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Introduction 

 

 

La péritonite infectieuse féline (PIF) est une maladie mortelle des félidés due à un 

Coronavirus, qui touche surtout les jeunes animaux entre 6 mois et 2 ans. 

 
Les coronavirus félins (FCoV) se rencontrent dans le monde entier et sont 

particulièrement répandus dans les collectivités. Il existe cependant deux biotypes de 

coronavirus félin; l’un appelé FeCV qui est bénin et très répandu dans la population féline; 

l’autre appelé FIPV, responsable de la PIF (Le Poder, 2005).. 

L’infection par le coronavirus félin est omniprésente et particulièrement fréquente 

dans les environnements à forte densité de chats mais seule une faible proportion de ces 

derniers développent une PIF qui se manifeste cliniquement soit sous une forme exsudative 

caractérisée par des épanchements ou une forme sèche à symptomatologie variée (troubles 

nerveux, oculaires, insuffisance rénale et/ou hépatique). 

Il n’existe pas de signe clinique pathognomonique de la PIF, ce qui rend le diagnostic 

de cette pathologie difficile. En effet, la présence d’un épanchement abdominal ne signifie  

pas toujours une forme humide de la PIF. De même, le diagnostic différentiel devient encore 

plus difficile dans les formes sèches en raison de la grande diversité des signes cliniques. 

Par ailleurs, il est important de s’appuyer sur des éléments épidémiologiques,  

cliniques et paracliniques pour établir un diagnostic de certitude de la PIF. 

Dans ce contexte, la présente étude vise principalement à démontrer l’intérêt du 

diagnostic complémentaire basé sur des éléments paracliniques pour confirmer une suspicion 

clinique de PIF et d’étudier l’efficacité d’un traitement symptomatologique pour améliorer 

l’état de l’animal puisque aucune molécule antivirale n’est disponible localement sur le 

marché. 

Ce manuscrit est scindé en deux parties : 

 Une synthèse bibliographique portant sur l’étude des différents aspects 

cliniques, épidémiologiques, diagnostiques et prophylactiques de la PIF. 

 Une étude expérimentale des cas de PIF reçus au service de pathologies des 

carnivores de l’institut des sciences vétérinaire de Tiaret. 
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Partie I : Synthèse bibliographique 
 

 

 

I. Historique 

La péritonite infectieuse féline (PIF) a été décrite pour la première fois aux Etats-Unis 

par Holzworth en 1963 (Pedersen, 1995). Très vite, des cas ont été identifiés dans le monde 

entier. Ce fut notamment le cas en France en 1975 (Gonon et al., 1995 ) 

La nature virale de la maladie a été confirmée en 1968 puis en 1970, le virus fut 

identifié comme appartenant à la famille des Coronaviridae. Il fut dès lors appelé Féline 

Infectieuse Peritonitis Virus (FIPV). 

En 1981, un virus morphologiquement et antigénétiquement très proche du FIPV fut 

découvert (Pedersen, 1995). Il diffère du premier par ses conséquences sur l’animal, puisqu’il 

ne provoque que des diarrhées, majoritairement bénignes et fut appelé Feline Enteritic 

Coronavirus (FECV). Les relations entre ces deux virus ont été élucidées : le FIPV dérive du 

FECV par mutation (Vennema et al., 1998). Ainsi, toute infection à un FECV peut 

potentiellement conduire à l’apparition de la PIF. 

II. Définition 

La péritonite infectieuse féline (PIF) est une maladie mortelle des félidés, causée par 

un Coronavirus qui affecte surtout  les jeunes animaux entre 6 mois  et 2 ans. Cette maladie  

se traduit cliniquement par des symptômes divers dont le plus caractéristique est 

l’accumulation d’un liquide d’épanchement dans la cavité abdominale ou pleurale (Le Poder, 

2005). 

III. Etiopathogénie de la PIF 

III.1 Etiologie 

L’agent causal de la PIF est un Coronavirus du groupe 1(Alphacoronavirus), de la 

famille des Coronaviridae. 

III.1.1 Morphologie et Structure du virus 

Les Coronavirus sont de gros virus sphériques de 80 à 160 nm, en forme de couronne 

en microscopie électronique (Fig.01a) d’où le nom de la famille (Corona= couronne). 

Les Coronavirus sont des virus à ARN simple brin de polarité positive (ARNsb+), ils 

possèdent une capside tubulaire à symétrie hélicoïdale et une enveloppe externe constituée 

d’une bicouche lipidique dans laquelle sont enchâssées les protéines virales (Fig.01b) (Saif, 

1993). 

Les protéines de l’enveloppe  sont de trois types : les glycoprotéines M (ou E1), sM  (ou 

E) et S (ou E2). Ces dernières forment des saillies en forme de massue (péplomères) de 12 à 

24  nm  visibles  au microscope  électronique  et  qui  donnent  l’illusion  d’un  halo autour du 
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virion. Ce halo ressemble à la couronne solaire d’où le nom donné aux Coronavirus 

(Horzinec et al., 2001). 
 

 

Figure 01. (a). Morphologie du Coronavirus au microscope électronique, 

(b). Représentation schématique de la structure d’un Coronavirus 

du groupe 1 (Saif, 1993) 

 
 

III.1.2 Caractères physico-chimiques 

La nature lipidique de l’enveloppe confère au virus une fragilité et une thermolabilité : 

 Agents chimiques : les Coronavirus sont sensibles aux détergents de lipides (éther, 

alcool et chloroforme) et inactivés par le phénol, le formol et les solutions 

d’hypochlorites. 

 Température : virus stables à basse température (peuvent être conservés à -70°C 

pendant plusieurs années) et les particules infectieuses peuvent être transportées dans 

l’air sur de longues distances durant la saison froide et humide. Ils sont inactivés 

pendant une heure à 56°C et pendant 24h à température ambiante. 

 pH : le virus est stable  à pH acide, ce qui lui permet de franchir la barrière gastrique. 

III.1.3 .Classification 

III.1.3.1.Biotypes 

Le coronavirus félin (FCoV) est subdivisé en deux biotypes (Fig.02) : 

1. Un biotype pathogène (FIPV): il regroupe des souches très virulentes responsables 

de la PIF chez la  plupart  des chats infectés (FIPV 79‐1146,  FIPV DF2  et  TN406)  

et des souches qui provoquent la PIF seulement quand elles sont inoculées 

expérimentalement et non pas dans les conditions naturelles (FIPV UCD1, FIPV 

UCD2, FIPV UCD3 et FIPV UCD4) (Gonon, 1998). 

a b 

3 Ce document PDF a été édité via Icecream PDF Editor.
Passez à la version PRO pour retirer le filigrane.

https://icecreamapps.com/PDF-Editor/upgrade.html?v=2.47&t=9


Partie I : Synthèse bibliographique 
 

 

 

2. Un biotype non pathogène (FECV) : il regroupe des souches entériques bénignes 

(FECV 79‐1683 et FECV UCD) qui sont généralement asymptomatiques mais 

contagieuses chez l'adulte et peuvent provoquer des diarrhées, essentiellement chez le 

chaton. Elles ne provoquent jamais de PIF, même lors d’inoculation expérimentale 

(Vennema et al., 1998). 

L’homologie génétique ente les souches FECV et FIPV suggère que les virus 

responsableS de la PIF dérivent d’une mutation génétique des Coronavirus non pathogènes 

FeCV (Le Poder, 2005). 

 

 

Biotype FECV  Biotype FIPV  

 
Figure 02. Classification et pathogénicité des souches de FCoV, d’après Gonon (1998). 

 
III.1.3.2. Sérotypes 

Deux sérotypes du virus de la péritonite infectieuse ont été décrits: 

 le sérotype I est le plus fréquent et il ne se multiplie pas en culture cellulaire. 

 le sérotype II se multiplie facilement en culture cellulaire et correspond à une 

recombinaison entre le sérotype I et le Coronavirus canin (CCoV). 

Les sérotypes I et II n'ont pas la même réactivité aux anticorps monoclonaux anti‐S. Ainsi, 

Dye et ses collaborateurs (2007) ont montré que les coronavirus félins de type I n'utilisent 

pas l'aminopeptidase N comme récepteur cellulaire, contrairement aux coronavirus félins de 

type II et à la plupart des coronavirus du groupe 1. 
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III.1.4 .Cycle de réplication du virus 

L’ensemble du cycle viral s’effectue en 8 à 10 heures dans le cytoplasme et commence 

par l’attachement de la glycoprotéine S de l’enveloppe virale avec un récepteur cellulaire puis 

la pénétration de la particule virale dans la cellule hôte par endocytose. 

L’enveloppe virale fusionne ensuite avec la membrane endosomale et la capside se 

désintègre grâce à l’action des protéases puis L’ARN viral est libéré dans le cytoplasme et se 

comporte comme un ARN messager. 

Le virion détourne la machinerie cellulaire pour la réplication de son génome et la 

fabrication de ses propres protéines. Enfin, les nouveaux virions sont libérés par 

bourgeonnement à travers la membrane cytoplasmique de la cellule (Gonon, 1998). 

III.2. Physiopathogénie 

 
La virulence des FCoV est directement corrélée à leur capacité à infecter la lignée des 

monocytes et macrophages. En effet, de nombreux macrophages et monocytes infectés par le 

virus ont été retrouvés chez les chats atteints de PIF (Dye et Siddell, 2007). Ces cellules sont 

le plus souvent situées dans les petites veines des leptoméninges, du cortex rénal, des yeux, 

mais aussi des poumons, du foie, de la pulpe rouge splénique et des nœuds lymphatiques 

(Rottier et al., 2005). 

Le coronavirus félin sous la forme du biotype FECV pénètre dans l’organisme par voie 

oro-nasale. Il est capable de franchir la barrière gastrique et d’infecter directement les 

entérocytes. Il peut aussi parfois infecter ces derniers dans un second temps après passage par 

les amygdales et diffusion par virémie. 

Une fois les entérocytes infectés, on peut observer une virémie mineure au bout de 

cinq à six jours qui se traduit par des symptômes très frustes et peu spécifiques caractérisés 

par une anorexie, une hyperthermie et une pâleur des muqueuses (Le Poder et Eloite, 2009). 

IV. Epidémiologie 

IV.1 . Espèces sensibles 

Le chat et d’autres félidés sauvages tels que le puma, le lion, le tigre, le léopard, le 

guépard, le lynx, le jaguar et le chat des sables (Pedersen, 2009). 

IV.2 . Sources de contamination 

Les sources de contamination sont les animaux sains porteurs de coronavirus félins 

(Addie et Jarrett, 1992 ; Herrewegh et al., 1995). Dans quelques cas, des animaux 

exprimant des signes cliniques de PIF pourraient être à l’origine de contaminations  (Addie  

et al., 1996). 
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Les aérosols et l’urine pourraient être des matières virulentes chez les animaux ayant 

une infection systémique. Ainsi, des chats pourraient être contaminés par la muqueuse 

respiratoire mais ceci n’a pas été encore démontré dans des cas d’infections naturelles 

(Rohrbach et al., 2001). 

IV.3 .Transmission 

La transmission de la PIF est avant tout directe via un contact étroit mais la transmission 

indirecte via les objets contaminés n’est pas exclue (Hickman et al., 1995). 

Une transmission transplacentaire a été rapportée dans quelques cas, mais semble rare 

(Hartmann, 2005). 

Les chatons sont souvent infectés par leur mère, en général après cinq à six semaines de 

vie mais des infections précoces à deux semaines ont été observées et une contamination des 

chatons après sevrage est aussi possible (Horzinek et al., 2008). 

Le FCoV a une capacité importante de persistance via des chats porteurs 

asymptomatiques chroniquement infectés (Leibowitz, 2007). Généralement, ces animaux ne 

sont infectés que par une seule souche (Kiss et al., 2000 ; Addie et al., 2003) mais dans 

certains cas ils peuvent être contaminés par des souches différentes (Benetka et al., 2004). 

L’immunité développée par les chats qui réussissent à éliminer le virus disparaît quand 

le virus est maîtrisé. Ils peuvent donc se réinfecter avec la même souche ou avec une souche 

différente. Le virus persiste dans une communauté par des passages entre infectés de manière 

persistante et infectés de manière transitoire (Addie et Jarrett, 2001 ; Addie et al., 2003). 

IV.4 . Excrétion virale 

 
Elle dépend pour une part de la quantité de virus provoquant l’infection; il existe un 

seuil au delà duquel l’excrétion a lieu (Melli et al., 2004) . On distingue 3 types de chats vis- 

à-vis de leur excrétion: 5  % semblent résistants au virus  et ne l’excrètent jamais ; environ   

15 % excrètent continuellement des quantités élevées de virus et enfin 80 % des chats sont  

des excréteurs temporaires (Foley et al., 1997; Addie et Jarrett, 2001). 

Dans une chatterie infectée, les excréteurs les plus conséquents sont les chatons qui 

sont infectés pour la première fois et les jeunes chats de moins de 3 ans (Pedersen et al., 

1995). Les chats deviennent excréteurs dès le deuxième jour post-infection et cette excrétion 

peut durer quelques semaines à quelques mois mais pour certains chats, cette durée peut aller 

jusqu’à 10 mois (Herrewegh et al., 1995). 
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IV.5 .Facteurs prédisposants 
 

IV.5.1 . La race 

La PIF est lus fréquente chez les chats de race probablement à cause d’une pression 

virale plus importante en élevage ou à cause d’une sensibilité génétique présente dans 

certaines lignées. Les races birmane, Ragdoll Bengale, Rex, Abyssinienne et Himalayenne 

semblent les plus touchées (Tomas, 2012). 

IV.5.2 . L’âge 

La PIF affecte 80% des chats de 2ans provenant de chatteries et 70% de cas de PIF 

humide sont les chats d’un an (Tomas, 2012). 

IV.5.3 . Le sexe 

Aucune information n’existe quant à l’existence ou non d’une prédisposition liée au sexe. 

V. Etude clinique 

V.1 . Symptômes 

La PIF est considérée comme la première cause de mortalité d’origine virale chez le 

chat de race. Le développement de la maladie chez un individu résulte probablement d’une 

réponse immunitaire inadaptée et d’une quantité importante de virus. 

Après une période d’incubation dont la durée n’est pas connue dans les conditions 

naturelles mais elle approximativement de deux à trois semaines dans les études 

expérimentales, la maladie se traduit cliniquement par des symptômes divers et peut se 

manifester sous deux formes distinctes : la forme humide et la forme sèche. Cependant, un 

même animal peut tout à fait présenter des symptômes compatibles avec ces deux formes (Le 

poder, 2005). 

V.1.1 . Forme humide 

Elle se traduit par une collection de liquide d'ascite, le plus souvent dans la cavité 

abdominale,  mais  aussi  parfois,  de  manière  conjointe  ou  non,  dans  la  cavité  pleurale  

et péricardique (Photo 01). La quantité de liquide collectée dans l'abdomen peut être d'un 

volume modéré de 10 à 20 ml ou très élevé allant jusqu’à plus d’un litre. 

L'abdomen apparaît alors symétriquement distendu, avec un signe du flot positif. Des 

symptômes respiratoires de dyspnée sont souvent conjointement observés et résultent de la 

compression diaphragmatique due à l'épanchement abdominal ou de la compression 

pulmonaire en raison de l'épanchement pleural. 

La présence de l'épanchement peut être confirmée par un examen radiographique de 

l'abdomen et/ou du thorax, mais surtout par une paracentèse. 
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À la ponction, le liquide d'épanchement est fréquemment jaune citrin, visqueux et très 

riche en protéines. La durée d'évolution de la maladie peut être brève, de quelques jours, 

surtout chez les jeunes chats, ou au contraire beaucoup plus longue avec une évolution sur 

plusieurs semaines. Dans tous les cas, l'issue est fatale (Le poder, 2005). 

 

Photo 01. Epanchement abdominal chez un chat sphynx atteint de PIF. 

(www.abcdcatsvets.org) 

V.1.2 . Forme sèche 

Les symptômes observés sont dus à des lésions granulomateuses de localisation variée, 

(Photo 02a) d'où la diversité des tableaux cliniques observés. 

Dans cette forme, les épanchements sont minimes, voire absents. On observe 

fréquemment une atteinte du système nerveux central se manifestant par des symptômes non 

spécifiques d'ataxie, de troubles vestibulaires, de convulsions ou de modifications du 

comportement. Les atteintes oculaires sont aussi très courantes et coexistent souvent avec les 

symptômes neurologiques. Elles se traduisent par une uvéite antérieure  ou  postérieure 

(Photo 02 b) avec parfois un décollement rétinien. 

Outre ces formes prépondérantes, il est possible d'observer une atteinte rénale ou 

hépatique se traduisant par des symptômes d'insuffisance rénale ou hépatique . 
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Photo 02. Forme sèche de PIF. (a) lésions granulomateuses hépatiques, (b) Uvéite 

(www.abcdcatsvets.org) 

 
V.2 . Lésions 

 

V.2.1 .Vascularite 

Les particules virales forment avec les anticorps anti-FCoV des complexes immuns  

qui se lient au complément et activent les monocytes. Cette activation est accompagnée de 

l’expression des CD18 à la surface des monocytes, d’un relargage de médiateurs de 

l’inflammation notamment les cytokines IL-1β, IL-6 et TNF-α, d’une réplication accrue du 

FIPV dans les monocytes/macrophages et de la libération de métalloprotéinases-9 (MPN-9) 

(Dye et Siddell, 2007 ; Takano et al., 2011). 

Les médiateurs de l’inflammation vont recruter de nombreux autres macrophages qui 

vont être à leur tour infectés et libérer des substances cytotoxiques et autres médiateurs, d’où 

une amplification du phénomène. Les MPN-9 vont participer à la désorganisation voire à la 

destruction de la lame basale des cellules de la paroi des vaisseaux (perte du collagène IV) qui 

aboutit à l’augmentation de la perméabilité vasculaire. Ce processus de désorganisation des 

cellules endothéliales composant la paroi est appelé vascularite (Rigody, 2009). 

Les monocytes vont alors pouvoir sortir des vaisseaux par des brèches et former des 

infiltrats et agrégats périveineux et veineux. La vascularite n’est pas à médiation cellulaire (en 

effet, on n’observe quasiment pas de lymphocytes T dans les infiltrats) mais elle serait plutôt 

la conséquence d’un phénomène d’hypersensibilité de type III par formation de complexes 

immuns. La vascularite provoque, enfin, une consommation des plaquettes et des facteurs de 

coagulation, ce qui explique les phénomènes de coagulation intravasculaire disséminée 

(CIVD), les thrombopénies et la diminution des facteurs de coagulation rencontrés lors de PIF 

(Rigody, 2009) 

 

a b 
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V.2.2 . Liquide d’épanchement 

Le mécanisme de production du liquide d’épanchement lors de formes humides de PIF 

fait probablement intervenir une protéine particulière appelée « vascular endothelial growth 

factor » (VEGF) qui est connue en médecine humaine comme étant corrélée à la présence 

d’un plus grand volume d’épanchement lors de cancers ovariens ou de maladies 

inflammatoires (Takano et al., 2011) 

Le VEGF est un facteur de perméabilité vasculaire produit par les monocytes, les 

macrophages, les fibroblastes et les kératinocytes. Il a été montré que les chats malades de 

PIF présentaient une concentration plasmatique de VEGF significativement plus élevé que les 

chats sains. Chez les chats malades, l’expression d’ARNm VEGF est d’ailleurs plus élevée. 

De plus, une augmentation de la concentration en VEGF est associée à une augmentation du 

volume de liquide d’épanchement abdominal. Enfin, la présence des cellules endothéliales 

félines formant la paroi des vaisseaux sanguins avec le facteur VEGF d’une part, et avec des 

macrophages et monocytes infectés par une souche FIPV d’autre part, entraine une 

augmentation de la perméabilité des cellules endothéliales dans les deux cas. 

Ainsi, ce facteur de croissance semble bien être impliqué dans la formation du liquide 

d’ascite chez les chats malades de PIF. Cependant, le mécanisme d’induction du facteur 

VEGF par les cellules infectées par le FIPV demeure inconnu. De plus, le VEGF n’est pas le 

seul facteur participant à la perméabilité vasculaire, le TNFα serait aussi impliqué d’après une 

étude de. En effet, dans cette étude, la neutralisation du TNFα permet aussi bien de réduire la 

formation du liquide d’épanchement pleurale que de diminuer la perméabilité vasculaire 

excessive, conséquences dans cette étude d’adénocarcinomes pulmonaires induits 

expérimentalement chez des souris (Stathopulus et al., 2007). 

V.2.3 .Lésions granulomateuses 

L’incapacité du système immunitaire à éliminer les macrophages et les monocytes 

infectés conduit à la formation de nombreux infiltrats granulomateux ainsi qu’à des 

pyogranulomes dans divers organes (rein, foie, pancréas, omentum,  oeil,  nœuds 

lymphatiques mésentériques, estomac, poumons, myocarde et les leptoméninges) peuvent être 

touchés (Kipar et al., 2005). 

Ces lésions inflammatoires granulomateuses se forment généralement en région 

périvasculaire suite à la diapédèse et à l’accumulation des cellules inflammatoires 

mononucléées. Elles peuvent être circonscrites sous forme de granulomes ou diffuses sous 

forme d’infiltrats inflammatoires (Kipar et al., 2005).. 
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Il arrive parfois que les cellules inflammatoires se substituent entièrement aux cellules 

endothéliales formant normalement la paroi des vaisseaux. Les macrophages et monocytes 

constituant ces lésions sont très fortement infectés par les Coronavirus (Kipar et al., 2005) 

VI. Diagnostic 

VI.1 .Diagnostic Clinique 

Il n'existe pas de signe clinique pathognomonique de la PIF, aussi le diagnostic de la 

PIF reste difficile. En effet, les éléments cliniques ne permettent que d'orienter une suspicion 

et il est important de s'appuyer sur des éléments épidémiologiques en particulier l’âge du chat, 

l’origine et les contacts épidémiologiques connus et des examens de laboratoire 

complémentaires pour établir un diagnostic (Fig.03). 

 

Figure 03. Approche méthodologique du diagnostic de PIF chez un chat cliniquement suspect 

(Le Poder, 2005) 
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Dans les formes exsudatives, le diagnostic différentiel vise à ne pas confondre cet 

épanchement viral avec d'autres causes d'épanchements thoraciques et/ou abdominaux. 

Dans les formes sèches, le diagnostic différentiel est encore plus difficile compte tenu 

de la grande diversité des symptômes potentiellement observables (Tableau 01). 

Tableau 01 : Diagnostic différentiel des manifestations cliniques de la PIF (Le poder, 2005). 
 
 

Signe clinique Pathologie 

 

Épanchements thoraciques 
 

- Pleurésies bactériennes 

- Insuffisance cardiaque 

- Tumeur (lymphosarcome) 

 

Épanchements abdominaux 
- Péritonites bactériennes 
- Ascite d'origine cardiaque, hépatique, 

rénale 

- Tumeur 

Fièvre d'origine indéterminée 
- FeLV, FIV 
- Toxoplasmose 

- Abcès 

 

Hyperglobulinémie 
- Infection bactérienne chronique 
- Gammapathie monoclonale 

(lymphosarcome) 

 

Insuffisance hépatique - Anémie hémolytique (hémobartonellose, 

FeLV, toxique, auto-immune) 

- Obstruction biliaire 

 

Insuffisance rénale 
 

- Insuffisance rénale chronique 

idiopathique 

- Toxicité (anti-inflammatoire non 

stéroïdien) 

- Maladie kystique 

- Pyélonéphrite 

- Obstruction des voies urinaires 
- Infiltration néoplasique 

 

Lésions oculaires - FeLV, FIV, 

- Toxoplasmose 

 

Troubles neurologiques 
 

- FeLV, FIV 

- Toxoplasmose 

- Encéphalopathies métaboliques 

- Ischémie 
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VI.2 . Diagnostic de laboratoire 

VI.2.1 .Analyse du liquide d'épanchement 

Cet examen se révèle souvent utile dans les cas de forme humide de la PIF. Le liquide 

d'épanchement a une densité élevée, supérieure à 1,017, une concentration protéique 

importante, de plus de 50 g/l, une numération leucocytaire basse en contraste avec les 

épanchements liés à une péritonite septique (Sparkes et al., 2011) 

VI.2.2 . Tests biochimiques 

Dans les cas de PIF, on observe fréquemment une augmentation des protéines totales 

avec une valeur supérieure à 78 g/l chez 50 % des chats atteints de la forme humide de la 

maladie et chez 75 % des chats atteints de la forme sèche. 

Cette hyperprotéinémie est due à une hyperglobulinémie (Hoskins, 1993). Le tracé 

électrophorétique des protéines montre qu'il s'agit en particulier d'une augmentation des 

fractions alpha-2, bêta et gamma globulines. Associée à cette hyperglobulinémie, on note 

souvent une diminution de la concentration en albumine et le rapport albumine sur globuline 

est intéressant à considérer pour orienter le diagnostic du clinicien. 

D'autres modifications biochimiques sont observées en fonction des organes atteints. En 

particulier, les lésions hépatiques entraînent une hyperbilirubinémie et une augmentation des 

phosphatases alcalines et alanine-aminotransférases. Une élévation des concentrations en urée 

et créatinine est le reflet d'une atteinte rénale (Weiss, 1991). 

VI.2.3 . Numération et formule sanguine 

Environ la moitié des chats atteints de PIF développent progressivement une anémie 

arégénérative, fréquemment associée à une leucocytose avec neutrophilie et une lymphopénie 

dans les stades terminaux (Le poder, 2005). 

VI.2.4 . Histologie 

L'examen permettant un diagnostic de certitude reste l'analyse histopathologique des 

lésions sur des biopsies ou des nécropsies. Les prélèvements à privilégier concernent surtout 

le rein, le foie, la rate, le mésentère et le ganglion mésentérique. L'analyse histologique 

permet de mettre en évidence des lésions de vascularite, de périvascularite, d'inflammation 

pyogranulomateuse     nécrosante,     d'inflammation     fibrinonécrosante      des      séreuses 

et d'hyperplasie mésothéliale (Le poder, 2005). 

VI.2.5 .Examen sérologique 

Il existe différentes techniques pour détecter la présence d'anticorps dirigés contre les 

coronavirus félins et celles les plus couramment utilisées sont les tests enzyme-linked 

immunosorbent assay ou d'immunofluorescence indirecte. (Eloit, 1994). 
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Les anticorps sont détectables environ une semaine après l'infection et atteignent une 

concentration maximale vers 5 à 6 semaines. Ils peuvent être recherchés dans le sérum, mais 

aussi dans le liquide d'épanchement. Il est important de souligner que, quelle que soit la 

technique utilisée, il est impossible de différencier les anticorps induits par des souches 

bénignes des coronavirus félins de ceux induits par les souches responsables de PIF. En 

conséquence, le résultat sérologique ne permet pas à lui seul de poser un diagnostic de 

certitude de la PIF mais représente une aide pour le clinicien qui doit interpréter les résultats 

obtenus en fonction des données cliniques, épidémiologiques et des autres tests 

éventuellement réalisés. (Sparkes et al., 1994). 

VI.3 . Diagnostic post-mortem 

À l’examen post-mortem, les lésions sont souvent caractéristiques et permettent 

d’orienter fortement le diagnostic. L’autopsie et l’histologie sont les seuls outils offrant un 

diagnostic de certitude de la péritonite infectieuse féline. 

VI.3.1 . Lésions abdominales 

Lors de formes humides, la lésion très fréquemment retrouvée est la présence de 

pyogranulomes, qui sont surtout visibles en région abdominale, à la surface de la séreuse des 

différents organes. L’omentum est tout particulièrement atteint avec un aspect épaissi, 

oedémateux et une infiltration de cellules inflammatoires et nécrotiques. Suite à une 

observation sur lame d’histologie, on constate que ces pyogranulomes sont construits de la 

manière suivante : au centre, un agrégat de macrophages près des petites veines, et en 

périphérie, un exsudat inflammatoire contenant de nombreux neutrophiles et macrophages 

ainsi que des cellules sanguines et des lymphocytes T dispersées (Tomas, 2012). 

Les macrophages retrouvés dans ces pyogranulomes contiennent quasiment tous une 

forte concentration de coronavirus. Les lésions thoraciques sont  beaucoup moins fréquentes 

et principalement retrouvées dans la plèvre et le péricarde. 

En ce qui concerne la PIF sèche, les lésions sont en général plus focales, avec des 

granulomes centrés sur quelques macrophages bordant des vaisseaux sanguins et entourés 

d’une trame dense de lymphocytes B et cellules sanguines s’étendant aux tissus voisins 

comme on l’observe dans les formes habituelles de granulomes (Tomas, 2012). 

La taille des granulomes peut varier de l’échelle microscopique à quelques centimètres 

de diamètre, Les pyogranulomes de la forme humide peuvent eux atteindre quelques 

millimètres voire finir par confluer. Les granulomes tout comme les pyogranulomes sont 

majoritairement localisés dans la cavité abdominale et plus précisément dans les reins, les 
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noeuds lymphatiques mésentériques, le foie et le colon, mais plus rarement observés en  

région thoracique (Tomas, 2012). 

VI.3.2 . Lésions oculaires et du système nerveux central 

On peut recenser des lésions au niveau de l’œil et du système nerveux central, dans les 

cas de PIF sèches pour la grande majorité. Il s’agit de lésions en général plus petites que 

celles retrouvées dans l’abdomen. 

Pour ce qui est du SNC, les lésions sont en général situées dans la partie ventrale        

et postérieure du cerveau, les leptoméninges, les plexus choroïdes, la moelle épinière et les 

nerfs spinaux (Deniset, 2007 ; Pedersen, 2009 ). 

À l’autopsie, les méninges apparaissent légèrement voilées ou opaques, plus ou moins 

nécrosées et le LCS a une coloration anormale, en particulier dans les ventricules. Une 

hydrocéphalie secondaire à l’obstruction de l’aqueduc de Sylvius par inflammation 

granulomateuse peut apparaitre (Deniset, 2007). 

Les lésions oculaires quant à elles, sont localisées à l’uvée antérieure suite à une 

infiltration de cellules plasmocytaires et lymphocytaires. Elles se manifestent par la 

décoloration et le gonflement de l’iris. On peut aussi observer des précipités à l’arrière de la 

cornée causés par la production de cellules inflammatoires (macrophages) et de fibrine par 

l’uvée enflammée (Deniset, 2007). 

VI.3.3 . Lésions des organes lymphoïdes 

Des lésions des tissus lymphoïdes peuvent être recherchées, dans la rate notamment, 

qui s’hypertrophie à la suite d’une infiltration de cellules histiocytaires et plasmocytaires et de 

l’hyperplasie des follicules lymphoïdes de la pulpe blanche. On peut aussi noter des dépôts de 

fibrine, des infiltrats de cellules polynuclées et parfois une organisation des lésions en 

véritables pyogranulomes. Les nœuds lymphatiques (thoraciques ou abdominaux) peuvent 

présenter le même type de lésions que la rate. 

VII. Traitement 

Il n'existe actuellement aucune thérapeutique dont l'efficacité soit démontrée et les 

traitements visent uniquement à améliorer le confort de l'animal. 

Les corticoïdes à dose immunosuppressive, de 2 à 4 mg/kg/j, sont utilisés pour 

diminuer les effets de vascularite. Par ailleurs, les traitements symptomatiques de 

l'insuffisance rénale ou hépatique doivent être mis en œuvre, ainsi que des mesures pour 

corriger la déshydratation. 

Dans les cas de forme exsudative, la ponction régulière du liquide d'épanchement 

permet de soulager la gêne respiratoire engendrée par la compression diaphragmatique. Enfin, 
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pour les formes oculaires, les glucocorticoïdes utilisés localement permettent parfois des 

rémissions de longue durée 

VIII. Prophylaxie 

VIII.1 . Prophylaxie sanitaire 

Les mesures de prophylaxie concernent essentiellement les élevages et les chatteries. 

Pour les chatteries saines, il est nécessaire de bien contrôler l'introduction des nouveaux 

animaux. Ce contrôle peut se faire par sérologie en veillant bien à mettre le nouvel animal en 

quarantaine pendant 2 mois et à refaire un contrôle sérologique à la fin de cette quarantaine 

pour mettre en évidence une éventuelle séroconversion. 

Dans les collectivités infectées, la lutte contre l'infection apparaît très difficile. La 

source de contamination étant les fèces, il est important de veiller à une hygiène très stricte 

des litières (Le poder, 2005). 

Dans ces chatteries, des contrôles sérologiques réguliers doivent être réalisés sur 

l'ensemble de l'effectif et il est important d'isoler les chats testés positifs qui doivent être 

considérés comme source majeure de contamination. Il est possible aussi de tester les 

animaux par les techniques de diagnostic moléculaire. L'analyse peut être faite sur 

prélèvement fécal puisque, dans les cas d'infections asymptomatiques, les coronavirus félins 

sont trouvés majoritairement dans les fèces. Cette méthodologie permet de détecter plus 

précocement une infection virale que les techniques sérologiques. En effet, l'excrétion virale 

dans les fèces peut se produire dès le deuxième jour suivant l'infection alors que la 

séroconversion est plus tardive (Le poder, 2005). 

VIII.2 . Prophylaxie médicale 

Plusieurs approches vaccinales ont été étudiées pour protéger contre les infections à 

Coronavirus félins. L'utilisation de virus vivants antigéniquement proches du coronavirus 

félin, tels que les coronavirus porcin (TGEV), canin (CCV) ou humain (HCV-229E), n'a pas 

permis d'induire une protection hétérologue suffisante (Barlough et al., 1985). 

D'autres essais avec des souches de coronavirus félins avirulentes ont également été 

infructueux. Des essais vaccinaux à partir de vecteurs viraux exprimant soit la protéine 

d'enveloppe S, soit la protéine d'enveloppe M, ont aussi été tentés. Les vecteurs viraux, 

vaccine ou adénovirus, exprimant la protéine M ont conféré une protection partielle aux chats 

vaccinés (Vennema et al., 1991 ; Gonin et al., 1995). En revanche, les essais d'immunisation 

par expression de la protéine S seule se sont révélés inefficaces et sembleraient conduire à une 

sensibilisation accrue des chats à la maladie en raison du phénomène de facilitation de 

l'infection virale par les anticorps (Vennema et al., 1991). 
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Un vaccin utilisant une souche virale thermosensible atténuée est commercialisé aux 

États-Unis et dans différents pays européens. Ce vaccin, injectable par voie intranasale, ne 

pose pas de problème d'innocuité, mais son efficacité semble limitée. D'autres candidats 

vaccins sont toujours à l'étude (Fehr et al., 1997). 
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I. Matériel et Méthodes 

I.1. Lieu et durée de l’étude 

La présente étude a été réalisée au niveau du service de pathologie des carnivores de 

l’institut des sciences vétérinaires de l'université IBN Khaldoun de Tiaret, durant la période 

allant de Février 2021 à Juillet 2021. Les examens de laboratoire ont été effectués au niveau  

des laboratoires de biochimie et d’hématologie et le laboratoire de microbiologie de l’ISVT. 

I.2. Matériel 

- Le matériel utilisé en clinique et au laboratoire est le suivant : 

- Stéthoscope 

- Thermomètre 

- Seringues jetables. 

- Perfuseurs. 

- Cathéters 

- Tubes de prélèvement. 

- Echographe transportable IMAGO-S muni d’une sonde sectorielle 5Mhz, utilisé pour 

l’imagerie médicale. 

- Etuve (Memmert) 

- Spectrophotomètre UV-visible (OPTIZEN). 
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I.3. Démarche Clinique 

La démarche clinique est représentée dans la figure ci-dessous: 
 

 
 

Réception du cas 
 

 

 

 

 

 

 

Mise en place d’une fiche 

clinique 

 

 

 

 
Diagnostic 

complémentaire 

 

 

 

 
 

Examen échographique 

 

 

 

 
Examen clinique 

 

 

 

 
Establishment d’un 

diagnostic Clinique 

Anamnèse 

Evaluation  des fonctions 

vitales : 

 TRIAS 

 Digestif 

 Cardio-vasculaire 

 Urinaire 
 

Examen des muqueuses 

 

 

 

 

 

  
 

 

 

 

 

 

 

Figure 04 : Organigramme du protocole expérimental 

Mise en place d’un protocole 

thérapeutique 

 
Paracentèse abdominale 

Examen 

biochimique 

Examen 

bactériologique 
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I.3.1. Examen clinique 

Pendant de la période d’étude, nous avons reçu deux cas seulement suspects de 

péritonite infectieuse féline. Les deux sujets ont été soumis à un examen clinique général puis 

une fiche déterminant l'état général de l'animal et l'état de chaque appareil a été établie pour 

chaque cas afin de recueillir le maximum d'informations cliniques et d’établir un diagnostic 

clinique. 

 

I.3.2. Diagnostic complémentaire 

 
I. 3.2. 1. Examen échographique 

 
Après tonte large de l’abdomen, une échographie abdominale était réalisée en utilisant 

un échographe transportable de marque IMGO-S muni d une sonde sectorielle avec limite 

fréquence de 3.5 a 6 Mhz. 

Durant l’examen échographique, le sujet n°1 a été soumis à une sédation par 

l’acépromazine parce qu’il était trop agité (Photo 03) tandis que le sujet n°2 n’a subit aune 

contention chimique  (Photo 04).  Les deux sujets ont été ensuite  placés en décubitus latéral   

et la sonde de l’échographe balayait la totalité de l’abdomen en coupe longitudinale. 

 
 

 

Photo 03. Echographie abdominale chez le cas n°1. 

Photographie avec l’aimable autorisation du Dr. SLIMANI K (ISV, Tiaret) 
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Photo 04. Echographie abdominale chez le cas n°2. 

Photographie avec l’aimable autorisation du Dr.SLIMANI K (ISV, Tiaret) 

I. 3.2. 2. Paracentèse abdominale 

 
Une paracentèse abdominale est réalisée pour prélever le liquide d’ascite de la cavité 

abdominale. Le chat est soumis à une sédation par l’acépromazine puis placé en décubitus 

latéral. Après antisepsie classique, un cathéter est introduit en arrière de l’ombilic sur la ligne 

blanche avant de perforer la paroi abdominale puis le liquide est aspiré dans un tube sec  

(Photo 05). 

 

Photo 05. Prélèvement du liquide d’ascite par ponction abdominale Photographie avec 

l’aimable autorisation du Dr. SLIMANI K (ISV, Tiaret) 
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Le  liquide  d’épanchement  prélevé  a fait l’objet d’un examen biochimique et d’un 

examen bactériologique 

 

I.3.2.2.1. Examen biochimique 

 
Le dosage des protéines totales a été effectué par méthode colorimétrique en utilisant un Kit 

commercial (SPINREACT, Espagne) 

 Principe de la méthode 

En milieu alcalin, les protéines donnent une couleur violette/bleue en présence de sels 

de cuivre ; ces sels contiennent du iodure qui agit comme un antioxydant. 

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de protéines 

totales dans l’échantillon testé (Burtis et al., 1999). 

 Calcul 
La concentration des protéines totales est calculée par la formule suivante : 

 
 

Protéines totales (g/dL)=
(A)Echantillon-(A)Blanc 

(A)Etalon-(A) Blanc
× concentration de l'étalon(70 g/L) 

 
 
 

I.3.2.2.1. Examen bactériologique 

 
Le liquide d’ascite est ensemencé sur milieu de culture ordinaire (GN) et la boite de 

pétri est incubée ensuite à 37°C pendant 24h 
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II. Résultats 

II.1. Présentation des cas cliniques 

Les cas cliniques ayant fait l’objet de cette étude sont présentées dans le tableau 02 : 

Tableau 02. Présentation des cas étudiés 
 

Cas 
Race Sexe Nom Age Motif de consultation Antécédents médicaux 

 

1 

 

Siamois 
 

mâle 
 

Bisette 
 

1an 
 

Distension abdominale 

apparue depuis plus 

d’un mois 

 

 
/ 

2 Locale femelle Loulou 3 ans Gonflement de la 

cavité abdominale 

depuis 15 jours 

 

/ 

 
II.1. 1. Anamnèse et commémoratifs 

Le recueil des commémoratifs auprès des propriétaires montent les résultats suivants : 

 Cas n° 1 : Amaigrissement, Inappétence et abdomen distendu 

 Cas n° 2 : Appétit conservé, matières fécales normales, absence de vomissement 

II.1. 2. Examen clinique général 

Les résultats de l’examen clinique général sont résumés dans le tableau 03 : 

Tableau 03. Symptômes présents chez les deux cas au moment de la consultation 
 
 Examen clinique Cas n°1 Cas n° 2 

Etat général Mauvais Peu réactif 

Température 39 °C 37.6 °C 

Muqueuses oculaires Roses Roses 

Muqueuses buccales Roses Roses 

Appétit conservé Conservé 

Défécation Solide Normale 

Appareil digestif présente ascite ballonnement abdominal 

Appareil cardiovasculaire Tachycardie Tachycardie 

Appareil respiratoire dyspnée rien à signaler 

ganglions explorable hypertrophie Hypertrophie 

Système nerveux prostration Prostration 
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Photo 06. Prostration avec un mauvais état corporel du cas n°1 atteint de PIF. 

Photographie avec l’aimable autorisation du Dr. SLIMANI K (ISV, Tiaret) 

 
 

 
Photo 07. Distension abdominale avec accumulation de liquide dans l’abdomen du cas n°1. 

Photographie avec l’aimable autorisation du Dr. SLIMANI K (ISV, Tiaret). 
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II. 2. Diagnostic complémentaire 

II. 2.1. Examen échographique 

Les résultats de l’échographie abdominale effectuée chez les deux sujets sont illustrés 

dans les photos ci-dessous : 

Photo 08. Image échographique de la paroi abdominale du cas n°01 montant en coupe 

longitudinale un aspect échographique de l’épanchement abdominal avec une zone anéchogène 

diffuse compatible avec la présence d’une grande quantité de liquide. 

(Photographie avec l’aimable autorisation du Dr. Slimani K.) 

 
Photo 09. Image échographique de la paroi abdominale du cas n°02 montant en coupe longitudinale 

un aspect échographique avec une zone anéchogène diffuse compatible avec la présence d’une 

grande quantité de liquide et une zone hyperechogène. 

(Photographie avec l’aimable autorisation du Dr. Slimani K.) 
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II.2.2. Paracentèse abdominale 

La paracentèse abdominale a permis de recueillir un liquide de couleur jaune paille (Photo 

10) : 

 

Photo 10. Aspect du liquide d’ascite recueilli par ponction abdominale 

Photographie avec l’aimable autorisation du Dr. SLIMANI K (ISV, Tiaret) 

II.2.3. Dosage des protéines totales 

Le dosage des protéines totales dans le liquide d’asite a montré un taux de 38.34 g/l 

indiquant ainsi la présence d’un exsudat. En effet, un taux de protéines < 30 g/L est obtenu en 

cas de transsudat et un taux de protéines > 30 g/L est obtenu en cas d’exsudats. 

II.2.4. Examen bactériologique 

La culture bactérienne du liquide d’ascite était négative, indiquant l’absence d’une 

infection bactérienne (Photo 11) 

 

Photo 11. Culture bactérienne négative sur gélose nutritive 

Laboratoire de Microbiologie (ISV, Tiaret) 
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II. 4. Conduite thérapeutique 
 

II.4.1. Traitement du cas n°1 reçu en clinque le 01/02 /2021 

Les produits utilisés pour le traitement du cas n° 1 sont résumés dans le tableau 04 : 

Tableau 04 : Substances médicamenteuses administrées au cas °1 pendant la consultation 

 
 

Type de molécule 
Nom commercial Principe actif Posologie Dosage 

Anti-infectieux Longamox ® Amoxicilline 1ml/25kg 1 ml IM 

Diurétique 
Duirézone 

Dexaméthasone- 

hydrochlorothiazide 
0.1mg/kg 

0.5 ml IM 

Corticoïde DEXA-JECT® 
Dexaméthasone 

phosphate : 2 mg/ml 
0.1 mg/kg 2.5 ml IM 

 Suivi du cas n°1 

Le chat a été soumis à un traitement à base de Célestène 0.05 % en gouttes pendant  

deux mois forte dose (50 goutte/j) avec un contrôle hebdomadaire au cours duquel l’animal 

recevait le même traitement indiqué dans le tableau 03 mais sans anesthésie. 

 Evolution du cas n°1 

Le traitement utilisé a entrainé la disparition du liquide abdominal mais il y a présence 

d’une petite masse au niveau abdominal (Photo 12) 

 

Photo 12. Réduction complète du liquide abdominal après un traitement de deux mois. 

Photographie avec l’aimable autorisation du Dr. Slimani K (ISV, Tiaret) 
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II.4.2. Traitement du cas n°2 reçu en clinique le 30/06 /2021 

Les produits utilisés pour le traitement de cas n° 2 sont résumés dans le tableau 04 : 

Tableau 05 : Substances médicamenteuses administrées au cas °1 pendant la consultation 

 
 

Type de molécule 
Nom commercial Principe actif Posologie Dosage 

 

Antibiotique 

 

Erythromycine 
 

Erythromycine 
 

0.1/kg IM 
 

0.5 ml 

 
Diurétique 

Diurizone 
Dexaméthasone- 

hydrochlorothiazide 
2ml/ 40kg IM 0.5 ml 

 Azuim Dexaméthasone 

phosphate : 2 mg/ml 

0.1/kg IM 0.5 ml 
Corticoïde    

 
 Suivi du cas n°2 

Le chat est encore sous traitement à base de Célestène 0.05 %. 
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III. Discussion 

 
La PIF ou Péritonite Infectieuse Féline est une maladie extrêmement grave atteignant en 

priorité les jeunes chats. Bien qu'elle soit relativement rare (seuls 1 à 5 % des animaux infectés 

développent la maladie), cette pathologie n'en est pas moins la première cause de mortalité chez 

les chattons. 

Durant notre expérimentation, nous avons pu constater deux (02) cas suspects d’être 

atteints d’une péritonite infectieuse féline (PIF) à des même stades cliniques. 

Les deux cas présentaient des symptômes évocateurs d’une péritonite infectieuse à 

savoir la présence d’un gonflement abdominal avec un mauvais état général permanent 

(amaigrissement, une hypertrophie ganglionnaire et mauvais état du pelage). 

Le traitement dépend de la gravité de l’état du chat et l’étiologie elle-même. Il est 

principalement basé sur l’évacuation du liquide d’épanchement par ponction abdominale 

associé à un traitement médical symptomatique à d’antibiotiques, de corticoïdes et d’un 

diurétique jusqu’à la disparition complète du liquide abdominal. 
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Conclusion 

 
 

La présente étude a permis de montrer une faible incidence de la péritonite infectieuse 

féline. En effet, nous avons reçu uniquement deux cas durant une période de six mois. 

L’examen clinique des deux cas nous a orientés vers une forte suspicion de PIF. 

Cependant, des examens complémentaires ont été réalisés afin de confirmer cette suspicion. 

L’échographie abdominale a révélé la présence d’une forte quantité de liquide dans la 

cavité abdominale chez les deux cas étudiés. 

Le liquide d’épanchement recueilli par ponction abdominale est un liquide 

inflammatoire riche en protéines. 

L’examen bactériologique du liquide d’ascite n’a révélé aucune croissance bactérienne 

éloignant ainsi une péritonite septique. 

La ponction du liquide d’épanchement avec l’utilisation hebdomadaire d’antibiotiques, 

de diurétique et de corticoïdes a permis de réduire complètement le liquide abdominal avec 

une nette amélioration de l’état de l’animal. 
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Résumé  

La présente étude porte les cas de péritonite infectieuse féline (PIF) reçus  au service 

de pathologie des carnivores de l’institut des sciences vétérinaires de Tiaret. Deux (02) cas 

uniquement ont été cliniquement suspectés d’être atteints de PIF, il s’agit d’un chat d’un an et 

une chatte de trois ans. 

Les deux cas présentaient une distension abdominale avec altération de l’état général. 

Un diagnostic paraclinique a été utilisé pour recueillir les informations nécessaires pour 

confirmer la pathologie suspectée 

L’examen échographique a permis de mettre en évidence la présente d’une quantité 

importante de liquide dans la cavité abdominale. 

Le dosage des protéines totales dans le liquide d’ascite prélevé par paracentèse 

abdominale a révélé un taux de 38.34 g/L reflétant ainsi la présence d’un exsudat 

inflammatoire. 

L’examen bactériologique a révélé une culture négative écartant ainsi la présence 

d’une péritonite septique. 

Mots clés : Chat, PIF, examen clinique, examen paraclinique . 
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