
INTRODUCTION

Les cas de rhinite mycotique ne sont
pas rares chez le chien (Mathews,
2004). Ces infections sont le plus sou-
vent causées par Aspergillus fumiga-
tus même si certains cas plus rares
peuvent être causés par d’autres
espèces d’Aspergillus ou par des
champignons du genre Penicillum
(Sharp et al., 1991b ; Mathews, 2004).
Le terme « aspergillose naso-sinusale
» est plus approprié que celui commu-
nément utilisé dans la littérature
(aspergillose des cavités nasales) car,
dans la majorité des cas, les lésions
entreprennent les cavités nasales et les
sinus frontaux. Les cas d’aspergillose
systémique sont beaucoup plus rare-
ment rencontrés chez le chien et sont
généralement causés par Aspergillus
terreus (Day et Penhale, 1991). Cette
maladie ne sera pas abordée dans cet
article.

SIGNALEMENT

L’aspergillose naso-sinusale (ANS)
canine affecte surtout les sujets jeunes
ou d’âge moyen des races dolichocé-
phales (Golden Retriever, Collie par
exemple) (Sharp et al., 1991b ;
Mathews, 2004). Les individus de
sexe mâle semblent prédisposés à la
maladie (Sharp et al., 1991b ;
Zonderland et al., 2002).

PATHOGÉNIE

L’agent responsable de l’ANS chez le
chien est le plus souvent A. fumigatus,
tandis que A. niger et A. flavus sont
occasionnellement isolés dans les
lésions (Sharp et al., 1991b). A. fumi-
gatus est un champignon filamenteux
saprophyte et ubiquitaire dans l’envi-
ronnement (Sharp et al., 1991b), et il
est également l’agent principal res-
ponsable de rhinite/sinusite fongique
chez l’homme (Hamilos et Lund,
2004). De nombreux facteurs de viru-
lence potentiels de ce champignon ont
été étudiés (Tomee et Kauffman,
2000). A ce jour, aucun de ces facteurs
ne semble jouer un rôle décisif dans le
développement de l’infection chez
l’homme ou dans des modèles murins,
et il est probable que la combinaison
de plusieurs de ces facteurs soit res-
ponsable de la progression de la mala-
die (Hamilos et Lund, 2004).
Certaines toxines comme la glio-
toxine, les aflatoxines ou les ribo-
toxines interfèrent avec la clairance
mucociliaire, l’opsonisation et la pha-
gocytose ou causent une immunosup-
pression générale (Eichner et al., 1986
; Cusumano et al., 1990 ; Amitani et
al., 1995 ; Tomee et Kauffman, 2000).
Il a été démontré aussi que A. fumiga-
tus peut adhérer à la matrice extracel-
lulaire via divers récepteurs et ceci
pourrait être une étape cruciale dans
l’établissement de la maladie

(Penalver et al., 1996 ; Tronchin et al.,
1997). L’activité protéolytique de A.
fumigatus, via la production d’élastase
notamment, a également suscité beau-
coup d’intérêt. Bien que l’activité
élastinolytique des souches de A.
fumigatus ait été associée à leur viru-
lence chez la souris (Kothary et al.,
1984), d’autres études réalisées avec
des souches mutantes d’Aspergillus
ont démontré que les souches défi-
cientes en protéase alcaline (une
enzyme collagénolytique et élastino-
lytique) étaient aussi virulentes que
les souches non déficientes (Monod et
al., 1993). Il est dès lors improbable
que les protéases de A. fumigatus
soient directement responsables de la
pénétration des tissus de l’hôte
(Tomee et Kauffman, 2000). Par
ailleurs, certaines protéases
d’Aspergillus causent la desquamation
de l’épithélium respiratoire et indui-
sent la production de chimiokines et
de cytokines pro-inflammatoires
(Tomee et al., 1997), ce qui peut
entraîner une inflammation locale,
créant ainsi un terrain favorable à l’at-
tachement du champignon (Tomee et
Kauffman, 2000). 
L’état actuel des connaissances
concernant les facteurs de virulence
de A. fumigatus ne permet donc pas de
comprendre pourquoi cet agent patho-
gène cause une rhinite et sinusite
chronique sévère chez certains chiens
et aucun symptôme chez d’autres. Si
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ceci ne peut pas être expliqué par des
facteurs liés au champignon, des fac-
teurs liés à l’hôte pourraient être
impliqués. La plupart des chiens souf-
frant d’ANS ne semble pas avoir
d’immunodéficience systémique
(Sharp et al., 1991b), comme l’atteste
l’absence d’autre maladie infectieuse
ou d’extension de l’infection à
d’autres organes chez ces patients
(Sharp, 1989). Une immunodéficience
locale qui prédisposerait certains indi-
vidus à l’infection par A. fumigatus a
été évoquée. Même si très peu
d’études ont été réalisées pour vérifier
cette hypothèse, des altérations de la
capacité de prolifération des lympho-
cytes sanguins ont été rapportées chez
des chiens avec ANS (Barrett et al.,
1977 ; Sharp et al., 1991b). Il n’est pas
clairement établi si cette anomalie de
fonction lymphocytaire est primaire
(et à l’origine de la maladie) ou si elle
est secondaire à l’infection. En effet, il
a été démontré que A. fumigatus pou-
vait inhiber la prolifération lymphocy-
taire in vitro (Chaparas et al., 1986).
Outre ce possible dysfonctionnement
immunitaire, d’autres facteurs liés à
l’hôte et prédisposant à la maladie
sont parfois cités. Ainsi, dans de rares
cas, l’ANS est associée à une tumeur,
un trauma ancien ou à un corps étran-
ger (Mathews, 2004 ; Saunders et al.,
2004).
Chez l’homme, les cas de sinusite
chronique causés par A. fumigatus sur-
viennent chez des individus immuno-
déprimés (par exemple, patients souf-
frant du SIDA) mais aussi chez des
patients immunocompétents. Chez les
patients immunodéprimés, le champi-
gnon envahit la muqueuse respiratoire
(formes invasives), alors que chez les
individus immunocompétents, il ne
pénètre pas dans celle-ci (formes non
invasives) (Uri et al., 2003). Trois
formes invasives sont décrites : granu-
lomateuse, fulminante et chronique
invasive (Uri et al., 2003). Trois
formes non-invasives sont distinguées
chez les individus immunocompétents
: le mycétome, la sinusite fongique
allergique et la forme chronique éro-
sive non invasive (Uri et al., 2003). La
pathogénie des différentes formes
retrouvées chez les individus immu-
nocompétents n’est pas bien élucidée
sauf pour la sinusite fongique aller-
gique. Dans cette forme, l’histopatho-
logie montre une infiltration éosino-
philique et lymphocytaire de la
muqueuse sinusale (Schubert, 2004),
et la sensibilisation des lymphocytes T
au champignon avec production de

cytokines de type Th2 (interleukine-5
notamment) est proposée comme
mécanisme à l’origine de la maladie
(Hamilos et Lund, 2004). Il est diffi-
cile de transposer la classification
adoptée en médecine humaine aux cas
d’ANS chez le chien dans la mesure
où il n’est pas fait mention dans la lit-
térature vétérinaire du degré d’inva-
sion éventuel du champignon dans la
muqueuse nasale ou sinusale.
Toutefois, dans l’espèce canine, le
mycétome est rarement décrit (Sharp
et al., 1991b), et les formes fulminante
et allergique ne semblent pas survenir.

SIGNES CLINIQUES

Les signes cliniques classiques consis-
tent en jetage mucopurulent, épistaxis,
éternuements et dépigmentation ou
ulcération de la truffe (Mathews,
2004). Le jetage est unilatéral dans un
premier temps et, habituellement, il
devient bilatéral. Léthargie, douleur
nasale et anorexie sont d’autres symp-
tômes fréquents. Dans les cas les plus
avancés, une déformation de la face
due à une hyperostose des os nasaux
ou un épiphora secondaire à l’obstruc-
tion du canal nasolacrymal peut être
présent (Mathews, 2004). 

DIAGNOSTIC

L’ANS peut souvent être suspectée sur
base du signalement, de l’anamnèse et
des signes cliniques. Cependant,
comme d’autres pathologies nasales
peuvent se présenter de façon simi-
laire (tumeur, rhinite lymphoplasmo-
cytaire, présence d’un corps étranger
ou fistule oro-nasale secondaire à une
infection dentaire), le diagnostic doit
être confirmé par des examens com-
plémentaires. Même si les nouvelles
techniques d’imagerie en coupe (scan-
ner et imagerie par résonance magné-
tique, IRM) sont très performantes
pour différencier une tumeur des cavi-
tés nasales de l’ANS, elles ne permet-
tent habituellement pas la visualisa-
tion des colonies fongiques
apparaissant sous forme de «plaques»
(Saunders et al., 2004). C’est pour-
quoi, la rhinoscopie, parce qu’elle per-
met la visualisation directe de ces
«plaques» et la réalisation de prélève-
ments ciblés pour l’examen cytolo-
gique, reste l’outil diagnostique de
référence de l’ANS chez le chien
(Zonderland et al., 2002 ; Mathews,
2004 ; Saunders et al., 2004).

1) Imagerie médicale

Radiographie

Les radiographies des cavités nasales
et des sinus frontaux sont utilisées
depuis de nombreuses années dans le
diagnostic des maladies nasales chro-
niques chez le chien (Gibbs et al.,
1979 ; Sullivan et al., 1986 ; Sullivan
et al., 1987). Elles sont moins couram-
ment utilisées de nos jours suite à l’ac-
cès de plus en plus aisé aux techniques
d’imagerie en coupe en médecine
vétérinaire. Elles doivent impérative-
ment être réalisées sous anesthésie
générale (Saunders et van Bree,
2003b). Les anomalies typiquement
rencontrées au niveau des cavités
nasales en cas d’ANS sont une aug-
mentation de la radiotransparence
dans la portion rostrale de celles-ci et
une augmentation de la densité radio-
graphique dans la portion caudale
(Sullivan et al., 1986). Une augmenta-
tion de la densité radiographique avec
un épaississement de l’os frontal est
souvent présente au niveau des sinus
frontaux (Sullivan et al., 1986).
Par ailleurs, les radiographies des
cavités nasales permettent parfois de
visualiser un corps étranger nasal
(Saunders et al., 2004) ou de détecter
des anomalies dentaires à l’origine des
symptômes (Gibbs et al., 1979).

Scanner

Les techniques d’imagerie par tomo-
densitométrie sont de plus en plus
accessibles en médecine vétérinaire et
leur intérêt dans le diagnostic des
maladies nasales chroniques chez le
chien a été étudié (Burk, 1992 ; Park
et al., 1992 ; Codner et al., 1993 ;
Mathews et al., 1996). La tomodensi-
tométrie a l’avantage par rapport à
l’examen radiographique convention-
nel d’éliminer les superpositions tissu-
laires et, ainsi, de diminuer la com-
plexité des images, ce qui permet une
meilleure discrimination entre un pro-
cessus tumoral et un processus infec-
tieux (Burk, 1992 ; Codner et al.,
1993). La sensibilité de la tomodensi-
tométrie dans le diagnostic de l’ANS
est supérieur à celui de la radiographie
(88 % contre 72 %) (Saunders et van
Bree, 2003a). En cas d’ANS, les ano-
malies tomodensitométriques typique-
ment rencontrées au niveau des cavi-
tés nasales sont (1) la lyse, parfois
sévère, des cornets nasaux avec for-
mation de «processus cavitaire», (2) la
présence de tissu mou anormal surtout
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en bordure des os et (3) la lyse des os
ethmoïde, maxillaire et vomer
(Saunders et al., 2002). Au niveau des
sinus frontaux, les anomalies les plus
fréquentes sont la présence de tissu
mou anormal surtout en bordure de
l’os frontal et au niveau de l’ostium
sinonasal, ainsi que des lésions hyper-
ostotiques et/ou lytiques des os fron-
taux (Saunders et al., 2002). Lorsque
la maladie ne s’étend pas aux sinus
frontaux, l’ANS peut parfois être
confondue avec une rhinite sur corps
étranger si celui-ci n’est pas visualisé
(Saunders et al., 2003). Par ailleurs,
l’examen par tomodensitométrie per-
met de mieux évaluer l’intégrité de la
lame criblée de l’ethmoïde que les
radiographies, ce qui peut influencer
le choix du traitement à administrer
(Saunders et al., 2002).

Imagerie par résonance magnétique

L’IRM est nettement moins accessible
que la tomodensitométrie. Tout
comme celle-ci, elle est plus sensible
que la radiographie pour le diagnostic
de l’ANS et pour la détection d’ano-
malies de la lame criblée de l’eth-
moïde (Saunders et al., 2004). Elle est
aussi plus sensible que la tomodensi-
tométrie pour la détection des anoma-
lies de tissus mous mais moins sen-
sible que celle-ci pour la détection des
lésions des os constituant les cavités
nasales et les sinus frontaux (Saunders
et al., 2004).

2) Rhinoscopie et examens
associés

Anomalies macroscopiques

Même en cas de forte suspicion
d’ANS lors de l’examen tomodensito-
métrique ou de l’IRM, la rhinoscopie
est nécessaire pour confirmer le dia-
gnostic. En effet, comme la sérologie
et la culture ne permettent pas de
poser un diagnostic certain (cfr infra),
la visualisation du champignon est
nécessaire (Sharp, 1989). Si la rhino-
scopie est réalisée au cours de la
même anesthésie que les examens
d’imagerie, elle doit être réalisée après
ceux-ci parce que les hémorragies
potentielles provoquées par cet exa-
men risquent de modifier les résultats
d’imagerie (Mathews, 2004). Les ano-
malies rencontrées lors de l’examen
rhinoscopique sont essentiellement la
lyse des cornets nasaux ainsi que la
présence de matériel mucopurulent et

de « plaques » fongiques (Zonderland
et al., 2002). Ces plaques peuvent être
blanches ou verdâtres et leur surface,
lisse ou floconneuse (Mathews, 2004).
Dans de nombreux cas (80-85 %)
(Zonderland et al., 2002 ; Saunders et
al., 2004), l’infection s’étend aux
sinus frontaux et la lyse osseuse rend
souvent possible l’accès à ces sinus
par voie endoscopique. Dans certains
cas, les « plaques » fongiques ne
seront observées que dans les sinus
(Sharp et al., 1991b). En cas de lyse
étendue des cornets et d’absence de
« plaques » fongiques dans les sinus
frontaux et les cavités nasales, un dia-
gnostic d’ANS ne peut être posé avec
certitude et une rhinite lymphoplas-
mocytaire idiopathique doit être sus-
pectée (Windsor et al., 2004). Par
ailleurs, la rhinoscopie permet parfois
de diagnostiquer une pathologie
nasale concomitante (présence d’un
corps étranger ou tumeur).

Cytologie

L’examen cytologique du jetage nasal
ne permet en général pas la mise en
évidence du champignon (Sharp et al.,
1991b). Par contre, l’obtention de
matériel par rhinoscopie, directement
à partir de « plaques » fongiques, per-
met généralement la confirmation du
diagnostic (Sharp et al., 1991b ;
Mathews, 2004). Celui-ci est basé sur
l’observation d’ hyphes septés et bran-
chés, voire de microconidies (Rebar et
al., 1992).

Histopathologie

Les lésions histopathologiques retrou-
vées en cas d’ANS ne sont décrites
que de façon anecdotique au travers
de cas cliniques isolés (Smith et al.,
1998 ; Tasker et al., 1999), et une
inflammation mixte ou à prédomi-
nance lymphoplasmocytaire de la
muqueuse nasale et sinusale semble le
plus fréquemment rencontré.
L’observation du champignon étant
peu fréquente (Tasker et al., 1999),
l’histopathologie demeure un examen
complémentaire peu utile au diagnos-
tic de l’ANS. Dans le cas où le cham-
pignon n’est pas visualisé, il n’est pas
possible, avec ce seul examen, de dif-
férencier l’ANS de la rhinite lympho-
plasmocytaire idiopathique (Windsor
et al., 2004).

Culture fongique

La culture fongique n’est pas un exa-
men complémentaire très utile pour le

diagnostic d’ANS. En effet,
Aspergillus ou Penicillium spp. peut
être cultivé à partir du nez de 30 à
40 % des chiens sains ou souffrant de
tumeur des cavités nasales (Sharp,
1989). Par ailleurs, la culture peut être
négative chez des chiens avec ANS
soit à cause d’un prélèvement non
représentatif, soit à cause d’une sur-
croissance bactérienne qui peut par-
fois inhiber la croissance
d’Aspergillus spp. (Sharp, 1989).
L’intérêt majeur des cultures fon-
giques consiste en l’identification de
l’espèce de champignon à l’origine de
la maladie. L’idéal est de réaliser le
prélèvement directement à partir
d’une « plaque » fongique sous gui-
dage rhinoscopique (Saunders et van
Bree, 2003b).

3) Sérologie

Différentes techniques ont été utili-
sées pour détecter les anticorps circu-
lants spécifiques dirigés contre le
genre Aspergillus (Mathews, 2004).
Parmi celles-ci, le test de diffusion
double sur gel d’Agar est le plus sou-
vent utilisé (Sharp, 1989 ; Mathews,
2004). Même si ce test est plutôt sen-
sible et spécifique (Mathews, 2004),
le diagnostic d’ANS ne peut pas repo-
ser uniquement sur le résultat de ce
test. En effet, des faux négatifs sont
possibles en cas de maladie débutante
ou lorsque l’ANS est causée par un
champignon du genre Penicillium et
que seuls des antigènes d’Aspergillus
sont utilisés dans le test (Sharp, 1989 ;
Mathews, 2004). Par ailleurs, 15 %
des chiens ayant une tumeur des cavi-
tés nasales ont une sérologie positive
contre Aspergillus (Sharp, 1989).

Traitement

Le traitement de l’ANS est difficile et
de nombreuses études sur le sujet ont
été publiées au cours des 15 dernières
années. Les différentes options théra-
peutiques consistent en l’administra-
tion d’agents antifongiques par voie
systémique ou topique, ou en un
débridement chirurgical.
L’administration systémique de molé-
cules anti-fongiques est peu efficace
et les traitements chirurgicaux sont
agressifs. Les traitements topiques à
base d’agents antifongiques sont les
plus efficaces et les plus souvent utili-
sés, même si de nouveaux protocoles
sont toujours en cours d’investigation
afin d’améliorer le taux de réussite de
cette thérapie.
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1) Thérapie systémique

L’administration de substances anti-
fongiques par voie orale constitue la
méthode de traitement la moins inva-
sive. Cependant, elle est peu efficace.
Le traitement à base de thiabendazole
(10 mg/kg deux fois par jour) ou de
kétoconazole (5 mg/kg deux fois par
jour) pendant 6 à 8 semaines est déce-
vant ; en effet, moins de 50 % des
chiens traités montrent une améliora-
tion clinique (Harvey, 1984 ; Sharp et
Sullivan, 1989). L’itraconazole (5
mg/kg deux fois par jour) et le fluco-
nazole (2,5 mg/kg deux fois par jour)
administrés pendant 3 mois semblent
être plus efficaces (guérison de 60-70
% des cas lors de traitement à l’itraco-
nazole) (Sharp et al., 1991a ;
Legendre et Toal, 2000). Cependant,
le prix de ces molécules est souvent
prohibitif (Legendre et Toal, 2000).

2) Thérapie par voie topique

L’enilconazole et le clotrimazole sont
des dérivés imidazolés très peu
solubles, ce qui restreint leur usage à
la voie topique (Sharp et al., 1993 ;
Davidson et Pappagianis, 1995). Les
deux molécules ont montré une effica-
cité supérieure aux substances admi-
nistrées par voie orale pour le traite-
ment de l’ANS chez le chien. Dans le
passé, les deux solutions étaient admi-
nistrées dans les sinus frontaux et les
cavités nasales via des tubes mis en
place chirurgicalement mais, actuelle-
ment, elles sont plutôt infusées au
moyen de tubes placés par voie non
chirurgicale, ce qui est associé avec
beaucoup moins de complications et
un meilleur taux de réussite. Par
mesure de prudence, afin d’éviter l’ir-
ritation des structures nerveuses cen-
trales, l’ensemble de ces traitements
est généralement réservé aux cas
d’ANS pour lesquels la lame criblée
de l’ethmoïde n’est pas lysée
(Mathews et al., 1998). Toutefois, cer-
tains chiens pour lesquels la lyse de la
lame criblée avait été démontrée lors
de l’examen tomodensitométrique,
ont été traités avec succès, et sans
troubles nerveux centraux associés,
avec une solution d’enilconazole
(Zonderland et al., 2002).

Mise en place chirurgicale des tubes

Pendant de nombreuses années, le
protocole de référence consistait en
l’administration d’enilconazole dans
les cavités nasales, à la dose de 10
mg/kg deux fois par jour pendant 7 à

10 jours, au moyen de deux tubes
implantés chirurgicalement dans les
sinus frontaux à l’aide de tréphines
(Sharp et al., 1993). La résolution des
signes cliniques était observée dans au
moins 80 % des cas (Sharp et al.,
1993). Les complications les plus fré-
quentes consistaient en inappétence et
ptyalisme (liés à l’ingestion d’une par-
tie de la solution), emphysème sous-
cutané post-opératoire et retrait pré-
maturé des tubes par le patient (Sharp
et al., 1993). Cette méthode d’admi-
nistration présentait en outre le désa-
vantage d’une hospitalisation relative-
ment longue.
Pour le traitement au clotrimazole,
quatre tubes étaient implantés chirur-
gicalement dans les sinus frontaux et
les cavités nasales (Davidson et
Pappagianis, 1995). La dose totale
était administrée par infusion
constante pendant une heure sous
anesthésie générale, diminuant ainsi
l’inconfort de l’animal, le coût et le
temps d’hospitalisation (Davidson et
Pappagianis, 1995). Parfois, un
deuxième traitement était nécessaire 3
à 4 semaines après le premier. Le taux
de succès du traitement au clotrima-
zole était similaire à celui obtenu avec
le traitement à l’enilconazole
(Davidson et Pappagianis, 1995).

Mise en place non chirurgicale 
des tubes

Actuellement, la solution de clotrima-
zole ou d’enilconazole est administrée
par des tubes placés dans les cavités
nasales et/ou les sinus frontaux par
voie non chirurgicale via les narines
(Mathews et al., 1998 ; McCullough
et al., 1998 ; Zonderland et al., 2002).
Malgré certaines variantes, en fonc-
tion des études, dans le protocole de
mise en place des tubes, la solution est
toujours instillée dans les sinus fron-
taux et les cavités nasales pendant 1
heure sous anesthésie générale
(Mathews et al., 1998 ; McCullough
et al., 1998 ; Zonderland et al., 2002).
Cette technique est plus facile et
moins invasive que l’implantation chi-
rurgicale des tubes ; elle permet une
meilleure distribution du médicament
dans les sinus frontaux, engendre
moins d’effets secondaires et ne
nécessite pas d’hospitalisation prolon-
gée (Mathews et al., 1998).
Cependant, des effets secondaires
importants sont parfois rapportés en
cas d’administration de clotrimazole :
une obstruction respiratoire haute par
un œdème pharyngé lorsqu’une solu-

tion contenant du propylène glycol ou
de l’alcool isopropylique est utilisée,
et un réveil post-anesthésique retardé
en cas d’utilisation de barbituriques
(lié à l’inhibition du système microso-
mal enzymatique par le clotrimazole)
(Caulkett et al., 1997). L’efficacité de
l’enilconazole et du clotrimazole sont
similaires ; la majorité des patients
traités (80-90 %) sont guéris après 2
ou 3 traitements administrés à
quelques semaines d’intervalle
(Mathews et al., 1998 ; McCullough
et al., 1998 ; Zonderland et al., 2002).

3) Thérapie chirurgicale

Une rhinotomie associée à l’ablation
des cornets nasaux suivie de l’admi-
nistration d’agents anti-fongiques par
voie systémique ou topique est consi-
dérée par certains cliniciens comme
très efficace alors que cette technique
est considérée comme totalement inef-
ficace par d’autres (Sharp, 1998).
Dans la mesure où cette méthode de
traitement est plus agressive que l’in-
fusion topique d’agents imidazolés,
elle devrait être réservée pour les cas
réfractaires aux traitements clas-
siques.

PRONOSTIC

Le pronostic de l’ANS chez le chien
est réservé à bon lorsque la maladie
est traitée agressivement par voie
topique. Cependant, même si les
études les plus récentes sur l’usage de
l’enilconazole et du clotrimazole ren-
seignent des taux de réussite de 80 à
90 %, peu de données sur l’évolution à
long terme des cas traités sont dispo-
nibles. Il ressort d’une étude rétros-
pective à propos de 43 cas ayant mon-
tré une résolution complète des
symptômes après divers traitements
antifongiques et suivis pendant une
période de 6 mois à 5,5 ans, qu’un seul
chien a présenté une récidive clinique
de la maladie (Sharp, 1998). Dans une
étude plus récente, portant sur le suivi
de 27 cas traités avec succès par infu-
sion à l’énilconazole, 3 chiens ont
montré une récidive ou une réinfec-
tion confirmée par endoscopie dans un
délai de 3 ans après le traitement
(Schuller et Clercx, 2004). Quatorze
autres chiens ont présenté durant le
même intervalle des signes cliniques
mineurs compatibles avec une rhinite
bactérienne secondaire à la destruc-
tion des cornets nasaux (Schuller et
Clercx, 2004).
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CONCLUSION

L’aspergillose naso-sinusale canine
est une maladie fréquente et débili-
tante, causée le plus souvent par A.
fumigatus. La pathogénie de la mala-
die est mal comprise et pourrait impli-
quer plusieurs facteurs de virulence du
champignon ainsi que des facteurs liés
à l’hôte. Le diagnostic requiert la
visualisation de « plaques » fongiques
lors de la rhinoscopie ou l’observation
du champignon à l’examen cytolo-
gique voire histopathologique. Les
traitements les plus efficaces font
appel à l’application topique d’enilco-
nazole ou de clotrimazole dans les
cavités nasales et les sinus frontaux.

Canine nasal aspergillosis

Summary

Canine sino-nasal aspergillosis
is a common cause of chronic
nasal discharge. The pathogene-
sis of the disease is not well
understood but factors associa-
ted to the fungus and to the host
are implicated. Even if computed
tomography and magnetic reso-
nance imaging have been pro-
ved valuable in differentiating
sino-nasal aspergillosis from
neoplasia, the definitive diagno-

sis of the disease requires visua-
lisation of the fungus either by
rhinoscopy, cytology or histology.
The best treatment involves topi-
cal administration of antifungal
drugs. The long-term prognosis
is guarded to good.
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