sont des hyphes septés, en branches, fines et hyalines, mesurant entre 1,5 et 2 um de
largeur (Figure 48 B). Lintensité de la couleur est proportionnelle au nombre de conidies sombres a
membrane large. (Miranda et al., 2022)

La phase de levure est pléomorphique : cellules ovales ou en forme de cigare avec des
bourgeonnements multiples allongés (Figure 48 C). U'organisme peut étre identifié par I'apparence de
la moisissure et des levures par microscopie lumineuse. (Miranda et al., 2022)

Figure 48 : Sporothrix sp. en culture laboratoire. (A) Le champignon croit sous forme de moisissure
blanchatre, a 30 °C, et produit des conidies pigmentées. (B) Avec une microscopie éclairée, le
champignon prend une forme caractéristique : production de conidies en forme de fleurs, parfois
pigmentées. (Coloration au bleu coton en solution de lactophénol, grossissement x 1 000,
immersion) (C) A 37 °C, Porganisme forme des levures. (Coloration Gram, grossissement x 1 000,
immersion)

Source : (Miranda et al., 2022)
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d) Diagnostic moléculaire

Lidentification de I'espece nécessite une analyse moléculaire par un laboratoire spécialisé. (M.
M. E. Oliveira et al., 2011; R. S. Reis et al., 2009)

Une identification rapide et correcte de Sporothrix repose sur des méthodes moléculaires. Les
techniques PCR utilisant le gene calmodulin sont les plus utilisées, mais il en existe d’autres. (Rodrigues,
de Hoog, et al., 2015; Rodrigues, Teixeira, et al., 2013; Zhou et al., 2013) Une technique MALDI-TOF
permet la différenciation des especes de Sporothrix. (M. M. E. Oliveira et al., 2015)

Récemment, des techniques rapides ne nécessitant pas de séquencage pour 'identification ont
été développées. (Boechat et al., 2018; de Oliveira et al., 2012; Rodrigues, de Hoog, et al., 2015;
Rodrigues et al., 2014; Rodrigues, Najafzadeh, et al., 2015; Zhang et al., 2015)

Une PCR utilisant le géne de la chitine synthase a été utilisée pour la détection spécifique et
rapide d’ADN de Sporothrix et la détermination du genre avec une biopsie de chat atteint de
sporotrichose. (Kano et al., 2005)

6) Traitement

Le traitement de la sporotrichose représente un défi pour les vétérinaires. (Pereira et al., 2014)
Le co(t et la disponibilité des traitements antifongiques varient et dictent les décisions prises. (Crothers
et al., 2009)

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Les molécules conseillées pour le traitement de la sporotrichose sont l'itraconazole et le
kétoconazole (moins efficace et moins bien toléré). (Crothers et al., 2009; E. W. de Souza et al., 2018;
Pereira et al., 2010; T. M. P. Schubach et al., 2004; Welsh, 2003)

Des associations entre l'itraconazole et I'iodure de potassium peuvent étre utilisées en cas de
maladie réfractaire a I'itraconazole seul chez le chat, malgré quelques effets secondaires réversibles.
(da Rocha et al., 2018; de Miranda et al., 2024; Dos Reis et al., 2024; E. G. Reis et al., 2016) L’iodure de
sodium a aussi été associé au kétoconazole, moins fréquemment et avec des résultats moins
satisfaisants. (Burke et al., 1983)

Récemment, une nouvelle molécule a été utilisée en cas de maladie réfractaire chez le chat. Il
s’agit du D12, un dérivé d’acylhydrazone, qui a montré des résultats prometteurs in vitro, a la fois pour
la diminution du biofilm créé par le champignon sur les griffes et pour I'inhibition de la croissance du
champignon. U'association entre I'itraconazole (100 mg/chat, par voie orale, une fois par jour) et le D12
(20 mg/kg, par voie orale, une fois par jour) a permis la résolution clinique aprés un échec de
traitement, en quelques mois, et avec des effets secondaires tres limités. (Gremido et al., 2024)

Lamphotéricine B est aussi utilisée pour la sporotrichose en traitement local (injections
intralésionelles) sur les Iésions cutanées. (Gremido et al., 2009, 2011)

Quatre a six mois de traitement sont souvent nécessaires pour une guérison, mais parfois, le
traitement peut durer plus d’'un an. (Miranda et al., 2022)

b) Résistance aux antifongiques

Les tests de sensibilité aux antifongiques in vitro sur des souches isolées de patients montrent
une meilleure sensibilité a la terbinafine, au kétoconazole et a I'amphotéricine B. Par ailleurs, des
résistances a l'itraconazole sont rapportées, surtout chez les souches isolées d’animaux. (Brilhante et
al., 2016; Gremido et al., 2024; D. C. Oliveira et al., 2011)
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c) Autres traitements

La thermothérapie, la cryochirurgie et la résection chirurgicale des lésions cutanées peuvent
participer au traitement. (Miranda et al., 2022)

La résection chirurgicale en plus d’un traitement antifongique peut étre intéressante en cas
d’échec de traitement, dans des cas de lésions opérables. (M. Hirano et al., 2006)

La thermothérapie est une méthode slire et peu colteuse pour traiter les Iésions cutanées
localisées. Cette technique repose sur la thermosensibilité de S. schenckii pour des températures
supérieures a 40 °C. (Honse et al., 2010; Kauffman et al., 2007) Cette méthode n’est certainement pas
suffisante en cas de sporotrichose disséminée. (Miranda et al., 2022)

La cryochirurgie, associée a un traitement a l'itraconazole, peut permettre la guérison chez le
chat et la réduction des doses d’antifongiques, mais son efficacité reste encore a déterminer. (C. P.
de Souza et al., 2016)

Les infections bactériennes concurrentes devront étre traitées simultanément avec un
traitement antibiotique adapté. (Miranda et al., 2022)

Les corticoides et autres traitements immunosuppresseurs sont contrindiqués pendant et apres
traitement car ils peuvent entrainer des rechutes ou une aggravation. (MacDonald et al., 1980)

d) Suivi et pronostic

Le traitement doit étre poursuivi au moins un mois apres guérison. Le suivi, clinique et
biochimique, est fortement recommandé, quel que soit le traitement. (Miranda et al., 2022)

Malgré les échecs thérapeutiques fréquents, la guérison clinique peut étre obtenue et n’est pas
corrélée a la sévérité initiale de la maladie. (E. W. de Souza et al., 2018)

Cependant, certains critéres peuvent prédire un échec de traitement a l'itraconazole seul :
atteinte de la muqueuse nasale, signes respiratoires, charge fongique élevée a I'examen cytologique ou
histopathologique. (de Miranda, Silva, et al., 2018; E. W. de Souza et al., 2018; Pereira et al., 2010)

Linfection par le FIV ou le FelV, malgré la baisse d’immunité qu’elle entraine, ne semble pas
affecter la possibilité d’une guérison. (de Miranda, Meli, et al., 2018; E. W. de Souza et al., 2018;
Macédo-Sales et al., 2018; Pereira et al., 2010; T. M. P. Schubach et al., 2004)

Le suivi de la guérison de la maladie peut se faire par cytologie ou sérologie (ELISA de SsCBF) en
estimant la diminution de charge fongique dans le sang ou au niveau des Iésions cutanées. (Baptista et
al., 2021; de Miranda, Silva, et al., 2018)

Les rechutes peuvent arriver entre trois et dix-huit mois aprées arrét du traitement antifongique.
La régression spontanée d’une lésion cutanée persistante a été décrite chez un chat. (T. M. P. Schubach
et al., 2004)

Dans des cas de maladie avancée ou d’échecs thérapeutiques, I'euthanasie peut étre envisagée,
notamment au vu de la dangerosité, de la transmissibilité et du potentiel zoonotique de la maladie.
(Miranda et al., 2022)

e) Prévention

La réponse humorale pourrait avoir une importance dans le développement d’un vaccin.
(Nascimento & Almeida, 2005) Des composants de la membrane ont été étudiés comme potentiels
antigénes vaccinaux en raison de leur capacité a favoriser la réponse immunitaire et I'élimination des
champignons. (Franco et al., 2012; Nascimento et al.,, 2008; Portuondo et al., 2017; Rodrigues,
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Fernandes, et al., 2015; Ruiz-Baca et al., 2009; Téllez-Martinez et al., 2019) Malgré les progres effectués
ces dernieres années, aucun vaccin n'a été commercialisé pour I'instant. (Miranda et al., 2022)

Lisolement des chats des autres animaux et de lenvironnement est important. La
décontamination et le nettoyage des cages de transport doivent étre effectués avec des solutions
d’hypochlorite de sodium, notamment. (A. Schubach et al., 2005)

Par ailleurs, en raison de 'augmentation de I'exposition a la maladie des chats males entiers par
leur comportement bagarreur, la castration des males pourrait représenter un outil de prévention par
diminution de I'exposition. (T. M. P. Schubach et al., 2004)

Un modele a récemment été créé pour envisager une élimination de la maladie. Il révele qu’en
I'absence de traitement des individus atteints, une prévalence de 70 % de la sporotrichose serait
obtenue en quelques années. En revanche, en traitant 50 % de la population, cette prévalence pourrait
étre réduite a 11 %, voire 5 % en cing ans en traitant 70 % de la population. En combinant une réduction
de 50 % d’exposition a la maladie (par des mesures hygiéniques et la stérilisation des chats notamment)
et 50 % de traitement, la maladie pourrait étre éliminée. Ce modeéle présente de nombreuses limites
mais apporte des pistes sur le possible endiguement de la maladie en région endémique. (Araujo et al.,
2023)

7) Aspect zoonotigue

Les chats sont la seule espéce confirmée comme source d’infection de Sporothrix spp. De
nombreux cas humains ont été rapportés entre 1998 et 2015 a Rio de Janeiro, la plupart étant liés a
une transmission zoonotique a partir de chats infectés. (Barros et al., 2001, 2003; Etchecopaz et al.,
2020) Les cas étaient notamment concentrés dans les régions urbaines ou vivaient des personnes de
catégories socio-économiques non privilégiées. (Miranda et al., 2022)

S'occuper des chats malades est le facteur principal de transmission zoonotique, par contact avec
les |ésions et par griffures ou morsures. (Barros et al., 2008; Dunstan et al., 1986; Nusbaum et al., 1983;
Reed et al., 1993) Quatre-vingt-cing a 90 % des personnes infectées ont rapporté un contact avec des
chats malades. (Barros et al., 2001, 2004; R. S. Reis et al., 2009; Rodrigues et al., 2016)

Les chats jouent également un role dans la transmission de S. schenckii sensu stricto aux humains
(50 % des cas humains ont été griffés ou mordus par un chat). (Gremiao et al., 2015; Han & Kano, 2021;
Reed et al., 1993; Yegneswaran et al., 2009)

Les personnes manipulant des chats infectés doivent respecter des regles de biosécurité strictes
pour éviter I'infection. (Gremido et al., 2021) Il est notamment important d’éviter les coupures ou
autres blessures et de porter des tenues de protection. (Miranda et al., 2022)
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VI)  Mucormycoses

La mucormycose est une mycose cutanée, occasionnelle, chez le chat. (Grooters, 2022b)

1) Etiologie
Par le passé, le terme zygomycose était utilisé pour définir des maladies fongiques causées par
des zygomycetes appartenant aux genres Basidiobolus et Conidiobolus dans l'ordre des
Entomophthorales, et aux genres Rhizopus, Absidia, Mucor, Saksenaea et d’autres, dans I'ordre des

Mucorales. Cependant, le terme de zygomycose est a présent obsoléte et devrait étre remplacé par
entomophthoromycose et mucormycose. (Grooters, 2003, 2022b)

En médecine vétérinaire, 'entomophthoromycose est plus courante que la mucormycose mais,
chez le chat, seule la mucormycose a été décrite avec certitude. (Grooters, 2022b)

Les champignons a l'origine de mucormycose sont des organismes opportunistes, retrouvés dans
le sol, I'eau, la matiere en décomposition et les féces. (Lemetayer & Sykes, 2020)

2) Epidémiologie

Certains chats atteints de mucormycose présentaient une maladie immunosuppressive.
(Grooters, 2022b)

3) Pathogénie

Linfection se fait par inhalation, ingestion ou contamination de plaies. (Lemetayer & Sykes, 2020)

4) Présentation clinique

La mucormycose confirmée par culture est rarement décrite chez le chat et limitée a des cas
isolés. (Grooters, 2022b)

a) Lésions cutanées

Les lésions cutanées sont occasionnelles chez le chat. Des tuméfactions sous-cutanées ont été
rapportés (Figure 49). Une suspicion de mucormycose a également été évoquée chez un chat
présentant des ulceres du palais dur. (Grooters, 2003; Wray et al., 2008)

Figure 49 : Tuméfaction sous-cutanée du chanfrein d’un chat atteint de mucormycose, suite a un
traumatisme local.
Source : (Wray et al., 2008)
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b) Autres lésions

D’autres formes ont été rapportées: mycose cérébrale, perforation duodénale par
Rhizomucor spp. (Cunha et al., 2011; Ravisse et al., 1978; Wray et al., 2008)

D’autre part, des cas de suspicions de mucormycoses atteignant I'appareil digestif ou les
poumons ont été rapportés. (Grooters, 2022b)

5) Diagnostic

Le diagnostic de mucormycose se fait par examen, cytologique ou histopathologique, en
association avec une culture fongique. (Lemetayer & Sykes, 2020)

a) Diagnostic cytologique ou histologique

Laspect cytologique et histologique de la mucormycose (et de I'entomophthoromycose) est
similaire a celui de la pythiose et de la lagenidiose. (Grooters, 2022b)

I montre une inflammation pyogranulomateuse, suppurée ou éosinophilique. Laspect
histologique est variable pour la mucormycose car ce groupe comprend de nombreux genres.
Cokeromyces recurvatus est un champignon dimorphique qui peut se présenter sous forme de levures,
uniques, tres larges (30-90 um), sphériques avec une paroi épaisse. Ces levures sont parfois confondues
avec des sphérules de Coccidioides spp. (Grooters, 2022b)

Lobservation de tissu macéré, traité a I’hydroxyde de potassium, semble plus adaptée pour
visualiser les éléments d’hyphes. La coloration de Gomori-Grocott et la réaction au PAS peuvent
également aider la visualisation. (Lemetayer & Sykes, 2020; Ravisse et al., 1978)

b) Diagnostic par culture

La culture reste la méthode diagnostique privilégiée pour établir le diagnostic. (Grooters, 2022b)

6) Traitement

Les recommandations de traitement de cette maladie sont difficiles a évaluer en raison du faible
nombre de cas rapportés. (Grooters, 2022b)

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Le posaconazole et 'amphotéricine B sont considérés comme les molécules les plus efficaces
contre les mucormycoses chez ’'Homme. Quelques cas humains ont bien évolué avec un traitement a
I'itraconazole. (Bonifaz et al., 2015; Eisen & Robson, 2004)

Le traitement au posaconazole s’est révélé efficace chez un chat atteint de mucormycose et
semble étre le traitement de choix en médecine vétérinaire. (Grooters, 2022b; Wray et al., 2008)

Plusieurs mois de traitement sont, en général, nécessaires. (Wray et al., 2008)

b) Résistance aux antifongiques

Les mucormycéetes sont, en général, sensibles aux antifongiques. Cependant, des résistances in
vitro a I'itraconazole et au voriconazole ont été rapportées. (Wray et al., 2008)
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c) Autres traitements

Lexcision chirurgicale large, quand elle est possible, associée au traitement antifongique
systémique, est recommandée. (Grooters, 2022b)

7) Aspect zoonotique

La mucormycose est rare chez I’'Homme. La source d’infection étant I'environnement, aucune
preuve suggérant une transmission de I'animal a I’'Homme n’a été trouvée. (Grooters, 2022b)
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VIl) Lagenidiose et paralagenidiose

La lagenidiose et la paralagenidiose sont des mycoses cutanées, occasionnelles chez le chat
(seulement un cas de chacune d’elle dans la littérature).

1) Etiologie
La plupart des especes des genres Lagenidium et Paralagenidium sont des pathogenes
d’insectes, de crustacés, d’algues ou de nématodes. Récemment, certaines espéces ont été reconnues

comme pathogénes du chien, notamment : Lagenidium giganteum f. caninum et Paralagenidium
karlingii. (Grooters, 2022b; Spies et al., 2016)

Concernant les espéces pathogénes du chat, deux cas dus a deux espéces ont été recensés dans
la littérature. Un cas de lagenidiose a été rapporté chez deux chats, en Louisiane, pour lequel I'espéce
avait été identifiée comme L. deciduum (pathogene des nématodes), mais a, ensuite, été considérée
comme une nouvelle espéce : L. vilelae. (Grooters, 2022b; Mendoza et al., 2016; Spies et al., 2016) Par
ailleurs, un oomycete correspondant a une espece non identifiée du genre Paralagenidium a été
retrouvé dans des lésions nodulaires d’un chat. (Bowman et al., 2023)

2) Présentation clinigue

Chez I'animal, les lésions de lagenidiose sont semblables a celles de la pythiose. (voir Pythiose).
(Grooters, 2022b)

Linfection a L. vilelae chez le chat se présentait sous la forme d’une lésion prurigineuse,
d’évolution chronique, de la base de la queue. On observait une dermatite papuleuse, de I'alopécie et
des crodtes, la coalescence des papules donnant des plaques blanchatres, érythémateuses. (Grooters,
2022b)

Dans le cas de paralagenidiose, la maladie se présentait sous la forme d’abces ulcérés, de la
gueue. (Bowman et al., 2023)

3) Diagnostic

a) Diagnostic cytologique et histologique

Lexamen cytologique peut se faire a partir de calques par impression de lésions cutanées. On
observe une inflammation pyogranulomateuse ou éosinophilique, avec des hyphes larges et peu
septées, souvent non colorées ou basophiles. Ces hyphes contiennent, parfois, des structures internes,
multiples, non colorées. (Bowman et al., 2023; Dehghanpir et al., 2019; Grooters, 2022b)

Des cellules géantes plurinucléées et des plasmocytes sont souvent présentes. La coloration de
Gomori-Grocott permet de les mettre en évidence. La taille des éléments fongiques dépend de
I'espéce. (Bowman et al., 2023; Dehghanpir et al., 2019; Grooters, 2022b)

b) Diagnostic sérologique
Un test ELISA qui détecte les anticorps anti-L. giganteum f. caninum a été créé pour le diagnostic
chez le chien. C’est un test sensible mais non spécifique. (Hartfield et al., 2014) Cependant, une forte

réaction croisée avec Pythium insidiosum et des espéces de Paralagenidium et la présence de faux
positifs le rendent peu utile. (Grooters, 2022b)
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c) Culture et identification de I'espéce

La culture peut se faire sur une gélose glucosée pour levures (PYG) ou I'agar de sang. Placer des
morceaux de tissus frais, directement sur le milieu, est recommandé. Les colonies se développent, en
général, en 24 a 48 heures, a 37 °C. (Bowman et al., 2023; Grooters, 2022b)

Lamplification par PCR et le séquencage des génes de 'ARN ribosomal, issus de culture ou de
tissus infectés, permet de déterminer I'espece. La détermination de I'espece sur la base morphologique
n’est pas possible pour le moment. (Bowman et al., 2023; Grooters, 2022b; Znadja et al., 2002)

4) Traitement

Comme pour la pythiose, la résection chirurgicale des tissus infectés est le traitement de choix
de la lagenidiose et de la paralagenidiose, lorsque c’est possible. (Grooters, 2022b)

Le traitement médicamenteux n’est pas curatif mais peut, parfois, ralentir la progression de la
maladie et améliorer la qualité de vie de I'animal. (Dehghanpir et al., 2019; White et al., 2020)

5) Aspect zoonotigue

La maladie se contracte a partir de I'environnement. Méme si aucune transmission de I'animal a
I’'Homme n’a été prouvée, des précautions sont conseillées en cas de manipulation d’animaux malades.
(Grooters, 2022b)
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VIII) Protothécose
La protothécose est une maladie cutanée, occasionnelle, chez le chat. (Sykes, 2022)
1) Etiologie

a) Taxonomie

La protothécose est une affection due au développement et a la prolifération d’algues
unicellulaires du genre Prototheca. Méme si la classification des espéces de Prototheca est
régulierement révisée, 15 espéces ont été proposées selon I'analyse génétique. Malgré la phylogénie
du genre Prototheca, la protothécose est classée avec les mycoses. (Masuda et al., 2021; Sykes, 2022)

Les especes décrites chez le chat sont, en majorité, Prototheca wickerhamii (formes cutanées
essentiellement) et P. bovis. (Coloe & Allison, 1982; Dillberger et al., 1988; Endo et al., 2010;
Etchechopaz et al., 2025; Huth et al., 2015; Ishikawa et al., 2025; Kaplan et al., 1976; Kessell et al., 2017,
Lanave et al., 2023; Villalobos et al., 2023)

b) Ecologie

Ces algues n’ont pas de chlorophylle et sont donc dépendantes d’'un mode de vie saprophytique
pour leur survie. On les retrouve surtout dans des climats chauds et humides, notamment, des
environnements aquatiques, dans lesquels de la matiére organique en décomposition est présente.
Elles ont été retrouvées sur des arbres, dans des sources d’eau, fraiche ou salée, des aquariums, le sol,
des excréments animaux et de la nourriture. (Sykes, 2022)

¢) Morphologie et cycle

Les algues sont rondes a ovales, mesurent de 5 a 30 um de diametre, avec une paroi épaisse, et
se reproduisent par voie asexuée (endosporulation), formant alors un sporangium qui contient de
multiples sporangiospores. La rupture du sporangium libére les sporangies dans les tissus, et le cycle
continue. (Sykes, 2022)

2) Epidémiologie

La plupart des chats atteints de protothécose ne sont pas porteurs des virus FIV et FelV et en
bonne santé. (Coloe & Allison, 1982; Dillberger et al., 1988; Endo et al., 2010; Etchechopaz et al., 2025;
Finnie & Coloe, 1981; Kaplan et al., 1976)

3) Pathogénie
La pathogénie de la protothécose n’est pas complétement comprise. (Sykes, 2022)

Linfection est, certainement, secondaire a I'inoculation cutanée des organismes, a 'origine des
|ésions cutanées localisées. Le mode d’infection des formes non cutanées est incertain. (Sykes, 2022)

La période d’incubation est évaluée a dix jours, voire plusieurs semaines chez ’'Homme. (Lass-
Florl & Mayr, 2007)

4) Présentation clinique

Latteinte cutanée est la forme clinique majoritaire chez les chats atteints de protothécose.
(Sykes, 2022)
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a) Lésions cutanées

Chez le chat, la protothécose se manifeste, principalement, par des nodules cutanés, simples ou
multiples, parfois ulcérés et crolteux. Les Iésions affectent, le plus souvent, la face (Figure 50, Figure
51), les coussinets (Figure 52), les extrémités distales des membres et la base de la queue et peuvent
rappeler celles de la cryptococcose ou de la sporotrichose. Lors d’atteinte nasale, des signes
respiratoires (éternuements, jetage...) peuvent étre observés. (Coloe & Allison, 1982; Dillberger et al.,
1988; Endo et al., 2010; Etchechopaz et al., 2025; Finnie & Coloe, 1981; Huth et al., 2015; Kaplan et al.,
1976; Kessell et al., 2017; Villalobos et al., 2023)

Figure 50 : Lésions nodulaires, partiellement alopéciques et crolteuses, du nez d’un chat atteint de
protothécose.
Source : (Huth et al., 2015)

Figure 51 : Volumineux nodule, ulcéré, du nez et du museau, d’environ 5 cm de diamétre, chez un
chat atteint de protothécose.
Source : (Villalobos et al., 2023)
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Figure 52 : Nodule cutané, ulcéré au centre, de la face plantaire du membre postérieur d’'un chat
atteint de protothécose.
Source : (Etchechopaz et al., 2025)

b) Autres lésions

P. bovis a été isolé a partir du liquide cérébro-spinal d’'un chat présentant des troubles nerveux,
laissant suspecter une forme disséminée. (Lanave et al.,, 2023) Une colite chronique a P. bovis a
récemment été diagnostiquée chez un jeune chat. (Ishikawa et al., 2025) Une uvéite a Prototheca spp.
a également été décrite. (Jimenez-Ramos et al., 2025)

5) Diagnostic

a) Diagnostic cytologique
Lexamen cytologique peut se faire a partir de cytoponctions de Iésions cutanées. (Sykes, 2022)

Les organismes sont sphériques a ovoides, mesurent entre 1,5 et 10 um de diametre, selon
I'espéce. Leur paroi est épaisse et hyaline et ne prend pas la coloration. Leur cytoplasme est basophile
et granuleux. On observe, parfois, des cellules filles, dans la cellule, arrangées de maniére symétrique
ou non, selon l'espece (Figure 53). (Lass-Florl & Mayr, 2007) Lalgue peut étre confondue avec
Blastomyces, Coccidioides ou Cryptococcus. (Sykes, 2022)

Figure 53 : Observation cytologique d’un infiltrat pyogranulomateux mettant en évidence de
nombreux organismes de P. wickerhamii. Prélevement issu d’'un nodule cutané de chat atteint de
protothécose (coloration May- Griinwald- Giemsa).

Source : (Etchechopaz et al., 2025)

La coloration de Gomori-Grocott et la réaction au PAS permettent de les mettre en évidence.
(Coloe & Allison, 1982; Endo et al., 2010; Finnie & Coloe, 1981; Huth et al., 2015)

105
MAZERAN



La réaction inflammatoire est granulomateuse, parfois avec des cellules géantes plurinucléées,
ou pyogranulomateuse, plus ou moins nécrotique. (Dillberger et al., 1988; Finnie & Coloe, 1981; Huth
et al., 2015)

La sensibilité de cet examen est élevée car on retrouve souvent de nombreux organismes.
Cependant, une absence d’algues ne permet pas d’éliminer la protothécose des hypothéses. (Sykes,
2022)

b) Diagnostic par culture et identification de I'espéce

Les especes de Prototheca peuvent étre cultivées sur un milieu de culture standard et des
colonies de type levure sont visibles en sept jours, en général. La culture peut se faire a partir de
cytoponctions ou de biopsies. (Sykes, 2022)

La différenciation de lI'espece requiert une PCR ou un séquencage de I'’ARN ribosomal. La
technique MALDI-TOF MS a également été utilisée pour I'identification rapide au niveau génotypique,
mais n’est pas toujours concluante. (Ahrholdt et al., 2012; Kessell et al., 2017; Lanave et al., 2023;
von Bergen et al., 2009)

¢) Diagnostic moléculaire

Une technique de PCR en temps réel a été développée pour la détection et la différenciation des
especes de Prototheca mais n’est pas disponible pour le diagnostic de la protothécose chez I'animal.
(Ricchi et al., 2011)

6) Traitement

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Chez 'Homme, 'amphotéricine B a parfois permis une guérison. (Lass-Florl & Mayr, 2007) Elle a
récemment été utilisée chez le chat en application intralésionelle avec de bons résultats pour les
formes cutanées localisées. (Etchechopaz et al., 2025; Villalobos et al., 2023)

Les azolés ont été testés, mais les résultats sont souvent mauvais. (Sykes, 2022)

La terbinafine, par voie orale, a aussi été utilisée chez le chat. (Villalobos et al., 2023)

b) Sensibilité aux antifongiques
La sensibilité aux antifongiques a été évaluée pour les especes de Prototheca mais n’est pas
standardisée et son utilisé clinique est incertaine. (Etchechopaz et al., 2025; Lass-Fl6érl & Mayr, 2007)
c) Autres traitements

Si elle est possible, I'excision chirurgicale des lésions peut étre curative lors de protothécose
cutanée. (Dillberger et al., 1988; Endo et al., 2010)

7) Aspect zoonotique

La protothécose est rare chez 'Homme. Linfection est acquise a partir de I'environnement et la
transmission de I'animal a ’'Homme ne semble pas importante. (Sykes, 2022)
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IX) Blastomycose

La blastomycose est une mycose, pulmonaire ou disséminée, causée par des champignons
saprophytiques du genre Blastomyces. Cette maladie est rare chez le chat, plus courante chez 'Homme
et le chien. (Mourning & Sykes, 2022)

1) Etiologie

a) Espéeces

Les especes les plus fréquemment retrouvées sont B. dermatitidis et B. gilchristii. Ces deux
especes sont identiques phénotypiquement mais ont été différenciées avec des méthodes de typage
génétique (analyse microsatellite). (Frost et al., 2016)

B. helicus a été retrouvée plus récemment chez des chiens et des chats au Canada et aux Etats
Unis. (Schwartz et al., 2019)

b) Répartition

La blastomycose est une maladie principalement retrouvée en Amérique du Nord, mais quelques
cas ont été identifiés sur d’autres continents, notamment en Europe. (Mourning & Sykes, 2022)

c) Ecologie

Blastomyces croit sous forme d’un mycélium saprophytique qui produit des spores infectieuses
(conidies), de 2 a 10 um de diametre. On suppose que l'infection se fait par inhalation des conidies en
suspension dans l'air sous forme d’aérosols par I’hdte. A température corporelle (37 °C) et dans les
tissus, I'organisme prend sa forme levure et se reproduit de maniére asexuée. Les champignons en
bourgeonnement font 5 a 20 um de diametre et ont une paroi épaisse bi-membranée. (Mourning &
Sykes, 2022)

La niche écologique des Blastomyces semble étre les sols chauds, humides et sableux, riches en
débris organiques (végétaux en décomposition, déjections animales...) Cependant, les Blastomyces
sont difficiles a isoler de I'environnement. (Mourning & Sykes, 2022)

2) Epidémiologie

a) Facteurs environnementaux

La proximité avec un point d’eau semble étre un facteur de risque pour la blastomycose. (Reed
et al., 2008) Cependant, I'exposition a I'environnement n’est pas nécessaire a l'infection car des chats
d’intérieur peuvent contracter la blastomycose. (Blondin et al., 2007)

La pluie et la rosée semblent faciliter le relargage de spores infectieuses. (Mourning & Sykes,
2022)

b) Facteurs de l'individu

La blastomycose est rare chez le chat, mais des rapports récents de cas multiples laissent penser
gue cette maladie pourrait étre plus commune mais sous-diagnostiquée. (Blondin et al., 2007; Gilor et
al., 2006)

Aucune relation entre des maladies concomitantes ou un traitement immunosuppresseur et le
développement de blastomycose n’a été trouvée. (Gilor et al., 2006) Cependant, une étude a montré
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que 10 % de 41 chats atteints de blastomycose avaient un test positif pour le FelV. (C. Davies & Troy,
1996)

Aucune prédisposition d’age, de race ou de sexe n’a été mise en évidence chez le chat. (Mourning
& Sykes, 2022)

3) Pathogénie

a) Infection

Linfection résulte souvent de I'inhalation de conidies a partir de I'environnement. Une maladie
cutanée locale, suite a une inoculation cutanée directe des organismes, est rare mais décrite chez
I'Homme. (Gray & Baddour, 2002; Harris et al., 2011)

Une fois I'infection établie dans les poumons, le champignon peut disséminer dans le corps par
voie vasculaire ou lymphatique. (Mourning & Sykes, 2022)

Dans l'organisme de I’'héte, la conidie se transforme en levure qui résiste a la destruction par les
neutrophiles. Les levures déclenchent une réaction inflammatoire pyogranulomateuse. (Mourning &
Sykes, 2022)

b) Facteurs de virulence

La glycoprotéine de surface BAD-1 et d’autres composants de la paroi, comme I'a-1,3-glucane et
la mélanine, sont des facteurs de virulence importants. Lantigene BAD-1 est une adhésine qui se lie
aux récepteurs cellulaires des macrophages de I’héte. Il pourrait aussi contribuer a la capacité des
levures a éviter la réponse immunitaire en influencant la sécrétion de cytokines et en altérant
I'activation des compléments. (Finkel-Jimenez et al., 2002; Withrich et al., 2006)

La paroi cellulaire épaisse de la levure pourrait limiter la phagocytose. Par ailleurs, la production
de mélanine par la levure pourrait influencer la pathogénie de la blastomycose. (Nosanchuk et al.,
2004)

c) Réponse immunitaire

Les anticorps contre I'antigéne BAD-1 ne procurent aucune protection contre I'infection dans des
modeles de souris, (Withrich & Klein, 2000) ce qui est compatible avec des hautes concentrations en
anticorps chez des chiens atteints de blastomycose, progressive et fatale.

La période d’incubation est variable et peu connue, mais estimée a cinq a 12 semaines.
(Mourning & Sykes, 2022)

4) Présentation clinique

a) Lésions cutanées

La forme cutanée est trés courante dans le cas d’infections disséminées par B. dermatitidis et
par B. gilchristii, mais cette forme n’a jamais été rapportée en cas d’infection par B. helicus. (Schwartz
et al.,, 2019)

Les lésions cutanées comprennent des nodules, cutanées ou sous-cutanées, de plusieurs
centimetres, des ulcéres et des trajets fistuleux (Figure 54 B, Figure 55). Une palpation de toute la
surface de la peau peut révéler de petites |ésions cutanées. Ces lésions sont fréquemment retrouvées
sur le tronc, les membres, les doigts (coussinets : Figure 54 A), mais peuvent aussi toucher la face,
notamment le museau (Figure 54 C), les paupieres et les oreilles. (Gilor et al., 2006; Mourning & Sykes,
2022)
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Figure 54 : Lésions cutanées chez un chat atteint de blastomycose : hyperkératose des coussinets
(A), trajets fistuleux des espaces interdigités (B) et ulcéres des lévres (C).
Source : (Mourning & Sykes, 2022)

Figure 55 : Trajets fistuleux s’ouvrant a la surface de la peau de I'extrémité d’un membre d’un chat
atteint de blastomycose.
Source : (Coyner, 2019)

b) Autres formes plus fréquentes

La forme pulmonaire de la blastomycose est la plus fréquente, les poumons étant le lieu
d’infection primaire. On observe la plupart du temps du jetage, de la toux et de la dyspnée, mais
également des signes généraux (hyperthermie, abattement, anorexie...). (Mourning & Sykes, 2022)

Cependant, la maladie peut disséminer a presque tous les organes internes et externes dans
certains cas. Les signes sont alors multiples et dépendent de la zone infectée (boiterie, uvéite,
méningoencéphalite...). (Mourning & Sykes, 2022)

5) Diagnostic

La blastomycose est suspectée en présence de signes cliniques évocateurs sur un chat dans une
région endémique.

a) Diagnostic cytologique

Le diagnostic cytologique peut se faire sur un prélevement obtenu par aspiration des masses
cutanées ou par impression de lésions ulcérées ou fistuleuses. (Gilor et al., 2006)

Les levures de B. dermatitidis et de B. gilchristii font entre 5 et 15 um de diametre, ont une paroi
épaisse et présentent un bourgeonnement (Figure 56). Les cellules filles sont presque aussi grosses que
les cellules meres lorsqu’elles se détachent (Figure 57). Une réaction inflammatoire granulomateuse
est souvent associée. (Gilor et al., 2006; Mourning & Sykes, 2022)
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Figure 56 : Prélevement cytologique par aspiration d’une Iésion cutanée d’un chien atteint de
blastomycose observé au microscope. Les Blastomyces (fleches) ont une paroi épaisse et
présentent un bourgeonnement. Une inflammation granulomateuse est également présente.
Source : (Mourning & Sykes, 2022)

Figure 57 : Levure de B. dermatitidis en bourgeonnement observée au microscope. La fleche
indique la zone du bourgeonnement. (Echelle : barre = 10 pm)
Source : (McBride et al., 2017)

b) Diagnostic sérologique

Jusqu’a récemment, I'immunodiffusion sur gel d’agar (AGID) était la méthode la plus accessible
pour détecter les anticorps de I'antigéne A de Blastomyces. Cependant, cette méthode a révélé une
sensibilité insuffisante pour le diagnostic de blastomycose chez le chien (entre 17 % et 91 %). (Legendre
& Becker, 1980; Spector et al., 2008)

La méthode immuno-enzymatique (EIA) de détection des anticorps contre I'antigéne rBAD-1 a
montré de meilleures sensibilités. (Mourning et al., 2015; Spector et al., 2008)

c) Diagnostic par culture

Blastomyces peut croitre sur un milieu classique en laboratoire. Des colonies blanches
apparaissent, en général, apres une a trois semaines d’incubation, mais peuvent parfois nécessiter cing
semaines. (Mourning & Sykes, 2022)

Lorganisme est identifié selon la morphologie de ses conidies qui sont rondes a ovales et
attachées a des hyphes. (Mourning & Sykes, 2022)

B. dermatitidis et B. gilchristii sont indistinguables morphologiquement et leur différenciation
requiert un typage moléculaire qui n’est, en général, pas réalisé car n’ayant aucune incidence sur la
clinique ou le traitement. B. helicus peut étre identifié sur sa morphologie en culture : contrairement a
B. dermatitidis, il ne produit pas de conidies. (Mourning & Sykes, 2022)
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La culture en laboratoire présente un risque sanitaire et ne doit étre réalisée que si elle est
strictement nécessaire. (Mourning & Sykes, 2022)

d) Diagnostic moléculaire

Des techniques de PCR en temps réel ont été développées pour détecter rapidement
Blastomyces dans des prélevements cliniques chez I’'Homme. (Sidamonidze et al., 2012) Ces méthodes
ne sont pas encore utilisées en routine chez le chat et le chien.

6) Traitement

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique systémique

Les molécules utilisées chez le chat pour la blastomycose sont notamment l'itraconazole et
I'amphotéricine B. (Mourning & Sykes, 2022)

Dans certains cas, le traitement doit étre de plusieurs mois pour obtenir une rémission complete,
mais une amélioration clinique est en général visible aprés une semaine de traitement. (Gilor et al.,
2006)

b) Prévention

Un vaccin expérimental, constitué d’un mutant vivant atténué de |'antigene BAD-1 de
B. dermatitidis, protége les souris d’une infection expérimentale. (Wuthrich et al., 2000) Une étude
chez le chien a montré que le vaccin possede une bonne innocuité. (Withrich et al., 2011) Cependant,
il n’a pas encore été assez étudié pour étre mis sur le marché.

Pour prévenir l'infection, il faut écarter les animaux des zones endémiques dans lesquelles
d’autres animaux ou des humains ont contracté la maladie. Cependant, c’est rarement faisable.
(Mourning & Sykes, 2022)

7) Aspect zoonotigue

Les humains contractent, le plus souvent, la maladie a partir de I'environnement. Cependant, les
chiens sont des especes sentinelles pour I'exposition humaine. (Sarosi et al., 1979)

Les animaux infectés peuvent, cependant, transmettre la maladie a I’'homme par morsure. Ainsi,
un homme a contracté une forme cutanée locale qui s’est disséminée suite a une morsure de kinkajou
atteint de blastomycose. (Harris et al., 2011) Un cas identique a été rapporté apres une morsure de
chien. (Gnann Jr et al., 1983)
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X)  Coccidioidomycose

La coccidioidomycose est une maladie fongique exceptionnelle chez le chat. (Lemetayer & Sykes,
2020)

1) Etiologie

a) Agent étiologique

La coccidioimycose est causée par des champignons dimorphiques du sol, du genre
Coccidioides spp. Deux especes ont été identifiées : Coccidioides immitis et Coccidioides posadasii.
C. immitis est limitée aux régions endémiques, comme la Californie et I'est de I'état de Washington,
tandis que C. posadasii est trouvée dans d’autres régions du monde. Ces deux especes sont
indifférenciables morphologiquement. (Fisher et al., 2002; Kollath et al., 2019) Aucune différence
majeure de présentation clinique ou de sensibilité aux antifongiques entre les deux especes n‘a été
notée. (Luna-Isaac et al., 2014; Ramani & Chaturvedi, 2007; Simdes et al., 2016; Vishkautsan & Sykes,
2022)

b) Ecologie

Dans lI'environnement, Coccidioides spp. est présent sous forme de mycélium. Dans les tissus (a
37 °C), il est sous forme de sphérule. Le mycélium est une chaine d’arthroconidies (ou arthrospores),
haploides, multinucléées, en forme de tonneaux, alternant avec des cellules plus petites non viables.
Les arthroconidies peuvent rester viables dans le sol pendant de longues périodes. Elles se fragmentent
et forment des aérosols inhalés par les hotes. (Lemetayer & Sykes, 2020; Vishkautsan & Sykes, 2022)

Coccidioides spp. est réparti dans des régions semi-arides a arides, proches du niveau de la mer,
ou les étés sont chauds. On I'appelle parfois le « dust-devil » (diable de la poussiére). (Van Dyke et al.,
2019)

C’est une maladie endémique dans certaines régions des Etats-Unis ainsi qu’au Mexique et de
certaines zones d’Amérique Centrale et du Sud. (Graupmann-Kuzma et al., 2008) Des cas ont été
rapportés en régions non endémiques, notamment en Europe, dans le cas d’animaux et d’humains
provenant d’une région endémique. (Amorim et al., 2011)

Linfection est plus fréquente suite a un cycle de conditions humides, une période séche, puis
une perturbation du sol (fortes pluies, séismes, tempétes de sable, sécheresse, constructions...) (Flynn
etal., 1979; B. J. Park et al., 2005; Schneider et al., 1997) Par ailleurs, une association entre la présence
de Coccidioides dans le sol et I'activité de petits mammiféres du désert a été observée, suggérant
I'implication de ces rongeurs dans la dissémination du champignon dans le sol et leur potentiel réle de
réservoir. (Kollath et al., 2019)

2) Epidémiologie

Bien que plus fréquente chez le chien, la coccidioidomycose touche aussi les chats. (Vishkautsan
& Sykes, 2022)

Aucune prédisposition, raciale ou sexuelle, n’a été notée chez le chat et 'immunosuppression ne
semble pas jouer de role dans le développement de la maladie. (Arbona et al., 2020; R. T. Greene &
Troy, 1995; Simdes et al., 2016)

Lacces a I'extérieur est un facteur de risque, par exposition a la source d’infection, mais de
nombreux chats d’intérieur ont développé la coccidioidomycose. (Arbona et al., 2020; Simdes et al.,
2016)
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La maladie est trés rare chez le chat en Californie, ce qui laisse penser que les chats sont moins
sensibles aux infections par C. immitis. (Lemetayer & Sykes, 2020)

3) Pathogénie

Linfection se fait par inhalation des arthrospores. L'inoculation directe, bien que peu décrite, est
rapportée (épillet chez un chien, sans certitude, et morsure de chat). (Beaudin et al., 2005; Gaidici &
Saubolle, 2008; Vishkautsan & Sykes, 2022) Une faible quantité d’arthroconidies peut suffire a
déclencher une infection. (Stockamp & Thompson 3rd, 2016)

Ensuite, plusieurs formes d’infection sont possibles : une maladie pulmonaire localisée ou une
maladie systémique, en cas de réponse immunitaire inadaptée. (Lemetayer & Sykes, 2020; Vishkautsan
& Sykes, 2022)

Une fois inhalées, les arthroconidies sont phagocytées par les macrophages alvéolaires. lls
deviennent, alors, une sphérule, de 8 a 100 um de diamétre. Des centaines d’endospores se
développent au sein de la sphérule, puis sont libérées lorsque la sphérule mature se rompt. Cela attire
des neutrophiles qui donnent lieu a une inflammation pyogranulomateuse. (Thompson 3rd, 2011; Van
Dyke et al., 2019; Vishkautsan & Sykes, 2022)

Chaque endospore relarguée qui échappe a la destruction se développe en sphérule et le cycle
recommence. (Vishkautsan & Sykes, 2022)

Les endospores peuvent aussi se reconvertir en mycélium lorsqu’elles sont retirées du site
d’infection. (Vishkautsan & Sykes, 2022)

Chez les hoétes incapables de construire une réponse immune efficace, les endospores
disséminent par voie lymphatique, jusqu’aux nceuds lymphatiques trachéobronchiques, ou par voie
sanguine, dans d’autres sites. (Vishkautsan & Sykes, 2022)

4) Présentation clinique

La présentation clinique de la coccidioidomycose dépend de la dose infectieuse et du statut
immunitaire de I'héte. La plupart des infections dans les zones endémiques sont subcliniques.
(Vishkautsan & Sykes, 2022)

a) Lésions cutanées

Les lésions cutanées semblent étre, en priorité, la conséquence d’une infection disséminée. Plus
de la moitié des chats atteints présentent des lésions cutanées : nodules sous-cutanés, trajets fistuleux,
abces, alopécie, zones indurées, papules, pustules ou ulceres linguaux. (Amorim et al., 2011; Arbona
et al., 2020; R. T. Greene & Troy, 1995; Simdes et al., 2016)

Les Iésions sont majoritairement localisées au tronc. Les Iésions cutanées multiples doivent étre
considérées comme des sites différents de dissémination. (Simdes et al., 2016)

b) Autres signes

Plus de la moitié des chats avec des lésions cutanées présentent des signes de maladie
systémique : hyperthermie, abattement, perte de poids, anorexie, boiterie, toux. (Arbona et al., 2020;
R. T. Greene & Troy, 1995; Simdes et al., 2016)

Une lymphadénopathie régionale peut étre observée. (Simdes et al., 2016)

Les signes respiratoires (tachypnée, efforts respiratoires...) sont notés dans 25 % a 40 % des cas
mais |'atteinte pulmonaire est certainement plus fréquente. (Arbona et al., 2020; R. T. Greene & Troy,
1995)
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Des lésions oculaires, nerveuses ou musculosquelettiques peuvent étre observées. (Bentley et
al., 2015; Foureman et al., 2005; Graupmann-Kuzma et al., 2008; R. T. Greene & Troy, 1995; Tofflemire
& Betbeze, 2010) Des lésions péricardiques sont également observées a I'autopsie malgré I'absence de
signes cliniques du vivant de I'animal. (Gaidici & Saubolle, 2008; Graupmann-Kuzma et al., 2008)

5) Diagnostic

Le diagnostic se base sur I'historique d’un séjour dans une région d’endémie avec des signes
cliniques et biologiques (ou images radiographiques) compatibles. (Vishkautsan & Sykes, 2022)

a) Diagnostic cytologique et histologique

Le diagnostic cytologique peut se faire a partir de cytoponctions de nceuds lymphatiques ou
d’impressions de Iésions cutanées, mais c’est une technique peu sensible pour la coccidioidomycose
comparée a d’autres mycoses profondes. (Simdes et al., 2016)

Le champignon se présente sous la forme d’une sphérule, assez grande (8-70 um), ronde, trés
basophile, a double membrane, contenant des endospores (Figure 58). En cas de sphérules rompues,
on peut voir des endospores, qui mesurent 2 a 5 um de diamétre et sont entourées d’un halo fin, non
coloré, avec un noyau rond et petit, trés dense (Figure 59). On les voit dans les phagocytes ou en
position extracellulaire. La coloration Diff-Quick facilite la visualisation. La charge fongique étant, en
général, trés faible, il est conseillé d’informer le spécialiste de la recherche de Coccidioides afin
d’optimiser le diagnostic. (Amorim et al., 2011; Tofflemire & Betbeze, 2010)

Une réaction inflammatoire, granulomateuse ou pyogranulomateuse, est souvent observée.
Parfois, une réponse suppurative domine. (Simdes et al., 2016)

Des Coccidioides spp. sont visibles dans les exsudats de la moitié des chats infectés. (R. T. Greene
& Troy, 1995)

Des biopsies peuvent étre utilisées pour identifier I'organisme par histopathologie. Cela
nécessite parfois des colorations spéciales comme la réaction au PAS ou la coloration Gomori-Grocott.
On observe parfois de nombreuses sphérules chez les chats infectés. (Amorim et al., 2011; Gaidici &
Saubolle, 2008)

Figure 58 : Cytologie du liquide d’'une masse périorbitale d’un chat atteint de coccidioidomycose
(coloration de Wright). On observe des neutrophiles dégénérés et des macrophages épithélioides
avec une sphérule de Coccidioides au centre.

Source : (Tofflemire & Betbeze, 2010)
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Figure 59 : Photomicrographie d’une sphérule de Coccidioides dans le tissu, coloration
hématoxyline et éosine.
Source : Dr. Richard Sobonya, MD, University of Arizona, (Vishkautsan & Sykes, 2022)

b) Diagnostic par culture

La culture fongique n’étant positive que chez un quart des chats atteints, une culture négative
ne permet pas d’éliminer la coccidioidomycose. Un milieu fongique classique peut étre utilisé et des
colonies, gris-blanc a brun foncé, sont en général visualisables aprés quelques jours d’incubation.
(Vishkautsan & Sykes, 2022)

Lorganisme peut étre identifié par son apparence microscopique, sans distinction d’espece, avec
ou sans méthode moléculaire. (Vishkautsan & Sykes, 2022)

La culture de Coccodioides représente un gros risque de biosécurité et ne doit étre réalisée que
dans des laboratoires équipés et informés. (Lemetayer & Sykes, 2020)

c) Identification de I'espéce

Lespece peut étre identifiée par des techniques moléculaires et génétiques comme elles ne sont
pas différenciables morphologiquement. (Luna-lsaac et al., 2014)

L'utilisation de PCR en temps réel est rapportée chez 'Homme avec une sensibilité limitée.
(Thompson 3rd, 2011; Vucicevic et al., 2010) Ces techniques n’ont pas été appliquées pour le diagnostic
de coccidioidomycose chez le chat. (Lemetayer & Sykes, 2020)

d) Diagnostic sérologique

De nombreux laboratoires proposent des tests AGID pour les anticorps IgG et IgM. La plupart des
chats sont séropositifs a un moment de la maladie. (Arbona et al., 2020; R. T. Greene & Troy, 1995;
Simdes et al., 2016) Les faux négatifs sont rares chez le chat mais peuvent exister chez des patients
immunodéprimés ou en cas d’infection précoce, et un test de suivi est, alors, intéressant. (Arbona et
al., 2020)

Des techniques de détection rapide d’anticorps (ElAs et test de flux latéral (LFA)) ont été décrites
et sont disponibles a I'achat pour le chien mais n‘ont pas été testées chez les chats. (Reagan et al., 2021)

Un test sérologique détectant un antigéne de Coccidioides dans I'urine est disponible chez
I’Homme mais sa sensibilité chez le chien est insuffisante et il n’a pas été testé chez le chat. (Kirsch et
al., 2012)
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6) Traitement

Le traitement nécessite, en général, I'association d’un antifongique et d’un traitement de
soutien. Parfois, la chirurgie est nécessaire. Six mois de traitement minimum sont nécessaires.
(Vishkautsan & Sykes, 2022)

Le traitement antifongique sera exposé en détail dans la troisieme partie de ce travail.

a) Traitement antifongique

Litraconazole et le fluconazole sont fréquemment utilisés pour le traitement de la
coccidioidomycose féline. (Arbona et al., 2020; Bentley et al., 2015; Ramani & Chaturvedi, 2007; Simd&es
et al., 2016; Tofflemire & Betbeze, 2010)

Le kétaconazole était fréquemment utilisé il y a quelques années, avec un taux de survie de 67 %
avec traitement. (R. T. Greene & Troy, 1995) Cependant, cette molécule n’est plus recommandée en
raison de son activité limitée et de ses effets secondaires.

Chez I'Homme et le chien, I'amphotéricine B est recommandée dans certains cas. Le
posaconazole et le voriconazole ont une excellente activité in vitro contre Coccidioide spp. (Ramani &
Chaturvedi, 2007) lIs sont utilisés avec ou sans échinocandines chez les patients atteints de maladies
réfractaires. (Galgiani et al., 2016; Kim et al., 2011; Levy et al., 2013; Stockamp & Thompson 3rd, 2016;
Thompson 3rd, 2011)

La nikkomycine Z est un antifongique avec une forte activité contre Coccidioides spp. in vitro. Ce
médicament est en développement chez 'Homme et a montré une efficacité chez les chiens et les
souris mais n’est pas encore utilisé chez le chat. (Larwood, 2020; Shubitz et al., 2013)

b) Autres traitements

Lexérese chirurgicale des |ésions est également décrite, lorsque la localisation le permet. La
chirurgie vertébrale est parfois nécessaire. (Amorim et al., 2011; Dowdy et al., 2022; Foureman et al.,
2005; Simdes et al., 2016)

c) Pronostic et suivi

Le pronostic dépend de la sévérité de la maladie et de |'étendue de la dissémination.
(Vishkautsan & Sykes, 2022)

En moyenne, le traitement dure dix mois mais peut parfois atteindre 40 mois. (R. T. Greene &
Troy, 1995)

Le titrage d’anticorps diminue en cas de traitement efficace, ce traitement devant étre poursuivi
jusqu’a guérison et titrage inférieur a 1:2. (Vishkautsan & Sykes, 2022)

d) Prévention et vaccination

La prévention repose sur I'évitement des zones endémiques, ce qui est rarement réalisable.
(Vishkautsan & Sykes, 2022)

Limmunité contre Coccidioides spp. dépend de l'immunité cellulaire, notamment des
lymphocytes T. Il n’existe pas de vaccin commercialisé mais des candidats potentiels ont été identifiés
et ont montré une efficacité chez le chien. (Shubitz et al., 2021; Van Dyke et al., 2019)

7) Aspect zoonotigue

La coccidioidomycose est une maladie grave chez 'Homme. (Vishkautsan & Sykes, 2022)
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Peu de liens entre la maladie animale et la maladie humaine ont été décrits, cependant, les
animaux, notamment les chiens, pourraient servir de sentinelles. (Grayzel et al., 2017)

Des cas de maladie transmise par I'animal ont été décrites : un cas pendant une autopsie de
cheval infecté et un cas par inoculation suite a une morsure de chat infecté. (Gaidici & Saubolle, 2008;
Kohn et al., 1992) Dans l'optique d’un potentiel zoonotique a cette maladie, des précautions doivent
étre prises lors de la manipulation d’animaux suspects ou de matériel infectieux.
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PARTIE 3 : TRAITEMENT DES MYCOSES
CUTANEES DU CHAT, AUTRES QUE LES
DERMATOPHYTOSES
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I)  Mécanismes d’action et propriétés pharmacologiques

Il existe plusieurs familles d’antifongiques, avec des mécanismes d’action différents, leur

octroyant une efficacité et des spectres spécifiques. La Figure 60 schématise ces principaux
mécanismes d’action.
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Figure 60 : Mécanismes d’action des principales familles d’antifongiques sur une cellule fongique.
Source : Blanche Mazeran

Created in BioRender.com bio

1) Polyénes

Les polyénes sont des molécules antifongiques utilisées depuis les années 1950. Ce sont des
molécules constituées d’une chaine hydrophobe et d’une chaine hydrophile. Ils sont produits par des
actinomycétes du genre Streptomyces. (Guillot & Chermette, 1997; Robbins et al., 2016)

Pendant longtemps, leur activité antifongique était imputée a une intercalation entre les
ergostérols de la membrane cellulaire fongique, causant la fuite de composants cellulaires et la mort
cellulaire. Cependant, des études récentes montrent qu’elles agissent plus comme une « éponge a
ergostérols » en extrayant les ergostérols de la membrane pour former des agrégats. (Robbins et al.,
2016) Ces molécules interférent, également, avec le métabolisme des cellules fongiques : elles

augmentent leur consommation en oxygene et diminuent leurs réserves en énergie. (Guillot &
Chermette, 1997)

a) Amphotéricine B

Lamphotéricine B est une molécule antifongique découverte il y a plusieurs décennies. Elle n’est
pas absorbée par le systeme digestif. Sa fixation aux protéines sériques est intense et sa diffusion dans
I'organisme limitée. Son spectre d’action, large, en fait une molécule de référence en médecine
humaine. (Guillot & Chermette, 1997; Robbins et al., 2016) Il s’agit d’un antibiotique polyéne
macrocyclique, extrait a 'origine de Streptomyces nodosus. (Foy & Trepanier, 2010)
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b) Natamycine

La natamycine est un antibiotique polyéne, antifongique, produit par Streptomyces natalensis.
Elle est insoluble dans I'eau et la plupart des solvants organiques. La natamycine n’est pas absorbée
par le systeme digestif. (Vande Bossche et al., 2003)

Elle est active contre de nombreux pathogenes d’animaux et de plantes. (Vande Bossche et al.,
2003)

c) Nystatine

La nystatine est un antibiotique macrolide polyéne, découvert dans les années 1950. Elle est
produite par Streptomyces noursei. Elle est l[égerement soluble dans I'eau mais n’est pas absorbée
correctement par le systeme digestif. (Vande Bossche et al., 2003)

Son spectre d’activité est large, in vitro et in vivo. Son utilisation est, cependant, limitée aux
mycoses cutanées superficielles. (Vande Bossche et al., 2003)

2) Pyrimidines : flucytosine

Les pyrimidines sont utilisées pour traiter les mycoses depuis les années 1960s. (Robbins et al.,
2016)

La flucytosine est une molécule de synthése, de faible poids moléculaire, analogue de la cytosine.
Aprés son entrée dans le cytosol, la flucytosine est convertie en 5-fluorouracile par les désaminases
fongiques spécifiques de la cytosine. (Loyse et al., 2013) Le 5-fluorouracile agit comme un
antimétabolite puissant qui cause des erreurs dans I'ARN et inhibe la synthése d’ADN du champignon.
(Guillot & Chermette, 1997; Robbins et al., 2016)

C’est une molécule hydrosoluble, éliminée par voie urinaire. Elle est efficace contre la plupart
des levures et certains champignons filamenteux. (Guillot & Chermette, 1997)

La résistance a la flucytosine se développe rapidement, la rendant inutilisable en monothérapie.
Elle a une action synergique avec I'amphotéricine B et, pendant longtemps, leur association était le
traitement de choix de la cryptococcose et de la candidose, notamment. (Elad, 2018; Malik, Craig, et
al., 1996)

3) Azolés

Les azolés sont des antifongiques topiques et systémiques. La plupart des imidazolés sont
formulés pour une utilisation topique, en raison de leur toxicité et de leur faible biodisponibilité qui
limitent leur potentiel systémique. (Robbins et al., 2016)

Les azolés sont les antifongiques les plus développés (bonne innocuité et disponibles dans le
commerce). Ce sont des molécules de synthese, hétérocycliques, qui inhibent la synthese de
I'ergostérol (constituant essentiel de la membrane fongique). Ils perturbent le fonctionnement de la
14-a-déméthylase (aussi appelé cytochrome P450) en bloquant la déméthylation du lanostérol en
ergostérol. Cela entraine I'accumulation d’intermédiaires toxiques, empéche la croissance et la division
cellulaires et induit un stress sévére au niveau de la membrane cellulaire. (Guillot & Chermette, 1997;
Robbins et al., 2016)

Leur absorption digestive dépend de l'acidité gastrique et leur fixation aux protéines sériques est
intense. (Guillot & Chermette, 1997)

Les azolés sont essentiellement fongistatiques, a I'exception du voriconazole, qui a une activité
fongicide contre A. fumigatus. Cette nature fongistatique mene a la sélection de résistances. (Adams,
2001; W. Miller et al., 2012; Robbins et al., 2016)
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a) Itraconazole

Litraconazole est le traitement de choix des mycoses systémiques chez les carnivores
domestiques. Méme s’il ne passe pas les barrieres anatomiques aussi bien que le fluconazole, la
réaction inflammatoire des organes concernés permet a la molécule d’atteindre des doses
thérapeutiques. (Elad, 2018)

b) Kétoconazole

Le kétoconazole est, surtout, utilisé en médecine vétérinaire pour traiter diverses mycoses
cutanées et systémiques. Il a, en plus, une action anti-inflammatoire par interférence dans la synthése
des leucotriénes. (Elad, 2018; Guillot & Chermette, 1997) Toutefois, cette propriété est trés peu utilisée.

¢) Fluconazole

Le fluconazole est moins toxique et plus efficace, grace a son hydrosolubilité, notamment. Son
avantage principal est sa capacité a atteindre le cerveau, I'ceil et la prostate, en faisant le traitement de
choix en cas de mycoses de ces organes. Il est éliminé par voie urinaire sous forme active. (Elad, 2018;
Guillot & Chermette, 1997)

d) Voriconazole et posaconazole

Les premieres et secondes générations de triazolés étaient le voriconazole et le posaconazole.
Leurs prix sont encore trop élevés pour étre utilisés a grande échelle en médecine vétérinaire et il existe
donc peu d’information sur leur utilisation. (Elad, 2018)

Le posaconazole présente une longue demi-vie chez le chat, permettant d’atteindre la dose
thérapeutique dans le sang malgré une absorption par voie orale assez faible. (Mawby et al., 2016a)

Une étude sur le voriconazole chez des chats sains montre une absorption par voie orale tres
rapide de la molécule et un effet cumulatif du médicament dans le sang. (Vishkautsan et al., 2016)

4) Echinocandines

Les échinocandines sont des hexapeptides cycliques qui agissent comme des inhibiteurs non-
compétitifs de la (1,3)-B-D-glucane synthase. Le (1,3)-B-D-glucane est un polysaccharide essentiel de la
paroi fongique qui lui procure une intégrité structurale. LUinhibition de sa synthése mene a une perte
d’intégrité de la paroi et a un stress intense. (Robbins et al., 2016)

Linnocuité de ces composants est totale et potentiellement conférée par la spécificité de sa
cible, qui n’est pas présente chez les mammiferes. (Robbins et al., 2016) Ce mécanisme d’action
différent de celui des autres molécules antifongiques rend la résistance croisée peu probable. (Elad,
2018)

La premiere molécule de ce groupe a avoir été commercialisée est la caspofungine, active, en
priorité, contre I'aspergillose et la candidose. (Elad, 2018)

5) Terbinafine

La terbinafine est une molécule de la famille des allylamines qui inhibe la synthése de I'ergostérol
par un mécanisme différent de celui des azolés. Elle trouble ainsi la synthese de la chitine dans la paroi.
(Guillot & Chermette, 1997)
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6) Ciclopirox olamine

La ciclopirox olamine est une molécule de synthéese, de la famille des N-hydroxypyridones. Elle
perturbe la respiration cellulaire et la synthése d’ATP (adénosine triphosphate) dans les cellules
fongiques. (Guillot & Chermette, 1997)
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II)  Posologie et toxicité

Les traitements systémiques sont souvent plus chers que les traitements topiques mais peuvent
étre nécessaires dans les cas ou le traitement topique est compliqué pour le propriétaire, refusé par
I'animal, qu’il n’est pas efficace ou quand l'atteinte est sévere (généralisée ou chronique).

1) Polyénes

a) Amphotéricine B

Comme elle n’est pas absorbée par le systeme digestif, 'amphotéricine B doit étre administrée
par voie intraveineuse et est, donc, peu utilisée en médecine vétérinaire. De nouvelles approches pour
améliorer sa disponibilité orale avec divers excipients ont été publiées. (Elad, 2018; Guillot &
Chermette, 1997; Ling Tan et al., 2019)

Par voie intraveineuse, chez le chat, 'amphotéricine B peut étre donnée a la dose de 0,25 mg/kg,
une a trois fois par semaine. (Irie et al., 2024; Mourning & Sykes, 2022) Cependant, cette voie
d’administration est limitée chez le chat a cause de ses nombreux effets secondaires : hyperthermie,
troubles digestifs, phlébites... (Gremido et al., 2009, 2011; Guillot & Chermette, 1997)

Son utilisation topique, avec des injections intralésionelles, s’est révélée prometteuse chez le
chat pour des mycoses cutanées, locales ou multifocales. La formation d’abcés stériles, aux lieux
d’injection est intervenue dans 15 % des cas, sans gravité majeure. (Etchechopaz et al., 2025; Gremido
et al., 2009, 2011; Villalobos et al., 2023)

Leffet secondaire principal de cette molécule est sa néphrotoxicité (diminution de la filtration
glomérulaire), a laquelle le chat est particulierement sensible, rendant son utilisation déconseillée.
Pour pallier cela, des variants ont été développé, notamment des préparation liposomales, un
complexe lipidique et une dispersion colloidale dans du sulfate de cholestérol. Mais, si elles sont moins
toxiques, ces préparations sont aussi beaucoup plus chéres, limitant leur utilisation en médecine
vétérinaire. (Elad, 2018; Guillot & Chermette, 1997)

De ce fait, 'amphotéricine B est réservée a des cas ou d’autres médicaments ont échoué ou a
I'utilisation topique. (Foy & Trepanier, 2010)

b) Nystatine

Ladministration parentérale de la nystatine peut entrainer une toxicité, limitée par la dose, et
des réactions lors de perfusion. (Vande Bossche et al., 2003)

2) Pyrimidines : flucytosine

La flucytosine est utilisée par voie orale chez le chat a la dose de 35-40 mg/kg, quatre fois par
jour (dose journaliére entre 25 et 100 mg/kg), d’apres la littérature. (Guillot & Chermette, 1997)

Sa toxicité est digestive (nausée, diarrhée...), hépatique et médullaire (leucopénie,
agranulocytose, pancytopénie...). Des ulcérations cutanées et muco-cutanées ont aussi été rapportées
chez le chien. Ces lésions ont continué de se développer apres I'arrét du traitement et ont mis plusieurs
semaines a guérir. (Elad, 2018; Guillot & Chermette, 1997; Malik, Medeiros, et al., 1996)

3) Azolés

Le mécanisme d’action des azolés est a l'origine de leur toxicité : ils peuvent interagir avec le
systeme enzymatique du cytochrome P450 des mammiferes, ce qui interfére avec la synthese de
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certaines hormones stéroidiennes, notamment. Ces molécules restent en général bien tolérées chez
I'animal et ne présentent pas de risque en cas d’absorption accidentelle (Iéchage). Cependant, leur
interaction avec d’autres médicaments peut entrainer une hépatotoxicité sévere. (Adams, 2001; Guillot
& Chermette, 1997; W. Miller et al., 2012)

a) Itraconazole

Litraconazole est la molécule de choix chez le chat, en France. La posologie recommandée est
de 10 mg/kg/j, par voie orale (5 mg/kg deux fois par jour ou 10 mg/kg une fois par jour). (Crothers et
al., 2009; Guillot & Chermette, 1997; Hartmann et al., 2013; Hazell et al., 2011; Hodges et al., 1994; W.
Miller et al.,, 2012; Ramani & Chaturvedi, 2007; T. M. P. Schubach et al., 2004; Welsh, 2003) Une
association avec 'amphotéricine B ou le posaconazole a été rapportée. (Mourning & Sykes, 2022) Une
réduction de la dose peut étre nécessaire en cas de mauvaise tolérance.

Il doit étre donné en dehors des repas pour favoriser son absorption. (Pohlman & Chengappa,
2022) Les formulations avec mélanges sont a éviter car leur biodisponibilité est basse, a l'origine d’'une
mauvaise absorption et d’un échec de traitement. (Bajwa, 2023; Bond et al., 2020)

Des effets secondaires, comme des troubles gastro-intestinaux (anorexie, vomissements...), une
hépatotoxicité et une interaction avec le métabolisme d’autres molécules sont rapportés chez le chat.
Un suivi des paramétres hépatiques, pendant le traitement, est recommandé. La plupart de ces signes
sont déclenchés a forte dose (50-100 mg/kg/j) et réversibles avec arrét de l'itraconazole et un
traitement symptomatique. (Guillot & Chermette, 1997; Middleton et al., 2016) De plus, des Iésions
suppurées cutanées, dues a une vasculite, ont été rapportées chez le chien, surtout lors de dosages
importants. (Elad, 2018)

Une étude, chez le chat, a montré peu, voire pas, d’effets secondaires pour une administration
par voie orale ou intraveineuse, chez des chats sains. Cependant, la faible dose administrée (5 mg/kg,
une fois par jour, contre 10 mg/kg recommandé pour le traitement efficace) ne permet pas de conclure
a lI'innocuité de la molécule chez le chat. Labsorption gastro-intestinale était rapide et le médicament
diffusait largement dans l'organisme. (Liang et al., 2015)

b) Kétoconazole

Le kétoconazole peut, aussi, étre utilisé mais le dosage des comprimés, 200 mg, le rend difficile
a utiliser chez le chat. De plus, cette molécule est moins bien tolérée chez le chat que I'itraconazole.
(Mueller et al., 2002; Pereira et al., 2010) La posologie recommandée est de 5 a 10 mg/kg, par voie
orale, une a deux fois par jour. (Bissonnette et al., 1991; R. T. Greene & Troy, 1995; Guillot & Chermette,
1997; Kettlewell et al., 1989; Knights et al., 2008)

Le kétoconazole doit étre donné pendant un repas pour améliorer son absorption. (Mueller et
al., 2002)

Une créme a base de kétoconazole peut également étre appliquée localement sur les lésions.
(Reagan & Sykes, 2022)

Les effets secondaires incluent des troubles gastro-intestinaux (anorexie, nausées,
vomissements...), une hépatotoxicité (suivi des parametres hépatiques recommandé), une tératogénie
(a éviter pendant la gestation), une possible inhibition de la production de testostérone et une
interaction avec d’autres molécules. Le chat y est particulierement sensible. (Elad, 2018; Guillot &
Chermette, 1997)
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c) Fluconazole

Le fluconazole est une molécule souvent citée dans la littérature. Cependant, elle est encore peu
utilisée chez le chat en France.

Les doses recommandées vont de 5 a 10 mg/kg, par voie orale, une a deux fois par jour. (Abramo
et al., 2002; Barrs et al., 2012; Crothers et al., 2009; Guillot & Chermette, 1997; Hartmann et al., 2013;
Malik et al., 1992; Reinhart et al., 2012)

Les effets secondaires incluent des troubles gastro-intestinaux (anorexie, vomissements...) et
une hépatotoxicité. Il est également considéré tératogene. Plus rarement, le fluconazole peut entrainer
une polyurie-polydipsie ainsi qu’une perte de poils. (Elad, 2018; Guillot & Chermette, 1997)

d) Posaconazole

Le posaconazole est une molécule de plus en plus conseillée chez le chat, dans la littérature. La
posologie recommandée est de 5 mg/kg, par voie orale, une fois par jour. Une association avec
I'itraconazole est possible. (Evans et al., 2011; Grooters, 2022b; McLellan et al., 2006; Tamborini et al.,
2016; Wray et al., 2008)

Cette molécule est bien tolérée chez le chat et a permis de guérir des mycoses sans complication.
(Mawby et al., 2016b)

L'utilisation vétérinaire du posaconazole est encore assez limitée mais des interactions
médicamenteuses et des effets secondaires sont rapportés chez I’'Homme. (Elad, 2018; Wexler et al.,
2004) Par ailleurs, une étude sur quelques chats sains, a montré une absence d’effets secondaires et
une meilleure appétence pour cette molécule, comparée a d’autres antifongiques de spécialité
humaine. Les dosages recommandés étaient 30 mg/kg, en dose de charge, puis 15 mg/kg, tous les deux
jours, ou une dose de charge de 15 mg/kg puis 7,5 mg/kg, une fois par jour, ce qui est largement
supérieur aux doses utilisées pour des animaux malades dans la littérature. (Mawby et al., 2016a)

e) Voriconazole

Malgré des essais prometteurs, chez des chats sains, le voriconazole n’est pas bien toléré par le
chat et est donc peu utilisé. Bien gu’efficace contre certaines souches, il n‘est pas recommandé, par
voie systémique, chez le chat, en raison de sa forte toxicité. Cependant, cette molécule peut étre
utilisée en topique, notamment pour l'aspergillose oculaire. (Labelle et al., 2009; Quimby et al., 2010;
Smith & Hoffman, 2010)

Les effets secondaires du voriconazole incluent une interaction médicamenteuse, une
tératogénicité et des désordres visuels et neurologiques chez le chat, plus ou moins séveres. (Foy &
Trepanier, 2010; Quimby et al., 2010; Vishkautsan et al., 2016). Par ailleurs, une étude sur quelques
chats sains, avec une posologie permettant d’atteindre des seuils thérapeutiques dans le sang tres
rapidement (25 mg/chat puis 12,5 mg/chat, par voie orale, tous les deux jours), n’a pas montré d’effets
secondaires majeurs, comme l'administration par voie intraveineuse. (Vishkautsan et al., 2016)

f) Autres azolés

Des ringages de clotrimazole des cavités nasales, sous anesthésie générale, sont utilisés chez le
chat avec de bons résultats pour l'aspergillose sino-nasale. (Furrow & Groman, 2009; Tomsa et al.,
2004)

Le miconazole peut aussi étre utilisé par voie topique chez le chat. (Beccati et al., 2005)
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Limidazole et I'’énilconazole ont été développés, précisément pour I'utilisation vétérinaire, pour
la désinfection par fumigation ou sous forme de sprays et sont utiles en cas de mycoses respiratoires.
(Elad, 2018; Vande Bossche et al., 2003)

L'énilconazole peut entrainer une toxicité aigué chez certains chats, mais son utilisation hors
AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) ne semble pas causer de problémes hormis une coloration
anormale des poils et une perturbation de leur repousse. (Guillot & Chermette, 1997)

4) Echinocandines : caspofungine

La caspofungine est administrée par voie intraveineuse, uniquement. (Elad, 2018) Une étude,
sur quelques chats sains, a permis d’évaluer le dosage et les effets secondaires potentiels. La molécule
ne présentait pas d’effets secondaires graves (hyperthermie et diarrhée transitoires seulement) et la
concentration thérapeutique sanguine était atteinte avec une dose de charge de 1 mg/kg suivie par
0,75 mg/kg, par voie intraveineuse, une fois par jour, chez 98 % des chats. (Leshinsky et al., 2017)

5) Terbinafine

L'utilisation de la terbinafine chez le chat est encore limitée. La posologie est de 5 a 10 mg/kg,
par voie orale, une fois par jour, ou de 20 mg/kg, tous les deux jours. (Francesconi et al., 2009; Guillot
& Chermette, 1997; Rakich et al., 2005; T. M. P. Schubach et al., 2004; Villalobos et al., 2023)

Par voie orale, elle peut causer des troubles digestifs (nausées, vomissements) et cutanés
(urticaire). (Guillot & Chermette, 1997)

6) lodures

Liodure de potassium et I'iodure de sodium sont utilisés, chez I’'Homme et le chien, mais de
graves effets secondaires sont rapportés chez le chat. (Nobre et al.,, 2001) L'utilisation de gélules
d’iodure de potassium a des dosages plus faibles (15 mg/kg, par voie orale, une a deux fois par jour)
est décrite et peut permettre la guérison avec des effets secondaires réversibles. Il est, cependant,
important de surveiller les animaux avec ce type de traitement car les chats peuvent y étre trés
sensibles. (E. G. Reis et al., 2012, 2016)

L'association entre l'iodure de potassium (2,5 mg/kg, par voie orale, une fois par jour) et
Iitraconazole (50-100 mg/chat, par voie orale, une fois par jour) est prometteuse dans le traitement
de la sporotrichose, notamment. Des effets secondaires sont rapportés chez 50 % des chats, mais
réversibles. (da Rocha et al., 2018; de Miranda et al., 2024; Dos Reis et al., 2024; E. G. Reis et al., 2016)

Une association entre de l'iodure de sodium et du kétaconazole a été rapportée, également,
permettant la guérison clinique d’un chat dont I'infection était réfractaire au kétaconazole seul. Le
dosage ne devrait pas excéder 20 mg/kg, deux fois par jour, afin d’éviter la toxicité (cardiopathie et
hyperthermie). (Burke et al., 1983)
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IlI) Résistance et antifongigramme

Il n'existe peu, voire pas, de protocoles d’antifongigrammes pour les praticiens, malgré la forte
prescription d’antifongiques par voie systémique.

L’association de molécules antifongiques peut, dans certains cas particuliers, potentialiser leur
efficacité, réduire la sélection de résistances, réduire les effets secondaires, en utilisant des doses plus
faibles, et permettre I'obtention d’une efficacité clinique quand la monothérapie est insuffisante. (Hobi
et al., 2024; Schlemmer et al., 2019)
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IV) Médicaments disponibles en France en 2025

1) Médicaments vétérinaires

Les médicaments antifongiques vétérinaires disponibles en France sont peu nombreux. Les
molécules disponibles sont rapportées dans le Tableau | et le Tableau II.

a) Action topique

Seule une molécule, a action locale cutanée, a une AMM chez le chat, en France, le miconazole.
C’est une forme en association avec de la prednisolone et de la polymyxine B. D’autres antifongiques
en association sont aussi disponibles, en suspension auriculaire, mais avec une AMM chez le chien,
seulement. Les formulations sont présentées dans le Tableau .

Tableau | : Antifongiques d’action locale disponibles en France en médecine vétérinaire.
Source : (European Medicines Agency, 2016)

Molécule(s)

Nom déposé

Formes galéniques

AMM

AZOLES

Auriculo-Canis®

- local : suspension

+ mométhasone

auriculaire

Miconazole Biocanina o .
) —— auriculaire et cutanée | Chat
+ prednisolone Mitex Chien
+ polymyxine B - local : suspension
polymy Surolan® . . P
auriculaire
Clotrimazole Aurizon® .
. - local : suspension .
+ marbofloxacine ® . . Chien
, Otoxolan auriculaire
+ dexaméthasone
Clotrimazole .
. ® - local : suspension ,
+ gentamicine Otoman . . Chien
, , auriculaire
+ bétaméthasone
AUTRES ANTIFONGIQUES
Terbinafine - local : suspension .
Neptra® P Chien

Mis a part ces agents spécifiques, des shampoings, solutions et autres formulations a la
chlorhexidine sont disponibles pour le traitement de la dermatite a Malassezia notamment.

b) Action systémique

Il n"existe que deux molécules antifongiques possédant une AMM vétérinaire en France, et seul
I'itraconazole a une AMM pour le chat. Les formulations sont présentées dans le Tableau Il

130

MAZERAN



Tableau Il : Antifongiques d’action systémique disponibles en France en médecine vétérinaire.
Source : (European Medicines Agency, 2016)

Molécule(s) Nom déposé Formes galéniques AMM

AZOLES

- PO : suspension
buvable (10 mg/ml)
- PO : comprimé
(200 mg)

Itraconazole Itrafungol® Chat

Kétoconazole Kétofungol® Chien

2) Médicaments humains

De nombreuses molécules antifongiques sont disponibles en médecine humaine en France. Le
Tableau Il et le Tableau IV recensent les principales formes galéniques et molécules.

a) Action topique

Il existe de nombreuses crémes et lotions antifongiques chez 'Homme, avec différentes
molécules antifongiques de nombreuses familles. Elles peuvent parfois étre utilisées chez I'lanimal. Les
formulations principales sont présentées dans le Tableau lll.

Tableau Il : Principaux antifongiques d’action locale disponibles en France en médecine humaine.
Source : (Ministére du travail, de la santé, des solidarités et des familles, 2025)

Molécule(s) Nom déposé Formes galéniques

POLYENES
Nystatine ‘ Auricularum® Suspension auriculaire
AZOLES

Miconazole Daktarin® 2 % Poudre, gel buccal

, Créme, émulsion fluide,
Econazole Pévaryl® 1 % reme, emussion fiuide

poudre, solution

Kétoconazole Kétoderm® 2 % Créme, gel
Clotrimazole Mycohydralin® Creme

AUTRES ANTIFONGIQUES

Terbinafine

Lamisil® 1 %

Créme, spray

Lamisildermgel® 1 %

Gel

Ciclopirox olamine

Mycoster® 1 % et 8 %

Solution, créme, shampoing,
solution filmogéne, poudre

Amorolfine

Lycérol 5 %

Vernis a ongles

b) Action systémique

De nombreuses molécules antifongiques a action systémique sont disponibles, par voie orale
(PO) ou par voie intraveineuse (IV), chez 'Homme. Leur tolérance chez I'animal n’étant pas toujours
bien définie, ils sont a utiliser avec précaution, a des dosages adaptés. Les principales formulations sont
présentées dans le Tableau IV.
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Tableau IV : Principaux antifongiques d’action systémique disponibles en France en médecine

humaine.

Source : (Ministére du travail, de la santé, des solidarités et des familles, 2025)

Molécule(s)

Nom déposé

Formes galéniques

POLYENES
L. Fungizone® -1V (50 mg a diluer)
Amphotéricine B - PO : solution buvable (10 %)
. . PO : suspension buvable
®
Nystatine Mycostatine (100 000 UI/ml)
PYRIMIDINES
. . -1V (1 %)
FI A |®
ucytosine neoti - PO : comprimé (500 mg)
AZOLES
-1V (2 mg/ml)
. - PO : suspension buvable (10
Fl | Trifl ®
uconazote rifiucan et 40 mg/ml), gélule (50 et
100 mg)
ltraconazole Sporanox® PO : gélule (100 mg), solution

buvable (10 mg/ml)

Kétoconazole

Kétoconazole Esteve

PO : comprimé (200 mg)

Posaconazole

Posaconazole Accord

-1V (300 mg a diluer)
- PO : comprimé (100 mg)

Posaconazole AHCL

PO : suspension buvable
(40 mg/ml)

Voriconazole

Vfend®

- PO : comprimé (50 mg et 200
mg), suspension buvable

(40 mg/ml)

-1V (200 mg a diluer)

ECHINOCANDINES

Caspofungine

Caspofungine Viatris

IV (50 ou 70 mg a diluer)

Micafungine Mycamine® IV (50 ou 100 mg a diluer)
AUTRES ANTIFONGIQUES

Terbinafine Lamisil® PO : comprimé (250 mg)

lodure de K lodure de Potassium SERB PO : comprimé (65 mg)
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CONCLUSION

Nous connaissons dix-sept mycoses, ou groupes de mycoses, a expression cutanée chez le chat.
Certaines sont rencontrées en France, la plupart sont plus fréquentes dans d’autres parties du monde,
telles que 'Amérique du Sud et du Nord, I'’Australie ou I'Asie de I'Est.

En France, les mycoses cutanées les plus fréquentes sont la cryptococcose, les
phaeohyphomycoses, la dermatite a Malassezia et la candidose. Plus rarement, sont observées des
hyalohyphomycoses, des mycétomes fongiques et, depuis peu, I’histoplasmose, maladie émergente en
Europe.

D’autres mycoses, parfois dangereuses, difficiles a traiter et a fort potentiel zoonotique, sont
peu, voire pas, rencontrées en France. Cependant, il nous semble important de les connaitre car des
cas d’animaux importés de zones endémiques ont déja été rapportés en Europe et leur identification
rapide permet d’éviter une dispersion de la maladie, voire une transmission zoonotique.

Parmi les mycoses rencontrées en France, la dermatite a Malassezia et la candidose sont des
mycoses cutanées superficielles. Les phaeohyphomycoses, les hyalohyphomycoses et les mycétomes
sont des mycoses profondes non systémiques, tandis que la cryptococcose et I’histoplasmose sont des
mycoses systémiques a expression cutanée.

La présentation clinique des mycoses cutanées autres que les dermatophytoses est souvent
similaire et les distingue des dermatophytoses. Les premiéres se présentent, souvent, sous la forme de
nodules cutanées, parfois ulcérés et purulents, les dermatophytoses étant caractérisées par de
I'alopécie et des squames.

Le diagnostic des mycoses cutanées repose sur des examens complémentaires visant a mettre
en évidence le champignon responsable : examen cytologique du produit de cytoponctions, examen
histologique de biopsies cutanées. La culture fongique permet d’identifier I'espece responsable de
maniere certaine. Pour certains pathogénes, des méthodes diagnostiques sérologiques sont
disponibles mais encore peu fiables en médecine vétérinaire et peu disponibles.

Certaines de ces maladies étant présentes chez I’'Homme, la manipulation des animaux malades
et des prélevements doit se faire avec précaution (équipement de protection) pour éviter toute
transmission zoonotique.

Le traitement des mycoses cutanées est surtout médical, parfois aprés une excision chirurgicale
des lésions, quand leur localisation et leur taille le permettent. Cependant, peu de molécules sont
disponibles, en médecine vétérinaire, en France, et le chat est une espece particulierement sensible
aux effets secondaires des antifongiques. Le traitement est souvent long, coliteux et la guérison
mycologique n’est pas certaine. Dans ces cas, se pose la question d’une euthanasie, une fois le
diagnostic mycologique établi, dans 'optique d’abréger la souffrance animale et d’éviter la transmission
du pathogéne a d’autres animaux ou a des personnes, voire son implantation sur un nouveau territoire.
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ETAT DES CONNAISSANCES SUR LES MYCOSES CUTANEES DU
CHAT, AUTRES QUE LES DERMATOPHYTOSES
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Résume

Ce travail recense les connaissances actuelles sur les mycoses cutanées du chat, autres que les
dermatophytoses. Dix-sept groupes de maladies sont recensés, certaines rencontrées en France et en
Europe. Leurs fréquence et dangerosité varient. Certaines de ces maladies, notamment présentes en
Amérique du Sud et en Asie de I'Est, sont dangereuses pour 'Homme et difficiles a traiter.

Ces mycoses sont superficielles, profondes, voire systémiques, a expression cutanée. Les signes
cliniques cutanés sont, principalement, des nodules, des ulcéres ou des fistules.

La démarche diagnostique est difficile et la manipulation des animaux malades et des
prélevements doit étre précautionneuse, notamment pour les agents zoonotiques.

Le traitement de ces maladies est, essentiellement, médical, mais des résections chirurgicales
sont parfois nécessaires et conseillées quand la localisation et I'étendue des |ésions le permettent. Un
faible nombre de molécules antifongiques sont disponibles et tolérées chez le chat, en France et le
traitement est souvent long et colteux, n'amenant pas toujours a une guérison mycologique.
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