ECOLE NATIONALE VETERINAIRE D'ALFORT

Année 2003

PATHOGENIE DE LA DEMODECIE CANINE
PARTICULARITES CHEZ LE CHIEN ADULTE
(AGE DE PLUS DE DEUX ANS)

THESE
pour le

DOCTORAT VETERINAIRE

présentée et soutenue publiquement
devant

LA FACULTE DE MEDECINE DE CRETEIL
le

par

Corinne, Hé8éne RENVIER
née le 28 janvier 1972 a Nogent-sur-Marne (Val-de-Marne)

JURY

Président : M.
Professeur a la Faculté de Médecine de CRETEIL

Membres: MM. GUILLOT et BOULOUIS
Professeurs a I'Ecole Nationale Vétérinaire d ALFORT



LISTE DES MEMBRES DU CORPS ENSEIGNANT

Directeur : M. le Professeur MORAILLON Robert
Directeurs honoraires : MM. les Professeurs PARODI André-Laurent, PILET Charles
Professeurs honoraires : MM. BORDET Roger, BUSSIERAS Jean, LE BARS Henri, MILHAUD Guy, ROZIER Jacques,
THERET Marcel, VUILLAUME Robert

DEPARTEMENT DES SCIENCES BIOLOGIQUES ET PHARMACEUTIQUES (DSBP)

Chef de Département : M. BOULOUIS Henri-Jean, Professeur - Adjoint : M. DEGUEURCE Christophe, Professeur

. UNITE D’ANATOMIE DES ANIMAUX DOMESTIQUES
Mme CREVIER-DENOIX Nathalie, Professeur *

M. DEGUEURCE Christophe, Professeur

Mlle ROBERT Céline, Maitre de conférences

M. CHATEAU Henri, AERC

. UNITE DE PATHOLOGIE GENERALE, MICRO-
BIOLOGIE, IMMUNOLOGIE

Mme QUINTIN-COLONNA Frangoise, Professeur *
M. BOULOUIS Henri-Jean, Professeur

Mme VIALE Anne-Claire, Maitre de conférences

. UNITE DE PHYSIOLOGIE ET THERAPEUTIQUE
M. BRUGERE Henri, Professeur *

Mme COMBRISSON Héléne, Professeur

M. TIRET Laurent, Maitre de conférences

. UNITE DE PHARMACIE ET TOXICOLOGIE

Mme ENRIQUEZ Brigitte, Professeur *
Mme HUYNH-DELERME, Maitre de conférences contractuel
M. TISSIER Renaud, Maitre de conférences contractuel

. UNITE D’HISTOLOGIE, ANATOMIE PATHOLOGIQUE

M. CRESPEAU Francois, Professeur *

M. FONTAINE Jean-Jacques, Professeur

Mme BERNEX Florence, Maitre de conférences

Mme CORDONNIER-LEFORT Nathalie, Maitre de conférences

. UNITE DE BIOCHIMIE

M. BELLIER, Maitre de conférences *
M. MICHAUX Jean-Michel, Maitre de conférences

. UNITE DE VIROLOGIE

M. ELOIT Marc, Professeur *
Mme ALCON Sophie, Maitre de conférences contractuel

. DISCIPLINE : PHYSIQUE ET CHIMIE BIOLOGIQUES

ET MEDICALES
M. MOUTHON Gilbert, Professeur

. DISCIPLINE : BIOLOGIE MOLECULAIRE

Mlle ABITBOL Marie, Maitre de conférences contractuel

. DISCIPLINE : ETHOLOGIE

M. DEPUTTE Bertrand, Professeur

DEPARTEMENT D’ELEVAGE ET DE PATHOLOGIE DES EQUIPES ET DES CARNIVORES (DEPEC)

Chef du département : M. FAYOLLE Pascal, Professeur - Adjointe : Mme BEGON Dominique, Professeur

. UNITE DE MEDECINE

M. POUCHELON Jean-Louis, Professeur *

M. CLERC Bernard, Professeur

Mme CHETBOUL Valérie, Professeur

M. BLOT Stéphane, Maitre de Conférences

M. ROSENBERG Charles, Maitre de conférences contractuel
Mlle MAUREY Christelle, Maitre de conférences contractuel

. UNITE DE CLINIQUE EQUINE

M. DENOIX Jean-Marie, Professeur *

M. TNIBAR Mohamed, Maitre de conférences contractuel

M. AUDIGIE Fabrice, Maitre de conférences

Mme DESJARDINS-PESSON Isabelle, Maitre de conférences
contractuel

. UNITE DE REPRODUCTION ANIMALE

M. MIALOT Jean-Paul, Professeur *(rattaché au DPASP)

M. NUDELMANN Nicolas, Maitre de conférences

Mme CHASTANT-MAILLARD Sylvie, Maitre de conférences
(rattachée au DPASP)

M. FONTBONNE Alain, Maitre de conférences

M. REMY Dominique, Maitre de conférences (rattaché au
DPASP)

. UNITE DE PATHOLOGIE CHIRURGICALE

M. FAYOLLE Pascal, Professeur *

M. MAILHAC Jean-Marie, Maitre de conférences

M. MOISSONNIER Pierre, Professeur

Mme VIATEAU-DUVAL Véronique, Maitre de conférences
M. DESBOIS Christophe, Maitre de conférences

Mlle RAVARY Bérangere, AERC

M. ZILBERSTEIN Luca, Maitre de conférences contractuel
M. HIDALGO Antoine, Miitre de conférences contractuel

. UNITE DE RADIOLOGIE

Mme BEGON Dominique, Professeur *
M. RUEL Yannick, AERC

. UNITE DE PARASITOLOGIE ET MALADIES

PARASITAIRES

M. CHERMETTE, René, Professeur *

M. POLACK Bruno, Maitre de conférences

M. GUILLOT Jacques, Professeur

Mlle MARIGNAC Genevigve, Maitre de conférences contractuel

M. PARAGON Bernard, Professeur (rattaché au DEPEC)
M. GRANDJEAN Dominique, Professeur (rattaché au DEPEC)

DEPARTEMENT DES PRODUCTIONS ANIMALES ET DE LA SANTE PUBLIQUE (DPASP)

Chef de département : M. CERF Olivier, Professeur - Adjoint : M. BOSSE Philippe, Professeur

. UNITE DES MALADIES CONTAGIEUSES

M. TOMA Bernard, Professeur

M. BENET Jean-Jacques, Professeur *

Mme HADDAD HOANG XUAN Nadia, Maitre de conférences
contractuel

M. SANAA Moez, Maitre de conférences

. UNITE D’HYGIENE ET INDUSTRIE DES ALIMENTS

D’ORIGINE ANIMALE

M. BOLNOT Francois, Maitre de conférences *

M. CARLIER Vincent, Professeur

M. CERF Olivier, Professeur

Mme COLMIN Catherine, Maitre de conférences

M. AUGUSTIN Jean-Christophe, Maitre de conférences

. UNITE DE ZOOTECHNIE, ECONOMIE RURALE

M. BOSSE Philippe, Professeur

M. COURREAU Jean-Frangois, Professeur *

Mme GRIMARD-BALLIF Bénédicte, Maitre de conférences
Mme LERQY Isabelle, Maitre de conférences

M. ARNE Pascal, Maitre de conférences

M. PONTER Andrew, Maitre de conférences

. UNITE DE PATHOLOGIE MEDICALE DU BETAIL ET

DES ANIMAUX DE BASSE-COUR

Mme BRUGERE-PICOUX Jeanne, Professeur

M. MAILLARD Renaud, Maitre de conférences associé
M. MILLEMANN Yves, Maitre de conférences *

M. ADJOU Karim, Maitre de conférences

Ingénieurs professeurs agrégés certifiés (IPAC) :
Mme CONAN Muriel, Professeur d’ Anglais
Mme CALAGUE, Professeur d’Education Physique

* Responsable de 1I’Unité

AERC : Assistant d’Enseignement et de Recherche Contractuel




A notre président de these

Qui nous a fait I’honneur d’accepter la présidence de notre jury de thése.

Hommage respectueux.

A notre jury de these

Au Professeur GUILLOT,

Qui a accepté de diriger notre these.

Qu’il soit ici assuré de notre profonde reconnaissance, pour 1’aide et les
conseils qu’il a bien voulu nous apporter dans 1’élaboration de ce travail.
Pour sa compréhension et sa disponibilité.

Sinceres remerciements.

Au Professeur BOULOUIS,

Qui a bien voulu nous faire I’honneur de juger notre travail.

Sinceéres remerciements.






A mes parents,

Sans qui rien n’aurait jamais été possible. Pour votre soutien et I’amour
dont vous m’avez toujours entourée ...

A toute ma famille et en particulier mes grands-parents,

Pour les merveilleux moments passés et a venir ...

A mes amis,

A Cécile, Soizic et Agnes pour les dix dernieres années de folies et pour
toutes celles qui nous attendent ...

A « Emmanuelle de Lyon » pour les aventures aux quatre coins du
monde ...

A « Emmanuelle de Paris » pour toutes nos discussions et tous nos
projets ...

A Sophie et Erik pour les souvenirs de Nevers ...
A Sophie et Stéphane, tous mes veeux de bonheur ...

A Virginie et Antoine pour les promenades, celles de I’aube et celles du
SOIr ...

A Sophie et Jean-Francois, sous le soleil du Midi ...

A tous ceux qui ont fait un bout du chemin avec moi

A Tblis,

Pour avoir été la, tout simplement ...



« Je n’aime pas écrire. J’aime avoir écrit ».

Paul MORAND



INTRODUCTION ...

PREMIERE PARTIE

SOMMAIRE

: GENERALITES

I - LE PARASITE : Demodex CAnis .......coeueerveesereieeseeneeeseeeeeeeseeeseesneeeeesnees
A - TAXINOMUIE .eeeeeniieeiieeiienieeree et e et et esae et e st e e st e ssessseessseesanesneesneesseesnnessneennes
B - Caracteres morphOlOZIQUES ....cccueerverrverrieriieerieerieenteesieesteesreesaessseesasesseesssesssees
C - MOAE A VIE ettt
D - Cycle DIOIOZIQUE ..oiveueiiieiiiiitieiteeteeeteee ettt sre e s ae e e sne e e sane e e s e s sanes
I - EPIDEMIOLOGIE DE LA DEMODECIE ......ccormietmeerreeeeesesiseeesessssesseeenns
A - Epidémiologie dESCIIPLIVE ..cccveirevreiiriiieiriieerieeesteessreessaeesereeessaeeesssseesseessseessanes
I = FIEQUENCE ...eeiiiiiieiteeeeeeteeeee ettt s e sttt n e s e s e e e s sneennnenas
2 - Répartition ZEOZraPNIQUE .....ccceeeerreeeriieeriiieeiieeerteeerreessaeessseeessseeessaeeesseessseesssnes
B - Epidémiologie analytiqUe .......ccccceeveevirreirneenienieereeeiee st eeee e e
1 - Sources de 1’Infestation PArasifaile .........ccccceevveerrerreenreeneennreeseessreeseessreeseeseees
2 - Facteurs de TECEPUVILE .....coeivieriiriiienierieetestesre ettt esre e e sae e s sreeanes
a - Facteurs intrins€ques de réCeptivite ........occevvererrierrirriennieneereneeneesreeresreesaenaeens
A1 = RACE e
A2 = SEXE ereeerrieiiiteeire ettt sttt e bt e e b e e s ra e e s ba e e e ba e s s ba e e snraeeeabeeas
A3 m A ettt e e e e et e e s a e e e s a e e e e s nn e e e e s raeee e s raaeeenans
a4 - Prédisposition hEréditaire ..........ccccvceeevieeirieeiiieeesieeesieesseeessaeessseeessseeesneessneens
b - Facteurs extrinseques de ré€CePLiVIte ........occeerrerrerrrierieerieeerieeneeereee e sreeeeeenees
bl - Mauvaise alimentation ........ccocceervieriiiriiinieeiieee e
b2 - Mauvaise hygiene du tEZUMENT ......coceevveeriiriirreriienierentereesreeteeee e sre s saee e
b3 - Stress d’enVIFONNEMENT ....cecuvervueerieriieirieneert ettt sseesae e saesnees
b4 - Stress DIOIOZIQUE .uveereeruiieiieeiieerieereeee et ettt e s sae e st e s re e see s s e saresane s neeenees
b5 - Facteurs immunolOZIQUES .....ccceereerruerrieerieerieerieestesreeesressreesneessseesaresseesseesnees
C - Mode de tranSMmiSSION ...c.ccecveeereeeriernuerneeesieesressreeseessseesresssessseessseesssessessseessnens
IIT - PATHOLOGIE ...ttt ettt et ne e s st nees
A - SiZNES CHNIQUES .evvernieeiieeiieiiieeieerteeteeee et et e et e e s sae e st e s st s seesseesasessneesneesnees
1 - La démodécie 10CaliSEe SECHE .......ceeverrieriieiriiniieneeeeerteere et

a - Forme nummulaire
b - Forme multifocale

11
11
12
12
15
17
17

17
17

17

17
17

19
19
19
19
19
20
20
20
20
20
20
21
23
23
23

23
24



SOMMAIRE (suite)

2 - DEMOAECIES ZENETALISELS ..icvvreierrriiririeiiiieerieeesreeesreeesreessaeessraeessaaeessseeessseeesaseens

a - Démodécie 2énéralis€e SECRE ......ccccviieviiiiiiiiiiiiececcecc e
b - Pyodémodécie ou démodécie SUPPUIEE .......ccocerverrierreeeriienriienienieenrenreesaesnees

3 - Localisations PArtiCULIETES ......cecveereerruerreerieeenieeniteeseesiseesseessessseessessseesssessseessenns

P e Ve (o T <5 04 (o Yo [<To3 (<RSP
[ @176 6 153 4 10 16 (<To3 (SRR

B - HiStOPAthOlOZIC ....eoeuvieiieiieiieeeeetee ettt ettt e

1 - Etude histopathologique de 1a PeaU .......ccceveervveeeriiieeriieerreeeree e esre e eesaeees
2 - Etude histopathologique des ganglions lymphatiques ........c.ccocceevvieeiiiiienneennenns

IV - DIAGNOSTIC - METHODES DE LUTTE .....coooiiiiiiiiiiiieeceeceeeecees

A - DIQZNOSTIC eetiiiiiiieiieiiieeeeetee ettt et ae e s

1 - Diagnostic CHINIQUE ...cccueeeeeerieerieeiiereeereeesteete et e st e s e ee s e e s e e s s e e e ssneesanenns
2 - Diagnostic de 1abOTatoire ........cccceeveeevieerierieerieeneereeeee et

A - Raclage CULANE .......oooviiiiiiiiecceectececete et sa e s ra e e s aa e s s aa e e ra e ane s
D - HISTOIOZIE oneiiiiiiiiieeeteee et
c - Autres examens COMPIEMENLAITES .....eeceerverruererrrerrienierereeneesreeteseesseseesseesseennes

| S B V1<) 0 =) o L RN

I - FOrme 10CAlISEE ....cicvuiiieiieieiieecieeecteeerte et ee e s srae e s e e e s aa e e sna e e s ne e e sanaeas
2 - FOrme @ENEIaliSEE .......cccviiiviieiiiiieiiiieiniieesiteeesteessteeesaeessaeesssaeesssaesssaeesssesesaseens

a - Traitement SPECITIQUE ....eevveeruieriiiiiieeieeteeeee ettt s

al - Traitement tOpIQUE : AMIIAZ .coeeeruviiiiiiiiiiieeieeeeeeeee e
a2 - Traitement SYSIEMIQUE ...ccoceerieruerreeriierieerentertenteseesteetesaeesee s e sseessesseesseessesseens

O - MiIlDEMYCINE OXIME .eovveeveiriierieiriienieeritesiteeseeesaeesieesaeesseessaessseessaessseesssesseesasenns
B = IVEIMECHNE .ocveeveereereererereeteereeteeseeeesaeaesaessesseeseessessessessessessessesseeseessessessensessensenses
Y = MOXIAECHUNE .eovuvveeerieiiieeerteeecte et e e s e e s ste e e s e e e s ae e s aeesssaaessaaeessaaeesssaeesnsaeensnns

a3 - Choix d’un anti-déMOECIQUE .......cccuerruieriuiiriiieieeeeeieeee ettt

b - Traitements adjUVANTS .......ccocoerviirieiiiiiienee et

bl
b2
b3
b4

TraltemeNnt tOPIQUE ..eeeeerruerrieerieeerieereeeteeee et et et s e et e e ae s seesae e s e e sneesseesnees
Traitement ANDACIETIEN ......eevvvererereeerereeeeeeeeeeererereeeeeseeesesesesesesesesesesesseesssesessessenes
Traitement de 1a Maladi€ INETCUITENLE euuvueeeeeeeeeeeereeneeeereeeeerennnnneeeseseeesennnnnnseess

Divers









SOMMAIRE (suite)

Page
TROISIEME PARTIE : ETUDE DE CAS ET DISCUSSION
ETUDE DE CAS ET DISCUSSION ..o seeeresesesesesesesesesesesesesesesesssesans 87
I - MATERIEL ET METHODE ...eovoeoeeeeeeeeeeeeeeeeee v e e eesesese e eeseseseses e sesesssesenn 88
IT = RESULTATS oo e e eeeseve e e s esesese e sesesesesesssasasesesssesasesessasasesssssenen 91
IIT = DISCUSSION oo eeeesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesessessessesesesesessssaes 100
IV = CONCLUSION oo e eeesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesssesaes 104
CONCLUSION ococooeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e e e e e e e e e e e e et e e e e e e e e se e e se s e 107
ANNEXES oo v evevesevesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesesessesesessesesesesesesessaes 111

BIBLIOGRAPHIE




INTRODUCTION

Décrite chez le chien comme chez I’homme, ainsi que dans de nombreuses autres
especes animales, la démodécie apparait comme une entité clinique bien définie.

Il s’agit d’une ectoparasitose due a la présence et a la prolifération dans les follicules
pileux d’un acarien, Demodex sp. se traduisant par 1’installation d’une dermatose
inflammatoire pouvant se compliquer par la suite d’une surinfection.

C’est en 1844 que Demodex canis a été décrit pour la premiere fois. Depuis, méme si
I’on en connait bien les manifestations cliniques chez le chien, I’épidémiologie et sur-
tout la pathogénie de la démodécie canine sont encore tres controversées.

Complexe dans sa transmission, sa pathogénie et son traitement, la démodécie canine
pose de réels problemes au clinicien.

Le but de notre étude est de rassembler les connaissances actuelles sur la démodécie
chez le chien et plus particulierement sur sa pathogénie.

Apres un rappel des particularités de la maladie chez le chien (symptomatologie, dia-
gnostic et traitement), nous tenterons dans une seconde partie de mieux comprendre
comment, alors que de nombreux chiens supportent tres bien leurs Demodex et restent
porteurs asymptomatiques, d’autres peuvent développer une démodécie clinique pou-
vant évoluer jusqu’au déces de I’animal. Nous essaierons aussi de déterminer les rai-
sons pour lesquelles certains chiens adultes sont atteints par cette dermatite, alors
qu’elle touche habituellement les animaux de moins de deux ans ... Enfin, dans une
troisieme partie, nous proposerons une é&tude rétrospective réalisée a 1’Ecole
Vétérinaire de Maisons-Alfort afin de tenter de corroborer ces résultats.
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GENERALITES

I - LE PARASITE : DEMODEX CANIS

A - TAXINOMIE

Demodex appartient a 1’embranchement des Arthropodes comme en témoigne son
exosquelette chitineux, laissant toutefois subsister une division de coups en segments
hétéronomes qui peuvent étre porteurs d’appendices articulés (129). En tant qu’Arach-
nide, son corps est divisé en deux parties : céphalothorax et abdomen, avec quatre
paires de pattes mais pas d’ailes (129). Il ne possede ni antennes, ni mandibules, ce qui
fait de lui un Chélicérate (46). Comme tout acarien, son abdomen se trouve fusionné
avec le céphalothorax. En outre, ses pieces buccales forment un rostre bien différencié
(129). Ses stigmates sont apparents, a la base des chéliceres, témoignage de son appar-
tenance au sous-ordre des Prostigmates (46). C’est le seul représentant du genre dans
la famille des Démodécidé€s (acariens a corps allongé, vermiforme, a I’abdomen strié
transversalement, aux chéliceres styliformes, aux pattes rudimentaires insérées sur un
épimere) (129).

Les especes de Demodex sont tres nombreuses : on en dénombre plusieurs dizaines. A
part D. phylloides (parasite du porc) et D. follicorum (parasite de 1’homme), les
especes sont nommées d’apres leur hote (D. equi, D. bovis ...) (169). Plusieurs
especes distinctes peuvent parfois vivre sur le méme animal mais chaque espece tend
alors a se réduire a un habitat spécifique (13).

Nous nous intéresserons ici au seul Demodex canis, commensal des follicules pileux
du chien.

Embranchement des Arthropodes.
> Sous-embranchement des Chélicérates
> Ordre des Acariens
> Sous-ordre des Prostigmates
> Famille des Démodécidés
> Genre : Demodex

> Espece : Demodex canis

-11 -
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B - CARACTERES MORPHOLOGIQUES

Identifié pour la premiere fois chez le chien par Topping en 1843 (128), Demodex
canis est un acarien prostigmate vermiforme, dont les mesures vont de 250 x 40 um
pour les femelles a 150 X 40 um pour les males.

Les pattes atrophiées sont regroupées en partie antérieure du corps, d’out une distinc-
tion qui peut s’effectuer entre le prosoma (ou céphalothorax) a 1’avant et opisthosoma
a I’arriere :

— Le PROSOMA, ne représentant qu’un tiers de la longueur totale, comporte un
rostre court et carré équipé d’un appareil buccal de type broyeur, ainsi que quatre
paires de pattes atrophiées, composées de trois articles tres courts, fixées sur des épi-
meres réunis entre eux par des formations en « brandebourgs ». On pourra également
noter, chez la femelle, une vulve en position ventrale, en arriere de la quatrieme paire
de pattes. Par contre, le pénis est situé dorsalement chez le male, au niveau des pattes
II (17, 19).

— L”OPISTHOSOMA occupe les deux tiers restants du corps. De forme effilée, il
présente une fine striation transversale réfringente qui donne au parasite un aspect
annelé, a distinguer d’une véritable métamérie. Ventralement, on a constaté chez les
femelles I’existence d’un proctodeum dont le role est mal connu et qui est actuelle-

Mt - L a P A A Qe e =

Tous ces détails sont rappelés sur les figures 1-a et 1-b.

C - MODE DE VIE

Demodex canis est un hote habituel de la peau du chien. Il est spécifique de cette
espece et ne peut parasiter d’autres mammiferes tels que I’homme et le chat par exem-
ple. On estime qu’un chien sur deux est porteur asymptomatique de ce parasite (87).

Demodex canis vit essentiellement dans les follicules pileux, au-dessus des glandes
sébacées ou il se nourrit de sébum, de squames, de cellules folliculaires et épidermiques
en positionnant son rostre vers la profondeur (46). Toute cause d’hyperproduction de
sébum sera donc favorable a son développement. On peut également le retrouver dans
les glandes sudoripares apocrines, le conduit auditif externe et plus particulierement le
cérumen, ainsi que les glandes de Meibomius des paupicres (14, 87). Plus rarement, lors
de prolifération accompagnée d’effondrement des follicules pileux, des Demodex sont
retrouvés dans la circulation sanguine ou lymphatique, puis dans le foie, la rate, 1’urine,
le lait ou les sécrétions préputiales (178). Mais il s’agit alors de parasites morts, en
nombre inférieur a ceux de la peau, simple témoignage d’un drainage par le sang ou la
lymphe (178). En effet, leur survie est impossible durablement hors des follicules
pileux. De méme, la présence du parasite dans le milieu extérieur ne peut dépasser

1 T 1 11T 1 191 A,
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prosoma ) ﬁ(‘

WD (l

'* (( vulve

100 ym

opisthosoma

proctodeum
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?

Fig. la - Demodex canis d’apres 46
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D - CYCLE BIOLOGIQUE

Le cycle se fait en totalité sur 1’héte : les Demodex sont des parasites permanents et
obligatoires.

L’accouplement se fait a la surface de la peau. Les males meurent rapidement tandis
que les femelles s’enfoncent dans les follicules pileux, rostre vers le bas, le long des
poils, et pondent des ceufs fusiformes assez caractéristiques (80 x 30 um) (10, 19).

En 2-3 jours, on assiste a I’éclosion d’une larve hexapode qui se développe a son tour
en 1 a 2 jours en protonymphe, également hexapode (100 a 140 um). La deuxieme
nymphe (ou deutonymphe) est octopode et mobile. Cette forme apparait en 3 jours
environ. C’est elle qui assure 1’extension de la maladie ainsi que la transmission
mere — nouveau-né qui sera détaillée plus tard. En effet, elle possede la faculté de
sortir du follicule pileux avec le flux de s€ébum et de se propager a d’autres follicules.
Elle devient adulte en 24-36 heures et le cycle peut se poursuivre (19, 47, 87).

Un cyle complet nécessite donc 10 a 20 jours seulement (Fig. 2) (101, 109).

En conclusion, Demodex canis est un parasite permanent avec un cycle de développe-
ment court ce qui explique sa pullulation dans les follicules pileux. Mais c’est aussi un
parasite peu mobile. On explique ainsi I’extension lente de la démodécie a la surface
cutanée de 1’animal et le faible risque de contagion.

0. g
F A K

Toujours chez le chien, une autre espece de Demodex dite « de surface », en opposi-
tion au parasite préc€édemment décrit, a ét€ signalée en 1988 par Scarff, au niveau de
la couche cornée de I’épiderme (148). Elle a recu le nom de D. cornei (147).

Cet acarien, de forme plus courte, a depuis €té€ décrit par d’autres auteurs, seul ou
associé a Demodex canis (29, 31, 147, 155).

i a i i S i emodex
On ignore encore a I’heure actuelle s’il s’agit d’une forme d’évolution de D d
canis, de I’adaptation au chien d’un acarien spécifique d’un autre mammifére ou sim-
plement d’une espéce commensale du chien qui n’avait pas encore été décrite ...
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Migration (12 heures)
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PILEUX

(Eufs

Mue (3 jours)

Protonymphe Incubation (2-3 jours)

Mue (1-2 jours)

Larve
hexapode

Fig. 2 - Cycle biologique de Demodex canis
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II - EPIDEMIOLOGIE DE LA DEMODECIE
A - EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

1 - Fréquence

La démodécie est I’'une des ectoparasitoses les plus fréquemment rencontrées chez le
chien : les auteurs s’accordent a estimer que les chiens démodéciques représentent 5 a
10 % des consultations pour dermatose (77, 93).

2 - Répartition géographique

La répartition mondiale de la démodécie est attestée par I’origine tres variée des publi-
cations qui sont consacrées a cette parasitose. Toutefois, I’humidité favorisant 1’appa-
rition de la maladie, les régions du globe ou I’ensoleillement est quasi permanent
semblent moins touchées (77).

B - EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE

1 - Sources de I’infestation parasitaire

Les sources de Demodex canis sont les individus atteints de démodécie clinique, mais
aussi les nombreux porteurs sains qui, comme nous 1’avons déja signalé, représentent
environ 50 % de la population canine. Il faut noter cependant que la densité follicu-
laire en parasites reste nettement inférieure chez les porteurs asymptomatiques a celle
observée chez les chiens présentant des 1€sions (97).

D’autres especes animales — chat, bovin, caprin, porc, cheval, rongeur, etc. — et méme
I’homme possedent leurs propres Demodex. Mais, jusqu’a présent, aucune transmis-
sion inter-spécifique n’a pu étre établie avec certitude (19).

On peut également éliminer I’hypotheése d’une transmission via le milieu extérieur
puisque, nous l’avons vu, le parasite est incapable d’y survivre en conservant son
pouvoir infestant (87).

2 - Facteurs de réceptivité

La démodécie dans sa forme clinique n’apparait que sur un nombre limité d’individus
par rapport au nombre élevé de porteurs asymptomatiques. Il semble que certains fac-
teurs permettent au parasite, hote habituel des follicules pileux, de se multiplier et de
devenir pathogene.

Ces facteurs de réceptivité sont soit intrinseques (i.e. liés a I’animal lui-méme) soit
extrinseéques (i.e. liés a I’environnement du chien au sens large).
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Démodécie généralisée
du jeune chien

Démodécie sous forme
de pododémodécie

Démodécie généralisée
du chien adulte

Beagle

Dogue Allemand

Cocker

Berger Allemand

Saint-Bernard

Scottish-Terrier

Bobtail

West-Highland White
Terrier

Boston Terrier

Bouledogue anglais

Boxer

Bull-Terrier

Carlin

Chihuahua

Chow-Chow

Colley

Dalmatien

Doberman

Dogue Allemand

Lévrier Afghan

Pinscher

Pitt-Bull

Pointer

Shar-Pei

Staffordshire Bull-Terrier

Teckel

Tableau I - Races prédisposées a la démodécie d’apres 10
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a - Facteurs intrinséques de réceptivité

al - Race

Méme si tous les chiens peuvent étre atteints de démodécie, certaines races sont plus
susceptibles que d’autres d’étre touchées (Tableau I) et, dans 80 % des cas, les ani-
maux présentant des symptomes sont de pure race (10). Les sujets les plus prédisposés
se caractérisent par un pelage court avec des glandes sébacées de grande taille (Boxer,
Pinscher, Terriers, Lévriers ...) et/ou une tendance séborrhéique (Shar-Pei ...)
19, 117, 121).

En effet, il serait possible que les poils longs entravent le déplacement des deutonym-
phes lors de leur sortie du follicule, empéchant ainsi I’extension a d’autres follicules
pilosébacés (travaux de Gaafar cités par 77). Une autre hypotheése met en avant la
taille des glandes sébacées, plus importante chez les animaux a poil court et qui favo-
riserait ainsi le développement du Demodex par hyperproduction de sébum (travaux de
Baker cités par 77).

a2 - Sexe

Le sexe n’est pas considéré actuellement comme un facteur de réceptivité.

as - Age

La démodécie est considérée comme une maladie du jeune chien qui s’observe essen-
tiellement entre 3 et 18 mois (155). Cependant, on peut la rencontrer chez les animaux
de tous ages avec des fréquences variées. Ainsi Havrileck estime que 70 % des cas
cliniques observés correspondent a des chiens de moins de douze mois. Entre un et
deux ans, les animaux touchés ne représentent plus que 20 %. Ce pourcentage tombe a
10 % pour les adultes de plus de deux ans (81). Il convient alors de ne pas sous-es-
timer ’impact de cette dermatose chez 1’adulte, le pourcentage d’animaux atteints
n’étant pas négligeable.

a4 - Prédisposition héréditaire

Une prédisposition héréditaire a été régulicrement observée par les éleveurs qui peu-
vent prédire quelles portées seront affectées par la maladie.

Des études réalisées sur des lignées de Colleys et de Beagles par Dodds en 1977 puis
Scott et Miller, ont conduit ces auteurs a proposer une transmission sur un mode réces-
sif autosomal (42, 155). En particulier, il semble qu’il existe une association entre pré-
disposition a la démodécie et déficience en facteur VII chez le Beagle (maladie hérédi-
taire a transmission autosomale a dominance incomplete) (152, 155). De plus amples
travaux sont nécessaires pour obtenir confirmation de cette hypothese.
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b - Facteurs extrinséques de réceptivité

bl - Mauvaise alimentation

ui- [—py .."_‘ p) 1 . - ) i‘ﬁ' [ 7 AN ﬁi F_,,,

. 00 0 0 0 0

— Malnutrition, voire sous-nutrition, a 1’origine d’une immunodépression.

— Exces lipidiques ou protidiques favorisant 1’apparition d’une séborrhée grasse.

Et, d’autre part, des carences qualitatives en (10, 77) :

— Vitamines du groupe B (et plus particuliecrement la vitamine B6, facteur limitant
de la séborrhée).

— Vitamines A et E.

— Acides aminés soufrés (jouant un rdle dans la défense cutanée).

b2 - Mauvaise hygiene du tégument

Les lavages trop fréquents ou avec des produits non adaptés, les irritations médica-
menteuses, 1’humidité du chenil entrainent une macération de la peau ...

Tout cela favorise I’apparition d’états séborrhéiques qui sont favorables au développe-
ment du parasite (77).

b3 - Stress d’environnement
Température anormale du chenil, surpopulation, agressivité entre chiens ...

On risque alors une baisse des défenses immunitaires (77).

b4 - Stress biologique

De la méme facon, le chien peut devenir plus sensible au Demodex lors de vaccina-
tions, chirurgie, part, cestrus et maladies intercurrentes (77, 137).

b5 - Facteurs immunologiques

L’infestation du chien par Demodex canis et le déclenchement de la maladie seraient
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38 °C. Ils effectueront ensuite des raclages et des biopsies chaque semaine, pendant
8 mois, sur I’ensemble des chiots.

Pendant ces huit mois, alors que les chiots du lot témoin sont toujours indemnes de
Demodex, les chiots infestés expérimentalement conserveront des Demodex au niveau
du tégument et présenteront peu a peu des lésions démodéciques.

Ces travaux confirment une transmission directe par contact de Demodex canis.

On sait aujourd’hui de fagon plus précise que le passage du parasite se fait de la mere
au chiot durant les deux ou trois premiers jours suivant la naissance, que la femelle
soit porteur latent ou malade. Des acariens ont €té retrouvés dans les follicules pileux

de chiots des la 16™" heure de vie. Mais la transmission ne semble plus possible apres
les trois premiers jours de vie (19).

Ce passage, qui se réalise donc par contact direct du museau de la mere ou de la peau
des mamelles avec les chiots lors du toilettage et surtout de 1’allaitement, expliquera
plus tard la prédilection des 1ésions au niveau de la face et des membres antérieurs
(19). La transmission est aussi possible entre chiots de la portée, durant les trois pre-
miers jours (61a).

La transmission plus tardive entre chiots ou entre adultes serait absolument exception-
nelle (52). Sako a pu démontrer expérimentalement qu’un transfert de Demodex canis
était possible sur des chiens en bonne santé, mais il n’y a eu aucun cas de généralisa-
tion de la maladie et toutes les 1ésions apparues ont régressé spontanément (146).

La démodécie n’est donc pas considérée comme €étant contagieuse pour un adulte sain.
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III - PATHOLOGIE

A - SIGNES CLINIQUES

La démodécie se présente sous des formes variées suivant son évolution et son degré de
gravité. Bien que de nombreuses classifications aient pu €tre proposées, la plupart des
auteurs retiennent la distinction entre deux formes : la démodécie seche et la démodécie
suppurée.

Il nous parait toutefois intéressant d’opter ici pour une classification permettant de
mieux distinguer les modalités d’évolution suivant 1’age de 1’animal :

— la démodécie localisée seche,
— la démodécie généralisée, seche ou suppurée,

— les localisations particulieres.

1 - La démodécie localisée seche

a - Forme nummulaire

Il s’agit d’'une forme touchant le jeune animal (le plus souvent a 1’approche de la
puberté) dans la quasi-totalité des cas (174).

Le tableau clinique se caractérise par une ou plusieurs plaques d’alopécies circonscri-
tes, allant de 1 a2 5 cm de diametre en moyenne. La peau présente un érytheme marqué
surtout visible au niveau des zones dépigmentées. Au départ, la région érythémateuse
est recouverte de fines squames pityriasiformes grisatres qui vont ensuite €tre aggluti-
nées avec du sébum en squames psoriasiformes pouvant atteindre 3-4 mm. Lors d’évo-
lution ancienne, une hyperpigmentation secondaire peut venir s’ajouter au phénomene
d’hyperkératose périfolliculaire qui donne un aspect rapeux a la peau. Habituellement,
on ne remarque pas encore de prurit a ce stade (19). Des formes nodulaires ont été
constatées de facon occasionnelle (67).

La localisation préférentielle de ces 1€sions correspond a la face et, plus particuliere-
ment aux zones périorbitaires — ce qui provoque des blépharites démodéciques, plus
connues sous le nom de « lunettes démodéciques ». Mais on peut également trouver
ces plaques alopéciques au niveau des commissures labiales, sur les joues, les mem-
bres antérieurs et, beaucoup plus rarement, les membres postérieurs et le tronc (72, 87,
174).

A ce stade, les pyodermites secondaires sont rares. Il n’y a pas de répercussion sur
I’état général (49).
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Dans 90 % des cas, la guérison aura lieu spontanément en 3 a 8 semaines. Mais, pour
les 10 % restants, il y aura passage a une forme généralisée, de pronostic beaucoup
plus sombre (87, 152). Cette évolution peut se faire en quelques semaines, voire plus
rarement, en quelques jours (172).

b - Forme multifocale

L’aspect des 1ésions est le méme que précédemment, mais les Iésions sont plus nom-
breuses et plus extensives. L’évolution est identique (72).

2 - Démodécies généralisées

a - Démodécie généralisée seche

Les parasites sont alors présents sur toute la surface corporelle de 1’animal, contraire-
ment aux formes précédentes.

La maladie peut commencer comme une forme localisée qui empire au lieu d’évoluer
vers la guérison, ou bien apparaitre d’emblée généralisée. Cette derniere modalité
étant la plus courante chez les animaux adultes de plus de deux ans.

Selon Scott et coll (155), on parlera de forme généralisée lorsque 1’'un des criteres
suivants au moins est rempli :

— présence d’au moins cinq lésions localisées,
— atteinte d’une région du corps dans son ensemble (ex. : la face),
— atteinte de deux extrémités podales ou plus.

Les plaques alopéciques de départ augmentent et se coalisent pour donner de larges
zones sans poil a bords diffus, avec de I’;edéme, de I’érythéme, des squames, des
comédons, sans oublier une seborrhée chronique (72). Il est intéressant de noter la
prédominance de telle ou telle 1ésion selon la race du chien. Ainsi, chez les
Scottish Terriers et les West-Highland Terriers, on remarque surtout un état kératosé-
borrhéique chronique accompagné d’un fin squamosis, alors que 1’alopécie reste
modérée. Autre exemple, le Labrit présente en général des l1ésions peu alopéciantes
mais tres comédoneuses (72).

Le prurit, en général absent dans les formes localisées, peut apparaitre a ce stade. La
peau s’amincit et devient friable, saigne facilement et perd de son élasticité. Elle s’af-
faisse par endroit et forme des replis, ce qui crée un terrain favorable aux infections
bactériennes secondaires (49).

Dans de rares cas, on peut en rester a une forme seche persistante mais, en général, des
complications bactériennes vont survenir. On passe alors au stade de démodécie sup-
purée ou pyodémodécie.
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b - Pyodémodécie ou démodécie suppurée

Le germe le plus souvent mis en cause dans les cas d’infections bactériennes secon-
daires est Staphylococcus intermedius. Pourront s’ajouter ensuite des organismes
Gram négatif comme Pseudomonas sp., Proteus sp. ou parfois Escherichia coli (174).

Les lésions évoluent vers une folliculite démodécique, voire une furonculose et une
cellulite, avec des ulcérations parfois étendues. A ce stade, le prurit est toujours pré-
sent. Il pourra toutefois faire place a une douleur intense.

Au niveau du follicule, les 1ésions sont alors de deux types :

— une forme superficielle, les « pustules blanches », bien visibles, en relief, conte-
nant un pus jaunatre parfois strié de sang. Elles sont plus ou moins nombreuses et plus
ou moins denses,

— une forme profonde correspondant au stade de furonculose, les « pustules viola-
cées ». Elles occupent le cul-de-sac folliculaire, en général effondré. Elles déforment
peu le profil du tégument et apparaissent comme des taches violet sombre, luisantes.
Le pus est rouge sombre, vineux.

A la surface de la peau, le pus expulsé se desseche et forme des crolites épaisses et
grasses, favorisant la persistance de la suppuration (19).

Les régions les plus séverement atteintes sont la face et les membres antérieurs, sur-
tout les espaces interdigités (49).

L’hypertrophie ganglionnaire correspondant au terrritoire touché est systématique
(103).

L’état général est tres affecté a ce stade : hyperthermie, 1éthargie, anorexie, polyadéno-
mégalie ... Ni le rein, ni le foie ne peuvent plus assurer leur role de filtre. L animal
devient cachectique. Sans traitement, I’évolution se poursuivra vers la mort, d’autant
plus rapidement qu’une septicémie se déclenchera ... (87).

3 - Localisations particulieres

a - Pododémodeécie

Il peut s’agir d’une localisation isolée ou bien s’inscrivant dans le cadre d’une forme
généralisée. On la trouve souvent chez 1’adulte.

En général, il y a atteinte des quatre membres. Les 1€sions peuvent aller d’un érytheme
interdigité diffus avec alopécie, a des 1ésions de pyodermites profondes avec parfois
fistulisation. Dans les cas les plus graves, il y a association avec de 1’cedéme et une
douleur intense, responsables de boiterie, surtout chez les chiens de grande taille (19,
103).
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b - Otodémodeécie
Il s’agit d’une localisation assez rare (174). Cette forme se présente comme une otite
cérumineuse, érythémateuse et prurigineuse. Non traitée, elle devient suppurée, voire

proliférative (19).

7*
A

Les différentes modalités d’évolution sont rappelées sur le schéma figure 3.

Portage asymptomatique

Apparition v .
sp%%tanée Démodécie localisée
\Guérison
spontanée
v
Pododermatite(_ Traitement <— énlggﬁcs)ggcsl‘eeche _)Sans traitement_} Guérison
démodécique & me%mem /
Traitement Traitement

v
Démodécie généralisée suppurée

Mort

Fig. 3 - Les différentes possibilités évolutives de la démodécie d’apres 82

- 26 -



PREMIERE PARTIE GENERALITES

B - HISTOPATHOLOGIE

1 - Etude histopathologique de la peau

Une chronologie des modifications histologiques de la peau du chien selon les diffé-
rents stades d’évolution de la maladie peut €tre établie, d’une part grace aux travaux
de Baker sur des chiens atteints naturellement de démodécie, et d’autre part grace aux
recherches de Gaafar qui, seul, puis avec Sheaham, étudie en outre les 1ésions pro-
duites expérimentalement.

*

Sur des Iésions précoces, on observe avant tout une augmentation du nombre d’aca-
riens a tous les stades, entrainant d’abord une distension du tiers supérieur du follicule,
jointe a une hyperplasie modérée des glandes sébacées. La distension du canal follicu-
laire provoque une fragmentation progressive du manchon protecteur du poil, aboutis-
sant a la chute de ce dernier (1).

Les capillaires sanguins se dilatent. Autour des vaisseaux, le derme est infiltré par des
neutrophiles de plus en plus nombreux, ainsi que par des plasmocytes. Les lympho-
cytes sont présents mais minoritaires (1, 67).

La peau du chien s’épaissit : I’épiderme présente 4 a 5 couches de cellules épithéliales
au lieu des 2 ou 3 normales (69, 161).

Au fur et a mesure que les lIésions progressent, on observe des acariens a tous les
niveaux du follicule. La dilatation folliculaire est de plus en plus importante et les
parois deviennent de plus en plus fines. De nombreux follicules sont en outre bouchés
par de la kératine et du sébum, ce qui aggrave la distension. L hyperplasie des glandes
sébacées empire, ainsi que 1’acanthose de 1’épiderme (1).

Le follicule finit par s’effondrer et les cellules subissent alors des phénomenes de
dégénérescence allant jusqu’a la nécrose (81). Lors de I’entrée en contact du matériel
contenu par le follicule pileux avec le derme, on assiste a une réaction de type « corps
étranger » avec un infiltrat massif de cellules polymorphes épithélioides accompa-
gnées d’histiocytes (161).

Au niveau périvasculaire et périfolliculaire, I’infiltration devient considérable : histio-
cytes, fibroblastes, macrophages, cellules géantes, mastocytes (69, 161), ainsi que des
€osinophiles, des neutrophiles et des lymphocytes en petit nombre (1). Il faut noter que
les mastocytes sont de plus en plus nombreux (jeunes mastocytes sécréteurs ou vieux
mastocytes sans granulation). Ils peuvent atteindre 20 % de la population cellulaire
d’apres Caswell et coll (24).

Le stratum germinatum se nécrose au contact des polynucléaires neutrophiles (1).

Il y a un cedéme focal sous-épidermique, notamment en région périfolliculaire (1, 95).
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Apres quelques mois d’évolution, les follicules sont remplacés en grand nombre par
des 1ésions de type granulomateux (avec de nombreux macrophages et surtout des
cellules histiocytaires géantes (24)) centrées sur des Demodex morts, voire calcifiés,
(161). Des follicules pileux secondaires se mettent en place (69). Dans 60 % des cas
de démodécie généralis€e chronique, 1’'inflammation folliculaire entraine une méla-
nose périfolliculaire ainsi qu’une hyperpigmentation de 1’épiderme et de 1I’épithélium
folliculaire (26).

Ce phénomene est tellement important que les auteurs de cette observation insistent
sur I’'intérét d’une recherche de Demodex canis lors de découverte de mélanose péri-
folliculaire, bien que d’autres causes aient été mises en évidence (pemphigus foliacé et
érythémateux, dermatophytie ...) (2, 26).

Plus tard, la réponse tardive du tissu de granulation entraine un dépdt de fibres de
collagene, d’abord parallelement a la surface de 1’épiderme (1) puis dans toutes les
directions (161).

Enfin, dans le cas de 1ésions de surinfection bactérienne, 1’acanthose est particuliere-
ment marquée. Les capillaires de toutes les couches du derme sont proéminents. On
retrouve de nombreux micro-abces intradermiques au site de rupture des follicules (1,
161).

*
F A H

En résumé, on distingue deux stades histopathologiques :

— un stade de réponse cellulaire minimal voire absent, tant que les acariens sont
confinés dans les follicules pileux,

— un stade de réponse cellulaire intense dans lequel il y a rupture du follicule et
libération des parasites dans le derme, ce qui provoque une réaction de type corps
étranger.

Une schématisation des grandes lignes de cette chronologie est proposée dans la
figure 4.

Dernierement, Caswell et coll proposaient une autre classification histologique par
description des l€sions observées (23, 24). Ainsi, les auteurs distinguent cinq grands
schémas d’inflammation au niveau microscopique : la folliculite murale, la périfollicu-
lite, la folliculite, la furonculose et la dermatite nodulaire (Tableau II).

Il n’existe pas de corrélation entre la forme clinique de la maladie et 1’aspect histolo-
gique des lésions.

Méme dans les formes localisées, tous les schémas évoqués ci-dessus peuvent étre
présents.
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Remarque

La folliculite murale est un élément histologique d’observation récente chez les chiens
démodéciques. Elle est toujours présente durant la phase «active» de la maladie et
disparait progressivement pendant la guérison, au profit des 1€sions de périfolliculites
ou de granulomes périfolliculaires (25).

Les études immunohistochimiques montrent que, alors que les cellules des infiltrats
périfolliculaires se composent de plus de 70 % de plasmocytes sécréteurs d’IgG et d’a
peine 10 % de lymphocytes T, ces derniers sont majoritaires dans les infiltrats des
Iésions de folliculite murale. Ils s’attaquent aux kératinocytes alors en voie de dégéné-
rescence (24, 25).

En 1995 et en 1997, les phénotypes des cellules T sont identifiés : il s’agit en majorité
de lymphocytes de type CD3+ et CD8+, donc de lymphocytes T cytotoxiques (24, 25,
37).

FFkK

Ces résultats seront interprétés par la suite afin de mieux comprendre la pathogénie de
la démodécie.

2 - Etude histopathologique des ganglions lymphatiques

Les recherches effectuées sur des coupes histologiques de noeuds lymphatiques mon-
trent une atteinte des ganglions mandibulaires, parotidiens, rétropharyngiens, présca-
pulaires. Sont également touchés les ganglions poplités et inguinaux superficiels,
c’est-a-dire les ganglions drainant les territoires cutanés hébergeant classiquement les
parasites (28).

En début d’évolution, les coupes histologiques ne révelent rien d’anormal.

Sur les chiens démodéciques depuis longtemps, Baker (1) puis Gaafar (55) observent
de grands lymphocytes pyrinophiles (bande de cytoplasme coloré en rouge et noyau
pale), en nombre beaucoup plus important que chez les animaux indemnes (13 % au
lieu de 3 % (55)).

Dans le cas des 1ésions pustuleuses, les noeuds lymphatiques associés montrent une
réaction de type « corps étranger » considérable avec des infiltrats de cellules géantes,
macrophages, cellules épithélioides, lymphocytes associés a des thrombus de débris de
parasites (55). Les follicules sont nécrosés en fin d’évolution avec une infiltration
importante par les macrophages (1).
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La folliculite murale est une réaction inflammatoire qui s’at-
taque a 1’épithélium de I'infundibulum ou de la paroi externe

Folliculite du poil. La folliculite d’interface est un cas particulier de folli-
murale culite murale qui associe les lésions précédentes a une atteinte
des Kkératinocytes folliculaires (apoptose ou dégénerescence

vacuolaire).

Au contraire de la folliculite murale, la périfolliculite indique
I’existence d’une dermatite périvasculaire, atteignant le plexus
Périfolliculite vasculaire qui irrigue le derme périfolliculaire. La paroi du fol-
licule n’est pas impliquée, ce qui différencie cette forme de la
précédente.

Un diagnostic de folliculite est posé en présence d’une accu-
Folliculite mulation de cellules inflammatoires, typiquement des neutro-
philes dans le canal du follicule pileux.

La furonculose correspond a une folliculite destructrice : elle se
reconnait par la réaction inflammatoire sévere qui répond a la

Furonculose P . L - . L.
libération au niveau du derme de kératine, sébum, bactéries
et/ou parasites suite a la rupture du follicule.

La dermatite nodulaire est caractérisée par des aggrégats de
cellules inflammatoires dans la derme (par exemple sous forme
. de granulomes périfolliculaires). 11 s’agit d’accumulation de

Dermatite i e . )

. macrophages avec un nombre variable d’éosinophiles et de
nodulaire

neutrophiles, souvent accompagnés en périphérie de lympho-
cytes et de plasmocytes. Ce type de 1ésion est souvent adjacent
a des follicules pileux intacts.

Tableau II - Différents types d’inflammation visibles au niveau des lésions
microscopiques de démodécie canine d’apres 24
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IV - DIAGNOSTIC - METHODES DE LUTTE
A - DIAGNOSTIC

1 - Diagnostic clinique

En regle générale, 1’apparition d’une dermatose non prurigineuse, se caractérisant par
des dépilations nummulaires ou diffuses érythémateuses et furfuracées, sera fortement
évocatrice d’une démodécie seche, surtout si I’animal est 4gé de moins de deux ans.
Lors de la présence de pustules associ€es a un prurit, on envisagera habituellement une
démodécie suppurée.

Toutefois le diagnostic différentiel est important, les 1é€sions de démodécie canine
étant protéiformes. Il convient de se méfier des simplifications abusives. Un ensemble
de tableaux ci-joints reprend les grandes lignes des 1ésions les plus évocatrices : alo-
pécies, 1é€sions séborrhéiques et squamo-croliteuses, 1ésions ulcératives, pyodermites,
blépharites et pododermites (Annexes 1 a 6).

On retiendra toutefois 1’importance, dans le diagnostic différentiel, de certaines affec-
tions :

— dermatoses prurigineuses :
» Gales, atopie et autres allergies, certaines teignes trichophytiques (81),
— dermatoses non prurigineuses :

e Teignes : dépilations plus régulierement circulaires, a bords nets, générale-
ment sans érythéme et pouvant présenter des squames plus larges,

» Leishmaniose : squames de grande taille ou au contraire toutes petites, blan-
ches, brillantes, lamelleuses, parfois sans dépilation ni état congestif de la
peau,

« Blépharo-conjonctivites a distinguer des fameuses « lunettes démodéciques »,

» Carences en oligo-éléments, et en particulier le zinc avec, en début d’évolu-
tion, une alopécie — localisée au chanfrein, au pourtour des yeux, aux extré-
mités digitées — qui peut évoluer vers une pigmentation du poil et de la peau,
voire ensuite, une surinfection bactérienne (47, 81).

En pratique, toute 1€sion kératoséborrhéique et toute pyodermite devront faire 1’objet
d’une recherche de Demodex (62, 100, 109). Cette recherche devra également Etre
effectuée lors de pododermatite (126, 162).
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Attention de ne pas exclure des recherches de Demodex les animaux agés de plus de
deux ans, ceux-ci représentant quand méme 10 % des animaux touchés (81). N’y a-t-il
pas bien souvent une tendance abusive a assimiler la démodécie a une maladie du jeune
chien, simplification pouvant se révéler dangereuse dans le cas de chiens adultes ?

*
FeAA

En conclusion, I’aspect clinique ne permet pas, a lui seul, de poser un diagnostic de
certitude. Il faudra avoir recours au diagnostic de laboratoire pour mettre en évidence
une démodécie.

2 - Diagnostic de laboratoire

a - Raclage cutané

Le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence du parasite lors de raclages
cutanés profonds (jusqu’a la rosée sanguine) et nombreux. Il faut explorer 3 a 5 sites
au minimum, correspondant a des zones d’alopécie, d’érytheme, de crofites ou de folli-
culite. A 1’apparition de nouvelles 1ésions, on devra également en racler les bords (49).
Certains auteurs préconisent méme d’examiner des zones sans lésions : on pourrait
ainsi détecter une augmentation du nombre d’acariens avant le développement des
Iésions. Ceci permettrait de prévoir le passage d’une forme localisée a une forme
généralisée (99). Mais cette technique semble quelque peu aléatoire et difficile a inter-
préter.

Le raclage cutané s’effectue a I’aide d’un bistouri a lame mousse. Comme les parasites
vivent dans les follicules pileux, il est important de presser la peau de la zone choisie
entre les doigts, afin de faire sortir les acariens (162).

Lors d’otodémodécie, on prélevera le cérumen a ’aide d’une curette (19).

Le matériel recueilli est ensuite examiné dans un liquide éclaircissant : le chloro-lacto-
phénol, entre lame et lamelle, a un faible grossissement (X 40 et éventuellement
x 100). 11 est intéressant d’estimer le nombre de vivants/morts ainsi que le nombre de
jeunes/formes matures. C’est un bon criteére pour le suivi du traitement (162).

e e T T e e




PREMIERE PARTIE GENERALITES

b - Histologie

Il est rare que le clinicien ait recours a I’histologie pour le diagnostic de démodécie.
En général, un simple raclage cutané suffit pour avoir une certitude.

Toutefois, une biopsie peut s’avérer nécessaire, soit dans certaines formes cliniques
(pododermatites (67, 172), démodécies chroniques avec lésions hyperkératosiques ou
lichénifiées (67, 100), soit dans certaines races (Shar-Pei par exemple (66, 177)).

Comme nous 1’avons vu précédemment, I’examen histologique met facilement en évi-
dence les acariens, soit dans les folicules pileux, soit dans le derme — apres rupture des
follicules — ou les parasites sont alors accompagnés par une réponse cellulaire tres
intense de type corps étranger.

Cependant, méme si aucun Demodex n’est mis en évidence sur le prélevement, cer-
taines lésions histologiques déja évoquées doivent attirer 1’attention de 1’observateur et
I’inciter a effectuer une recherche plus approfondie : d’une part, une mélanose périfol-
liculaire (26) et d’autre part, une folliculite murale (24).

En conclusion, la biopsie cutanée sera donc a réserver aux cas difficiles et ne saurait
étre utilisée en premiere intention chez la majorité des animaux.

¢ - Autres examens complémentaires

Les examens sanguins et biochimiques sont de peu d’intérét dans le diagnostic de la
démodécie elle-méme. On remarquera simplement que plus de 50 % des chiens pré-
sentant une démodécie généralisée montrent une anémie normocytaire, normochrome
arégénérative (126). Ce phénomene n’est pas spécifique de cette dermatose parasitaire
mais semble d’avantage étre li€¢ a ’existence d’une maladie chronique. De méme, plus
de 50 % des chiens présentant une forme généralisée de démodécie ont des taux anor-
malement bas de thyroxine (T,) et de triiodothyronine (T5) dans le sérum. Les tests de
stimulation a la TSH entrainent des réponses normales et ces animaux ne sont pas
hypothyroidiens. Ces taux faibles de T; et T, seraient liés a la dermatite chronique
(126). Ils résultent de la démodécie mais n’en sont alors pas la cause (155).

Les examens complémentaires ont beaucoup plus d’importance dans le cas d’un chien
adulte : un bilan complet est alors nécessaire pour mettre en €vidence une maladie
intercurrente dont, bien souvent, le diagnostic ne sera fait que quelques mois, voire un
ou deux ans plus tard : numération — formule, bilan biochimique complet, dosage T, —
cortisol, analyses d’urine, voire radiographie et autres selon la pathologie suspectée
(14a, 101). En effet, les animaux de plus de deux ans présentés pour démodécie sont
souvent atteints d’une pathologie interne, type néoplasie maligne ou ont subi un traite-
ment immunosuppresseur (126, 155). Il ne suffit donc pas d’effectuer le diagnostic de
démodécie ...

Enfin, lorsque la démodécie généralisée est associée a une pyodermite profonde, une
mise en culture pour identification des germes, associée a un antibiogramme, peut
s’avérer nécessaire en cas d’échec du traitement antibiotique, surtout si 1’on suspecte
la présence de germes particulierement résistants comme Pseudomonas sp. (19, 49).

- 34 -



PREMIERE PARTIE GENERALITES

B - TRAITEMENT

Une fois le diagnostic effectué, le traitement de la démodécie ne va pas sans poser de
nombreux problemes. Ainsi :

— Il faut tenir compte du grand nombre de parasites et de la protection que leur
accorde leur position intra-folliculaire.

— L’acaricide employé doit étre efficace contre les Demodex, sans toutefois étre
toxique pour I’animal traité.

— La fragilité de la peau contraint également le clinicien a éviter les produits trop
irritants.

En tenant compte de ces difficultés, il n’est pas étonnant que de tres nombreux pro-
duits aient été testés contre la démodécie. Scott en dénombre pres de 80, le plus sou-
vent inefficaces en fait (152) ... En effet, 90 % des démodécies localisées et 40 % des
formes généralisées régressent spontanément, essentiellement, il est vrai, chez les ani-
maux de moins de un an et demi : cela peut quand méme expliquer bon nombre de
cures « miracles » ! (151, 152, 172).

Nous n’évoquerons pas ici des traitements autrefois classiques mais aujourd’hui
dépassés, afin de nous consacrer aux molécules les plus récentes et les plus prometteu-
ses.

Le traitement sera long, astreignant et coliteux. Les guérisons seront beaucoup plus
fréquentes avec les formes localisées dont le pronostic est bien meilleur que celui des
formes généralisées.

1 - Forme localisée

C’est une dermatose qui régresse d’elle-méme en 3 a 8 semaines dans la majorité des
cas. D’apres Scott, aucune différence n’a pu €tre mise en évidence au niveau du taux
de guérison entre animaux traités ou non (152).

White et Stannard déconseillent méme d’entamer tout traitement (172). En effet, les
risques de voir apparaitre des résistances ne sont pas négligeables (152, 158).
Eventuellement, des applications locales de topiques peuvent rassurer le propriétaire :
benzoate de benzyl, voire peroxyde de benzoyle, tous les jours. Le propriétaire sera
averti que les lésions auront tendance a s’aggraver dans un premier temps ! (3, 43,
107).

En fait, aucun traitement ne semble empécher le passage d’une forme localisée a une
forme généralisée (127). La meilleure solution reste ’expectative. 11 est cependant
indispensable de surveiller I’animal tous les mois, afin de mettre rapidement un traite-
ment en place lors de généralisation (87).
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2 - Forme généralisée

La démodécie canine généralisée est une des dermatoses au pronostic le plus sombre
(92). Certes, on considere actuellement que 30 a 50 % des formes généralisées seches
peuvent régresser spontanément, surtout dans les formes juvéniles ol les animaux ont
moins de 18 mois (116, 155). Certains auteurs conseillent donc une simple surveil-
lance sans traitement acaricide. Des raclages seraient effectués tous les mois et, si
deux ou trois raclages cutanés consécutifs ne montraient pas une dimunition des para-
sites et/ou si 1’aspect clinique empirait, un traitement serait instauré (103, 116).

Cependant la majorité des auteurs juge préférable de mettre systématiquement en
place un traitement acaricide, en général associé a des traitements adjuvants (19, 72,
73, 109, 155).

D’une fagon générale, le traitement acaricide est nécessaire lors de (20) :

— démodécie localisée tres diffuse (les risques de généralisation étant alors tres
grands),

— démodécie généralisée seche,
— pyodémodécie,
— otodémodécie,

— pododémodécie.

a - Traitement spécifique

al - Traitement topique : I'amitraz

L’amitraz possede une A.M.M. pour le traitement de la démodécie canine en France,
dans la plupart des autres pays européens ainsi qu’en Amérique du Nord. Elle est
employée a cet usage depuis 1978 (50).

L’amitraz est une formamidine de synthese dont les propriétés pharmacologiques
incluent I’inhibition des mono-amines oxydases et de la synthese des prostaglandines
(158). Les mécanismes de son action acaricide sont encore trés mal connus : ils met-
tent certainement en cause la transmission nerveuse du parasite mais sans activité cho-
linestérasique (124, 172).

L’amitraz peut étre utilisée de deux facons différentes : sous forme de collier ou en
solution aqueuse :

— UTILISATION D’UN COLLIER A I”AMITRAZ

Testée en France a partir de 1986, cette méthode nécessitait 1’application d’un collier
anti-tiques (PREVENTIC™ 4 0,9 % de principe actif, & renouveler toutes les trois
semaines). Simple, économique et peu contraignante pour le propriétaire, cette thé-

rapie ne permet cependant pas d’atteindre les résultats obtenus en traitant les animaux
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a I’aide de solutions aqueuses a base d’amitraz. Elle aurait quelques résultats dans le
cadre des formes localisées a la face, mais il semble que, bien souvent, les animaux
guérissent seuls plutdt que grace au collier ... (19, 54, 82).

— UTILISATION D’AMITRAZ EN SOLUTION AQUEUSE

Depuis février 1995, I’amitraz est disponible en France en présentation commerciale
avec A.M.M. pour la démodécie canine (ECTODEX™2 3 5 %). Les Américains utili-
sent, eux, depuis longtemps, un produit a 19,9 % (MITABANMD) (109).

Divers protocoles thérapeutiques ont été proposés. En Amérique du Nord, la F.D.A.
préconise 1’emploi de 1’amitraz a 0,025 % une fois tous les quinze jours (49, 116,
124), alors qu’en France, le protocole conseillé est de 0,05 % a renouveler toutes les
semaines (voire 0,025 % sur les animaux débilités) (72).

En moyenne, les taux de guérison sont de 1’ordre de 50 a 86 % avec des résultats
extrémes allant de 0 a 100 % ! (102, 109, 124, 158). Il est vrai que les protocoles
d’étude sont parfois tres différents (définition de la « guérison », longueur du suivi des
animaux, etc.), ce qui rend difficile 'interprétation des résultats. Un traitement effi-
cace correspondra a la résolution de tous les signes cliniques avec des raclages néga-
tifs en fin de traitement ainsi qu’une rémission pendant un an minimum (114).

Kwochka montre en 1985 que, a deux posologies différentes (0,03 et 0,06 % d’ami-
traz) et a deux fréquences d’application différentes (toutes les semaines ou tous les 15
jours), seule I’augmentation de la fréquence donne une amélioration significative. Ceci
justifierait donc un emploi hebdomadaire (102).

Dans un premier temps, il est conseillé de s’en tenir au protocole classique de 0,05 %
d’amitraz toutes les semaines en balnéations avec friction a I’éponge ou a la brosse sur
I’ensemble du corps. La solution doit étre fraiche (elle se dégrade en 4 a 5 heures
apres préparation). Il est préférable de procéder a une tonte complete d’un animal a
poils longs ou mi-longs. Au début du traitement, un shampooing préalable au
péroxyde de benzoyle permet un nettoyage de la peau et une meilleure pénétration de
I’amitraz. Apres les balnéations acaricides, le propriétaire doit sécher 1’animal sans le
rincer auparavant. Il portera des gants pendant I’utilisation du produit et opérera dans
un local bien aéré. Il est a noter que, chez les animaux débilités, il est possible de
diviser par deux la posologie (16, 72, 82, 84, 103, 116, 124).

Tous les mois, le clinicien revoit 1’animal pour juger de I’amélioration des 1ésions et
effectuer des raclages cutanés, de préférence toujours aux mémes sites. Si I’état
Iésionnel s’améliore et que le nombre d’acariens va en diminuant, le traitement est
poursuivi selon les mémes modalités (116). Si, au contraire, le nombre d’acariens aug-
mente, une résistance est suspectée. Le clinicien peut alors proposer, dans un premier
temps, 1’utilisation de concentrations beaucoup plus élevées (0,055 a 0,11 %) au méme
rythme (15, 16, 84, 116). 11 semble possible de faire ainsi diminuer le nombre des
acariens chez des animaux qui n’avaient pas présenté d’amélioration auparavant.
Cependant, étant donné le colt plus élevé du traitement et les risques de toxicité aug-
mentés, ce type de protocole n’est pas a utiliser d’emblée : il reste réservé aux cas
résistants (16, 84, 116).
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Dans les cas extrémes de démodécies généralisées réfractaires, 1’utilisation d’une solu-
tion a 0,125 % d’amitraz chaque jour sur une moitié du corps, en alternance, donne
des résultats excellents sans aucun effet secondaire, au vu des petites quantités de
produit mises en ceuvre a chaque fois. Il est ainsi possible d’obtenir 60 a 83 % de
guérison sans rechute a un an. Toutefois, étant donné le colit et le caractere fastidieux
du traitement, ce protocole n’est a utiliser qu’en dernier ressort (114, 115).

*

Lorsque le clinicien a fixé la concentration optimale d’amitraz et le rythme des appli-
cations, le traitement sera poursuivi jusqu’a obtention de deux ou trois séries de
raclages négatifs a un mois d’intervalle, et au moins un mois apres disparition des
symptomes (19). La durée moyenne d’un traitement est de 6 a 20 semaines (16, 72).
En cas de négativation parasitaire, des contrdles réguliers seront effectués tous les
3 mois, pendant un an, puis tous les ans apres arrét du traitement, afin de détecter au
plus tot une éventuelle rechute (72). Par contre, si apres 20 semaines les 1ésions per-
sistent malgré les changements de traitement et si les acariens sont toujours présents
ou bien si une rechute se produit, les chances de récupération complete sont tres
minces (100). Si la rechute arrive dans les trois premiers mois apres le traitement, on
considere que le traitement est mal fait, étant donné que le cycle ne permettrait pas
d’expliquer une rechute de novo. 1l faut reprendre le méme protocole mais le traite-
ment sera plus long et la surveillance plus intense. Si la rechute arrive tardivement,
surtout entre le 7° et le 12° mois, il faut éviter de garder le méme protocole : il faut
une éradication totale des Demodex car les animaux en cause ne supportent méme pas
la présence de quelques parasites. D’apres Miller, un chien ne rechutera pas s’il reste
sans lésions pendant plus d’un an apres la fin du traitement (116). Ce n’est pas vrai
pour les chiots ou les chiens adultes qui conservent des acariens qu’ils ne peuvent
tolérer que tant que leur immunodéficience ne s’aggrave pas ! (82).

Les résultats obtenus avec I’utilisation topique d’amitraz sont en général tres bons,
surtout chez les animaux jeunes (1 a 6 % de cas réfractaires en moyenne) (82, 126).
Mais les taux de guérison peuvent étre beaucoup plus bas chez les animaux plus agés
(80, voire a peine 50 % de réussite chez les animaux adultes) (14a, 102, 114). Ces ani-
maux, qui ne peuvent étre débarrassés de leur Demodex nécessitent des traitements de
maintenance pendant plusieurs mois, voire a vie, sous forme de bains d’amitraz, a des
intervalles restant a définir empiriquement (en général tous les 1 a 2 mois) (51, 71,
126).

7

Dans les cas plus particuliers des pododémodécies, souvent rebelles aux protocoles
classiques, on peut essayer des mélanges contenant 0,5 ml d’amitraz a 12,5 %, asso-
ciés a 25 ml d’huile minérale de propylene glycol, a appliquer en bains locaux tous les
jours, entre les bains d’amitraz, voire deux fois par semaine seulement, et ce jusqu’a
guérison (72, 75, 105).

Pour les formes auriculaires, on privilégiera soit un mélange contenant un millilitre
d’amitraz a 12,5 % dilué dans 30 ml d’huile minérale, soit une préparation d’amitraz a
0,025 % avec du propylene glycol a instiller, deux fois par semaine, dans les deux
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conduits auditifs (20, 101). Les risques d’ototoxicité étant inconnus, mieux vaux €tre
prudent lors d’atteinte du tympan (103).

#*

Les effets secondaires sont peu fréquents mais non négligeables. L’action
alpha-adrénergique s’exprime par des troubles neurologiques (sédation, troubles du
comportement, mydriase, ataxie), des troubles cardio-vasculaires (bradycardie,
hypotension), des troubles digestifs (hypopéristaltisme ou au contraire, diarrhée et
vomissements), des troubles cutanés (érytheme, cedemes et prurit, peut-&tre suite a
des réactions inflammatoires dues aux acariens morts) (49, 101, 103). Les races de
petite taille seraient plus fragiles et plus sensibles que les autres (124). L’amitraz
possede un effet hyperglycémiant insulinosuppresseur a forte dose : il est donc
contre-indiqué chez les chiens diabétiques (91).

Le traitement en cas d’intoxication comprend 1’utilisation d’un antagoniste spécifique
alpha-2-adrénolytique, c’est-a-dire la yohimbine (0,1 mg/kg/j, PO, pendant 3 a
5 jours, Yohimbine Houdé™? ) associée, dans les cas les plus graves, & un alpha-2-an-
tagoniste, 1’atipamézole 2 0,2 mg/kg en IM, une seule fois (ANTISEDAN"R) (72, 75).

Chez I’homme, on peut observer un rash érythémateux sur la face et les membres, des
irritations conjonctivales et respiratoires (114). Les précautions d’emploi évoquées
plus haut ne sont donc pas a négliger.

En conclusion, 1’amitraz posseéde une A.M.M. pour le traitement de la démodécie
canine a Demodex canis. Ce traitement serait également efficace sur Demodex sp. de
forme courte, identifi€é depuis peu (29). Mais les difficultés d’utilisation, le caractere
fastidieux du traitement, les risques d’intoxication non négligeables, ainsi que 1’exis-
tence d’animaux réfractaires, ont conduit les scientifiques a chercher d’autres molé-
cules utilisables dans le traitement de cette dermatose parasitaire. A I’heure actuelle,
les perspectives d’avenir semblent venir des traitements systémiques (53, 114, 155).

a2 - Traitement systémique

Il est important de rappeler que, bien que fort prometteuses, certaines des molécules
évoquées ici ne possedent pas d’A.M.M. pour le traitement de la démodécie canine et
seront donc utilisées sous la responsabilité du vétérinaire prescripteur.

o - Milbémycine oxime

Les milbémycines appartiennent a un groupe d’antibiotiques issus de la fermentation
naturelle de Streptomyces hygroscopicus aureolacrymosus et possedent des propriétés
insecticides, acaricides et anthelminthiques. Structurellement, ces macrolides sont pro-
ches des avermectines dont elles ne different que par un substituant en position 13
(166). Leur mode d’action est assez semblable a celui de I’ivermectine, par blocage de
la neurotransmission par 1’acide gamma-aminobutyrique (G.A.B.A) chez les inverté-
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brés (163). La milbémycine oxime possede une A.M.M. chez le chien en France, dans
le traitement de la démodécie (INTERCEPTOR™?) (dossier de presse laboratoire
Novartis).

Depuis 1991, de nombreuses études ont tenté d’évaluer 1’efficacité de la milbémycine
oxime dans le traitement de la démodécie généralisée chez le chien. La posologie de
base ayant servi de point de départ aux travaux est celle préconisée dans le traitement
de la dirofilariose du chien aux Etats-Unis, a savoir 0,5 mg par kilogramme de poids.
Cette dose est administrée chaque jour par voie orale. Une fois I’efficacité de la molé-
cule prouvée par Ready et Garfield (139), les travaux suivants ont permis de mettre en
évidence les posologles donnant les plus forts taux de réussite (57, 119, 120), Ainsi,

_l_’:l—

76 % de négativation parasitaire avec 81 % de rechute avant 1 an, a 96 % de négativa-
tion avec 32 % de rechute pour Garfield et coll (§7). Avec des posologies allant de 2 a
3,1 mg/kg/j, une étude récente atteint méme les 96 % de guérison complete en 1995
(119). La dose conseillée par I’A.M.M. est de 0,5 a 1 mg/kg. La durée du traitement
est assez longue : de 60 jusqu’a 240 jours (57, 119, 120).

Le suivi thérapeutique consiste en des raclages cutanés tous les mois, jusqu’a obten-
tion de 2 ou 3 raclages successifs négatifs. Le traitement sera alors poursuivi encore 2
a 4 semaines puis sera interrompu (84, 113) avec des taux de guérison de 30 a 96 %
selon la dose, en moyenne de 50 % (12, 57, 89, 118, 120).

La milbémycine oxime a également été utilis€e avec succes lors de pododémodécie
isolée ou associée avec une forme généralisée (86 % de guérison sans rechute, six
mois apres traitement) (12).

La plupart des études réalis€ées s’accorde a ne trouver quasiment aucun effet secon-
daire a la milbémycine oxime. Une étude de Baker démontre que les premiers symp-
tdmes n’apparaissent qu’a 20 fois la dose de 0,5 mg/kg et qu’ils consistent en des
symptomes nerveux légers (ataxie, tremblements transitoires), rétrocédant sous
48 heures apres arrét du traitement. Aucun effet secondaire n’est observé chez les
animaux recevant des doses normales de milbémycine pendant de longues périodes
(7). 1l s’agit d’une molécule tres sire, dont la DL50 est supérieure a 200 mg/kg (72).
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Dernierement, Guaguere obtient 87 % de guérison clinique en 3,8 mois en moyenne
et une négativation parasitaire en 4,4 mois. Le taux de rechute est de 26 % a un an
(74).

*

Les effets secondaires de I’ivermectine limitent malheureusement son utilisation. Chez
les mammiferes, le G.A.B.A est un neurotransmetteur du systeme nerveux central. Bien
que I’ivermectine soit généralement exclue du S.N.C. par la barriere hémato-méningée,
il est probable que la toxicité aigu€ provienne de ce passage. On distingue deux types
d’intoxication :

— Les intoxications dues a un surdosage (avec des posologies d’ivermectine au
moins égales a 2 mg/kg/j) (138).

— Les intoxications liées a une idiosyncrasie raciale (Colley, Berger Shetland,
Bobtail, Berger Australien, Bearded Colley, etc., pure race ou bien croisés). Ces ani-
maux possederaient des récepteurs de grande affinité pour I’ivermectine au niveau de
la barriere hémato-méningée. Les symptdmes peuvent apparaitre a des doses plus fai-
bles (50 - 100 pug/kg) (73, 135).

Dans les deux cas, les symptomes sont identiques : mydriase, tremblements, ataxie,
vomissements, hypersalivation et éventuellement coma et déces de I’animal. Les
symptomes peuvent apparaitre des 4 a 6 heures apres 1’administration orale ou bien
seulement aprés 10 a 12 heures. Plus I’intoxication s’installe rapidement, plus les
symptomes seront graves. Ainsi, coma et déces sont tres rares si les signes apparais-
sent apres 10 heures (135). Il est intéressant de noter qu’aucun effet tératogéne n’a été
signalé (138).

Le traitement repose essentiellement sur une réanimation classique. Les traitements
spécifiques ne donnent pas de treés bons résultats. La picrotoxine ne semble pas sus-
ceptible de devenir un antidote chez les mammiferes (165). Quant a la physostigmine
(a la posologie de 1 a 2 mg en intra-veineuse lente, a renouveler toutes les 12 heures
quelques jours), elle limiterait 1’activité du G.A.B.A et permettrait donc de lutter
contre les intoxications a 1’ivermectine (136). Mais sa durée d’action est trés courte
(30 2 90 minutes) et elle n’est pas dénuée d’effets secondaires. La physostigmine est a
réserver aux cas graves de dépression et coma (136). Son emploi ne dispense absolu-
ment pas d’une réanimation (103, 110). La récupération se fait en 7 a 10 jours, voire
en quelques semaines, pour les cas graves (138).

7

Les travaux actuels laissent penser que 600 pg/kg/j constituent la dose minimale
d’ivermectine donnant les meilleurs résultats. En raison des risques de toxicité, des
doses de 350 a 400 pg/kg/j ont été testées. Ces posologies donnent des taux de gué-
rison moins élevés et moins rapides qu’avec 600 pg/kg/j (83, 112, 113). 11 est donc
préférable de choisir une posologie de 0,6 mg/kg/j d’ivermectine PO dans le traite-
ment de la démodécie généralisée du chien. Toutefois, en raison de la gravité des
effets secondaires observés, il est conseillé de tester la sensibilité du patient lors d’une
hospitalisation en lui administrant 0,1 mg/kg le premier jour, puis 0,2 mg/kg le
deuxiéme jour, puis 0,3 mg/kg le troisieme jour et ainsi de suite jusqu’a atteindre
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— LA RACE DU CHIEN

Attention a I’emploi de 1’amitraz chez les chiens de petit format. Attention égale-
ment a I’utilisation de 1’ivermectine chez le Colley, le Bobtail, le Shetland et appa-
rentés.

— LES MALADIES INTERCURRENTES

L’amitraz est contre-indiquée chez les chiens diabétiques.

— L’EXISTENCE D’UNE A.M.M.

Seule 1’amitraz peut €tre utilisée pour le traitement de la démodécie canine, sous
couvert d’'une A.M.M.

— LES TRAITEMENTS ANTERIEURS

Les traitements systémiques interviendront le plus souvent suite a un échec du trai-
tement a 1’amitraz.

F A K

Aucune étude n’a encore été effectuée sur I’emploi conjugué d’amitraz topique et
d’acaricide systémique. KWOCHKA recommande des essais d’amitraz et d’ivermec-
tine orale : en raison de leurs différences pharmacologiques, il y a peu a craindre
d’interactions éventuelles et la durée du traitement pourrait étre diminuée (101). De
plus amples travaux sont nécessaires pour étayer cette théorie.

*

En conclusion, I’amitraz reste pour 1’instant le traitement de choix en premiere inten-
tion dans la plupart des cas.

Cela n’empéche pas les recherches de continuer afin de proposer des molécules d’effica-
cité comparable a celle des produits utilisés actuellement, mais dépourvus des inconvé-
nients signalés jusqu’ici : toxicité, difficultés d’emploi, coflit élevé ... Ainsi
Schwassmann et coll s’intéressent a 1’utilisation du lufénuron (PROGRAM™2) par voie
orale a doses faibles (13,3 mg/kg/j les 5 premiers jours de chaque mois) ou fortes
(15,8 mg/kg 3 fois/sem) sur onze animaux pendant plusieurs mois. Malheureusement,
aucune diminution du nombre des acariens n’est constatée et les auteurs concluent a
I’inefficacité de ce protocole (150). Ces travaux témoignent néanmoins de I’actualité des
recherches dans le cadre du traitement de la démodécie.

b - Traitement adjuvant
bl - Traitement topique

Il est particulierement important de lutter contre la séborrhée : un shampooing kérato-
modulateur sera employé avant chaque application d’amitraz en début de traitement,
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de préférence quelques dizaines de minutes avant 1’application de 1’acaricide avec
séchage préalable. Le péroxyde de benzoyle a 2,5 % reste le plus couramment
employé (107).

Lors d’infections bactériennes secondaires, des balnéations effectuées a 1’aide de
shampooings (péroxyde de benzoyle toujours) ou de solutions antiseptiques (chlor-
hexidine ou PVP iodée) sont particuliecrement indiquées, tous les jours éventuellement
en début de traitement (72).

b2 - Traitement antibactérien

En cas de pyodermite superficielle, tant que des analyses n’ont pas été faites, on sup-
pose la présence d’un Staphylococcus coagulase positive résistant a la pénicilline. Le
traitement antibactérien sera poursuivi pendant 3 a 4 semaines.

Dans les cas plus graves, avec des lésions profondes, 1’antibiothérapie sera mise en
place seule pendant quelques temps avant [’utilisation d’un traitement topique ou
directement avec un traitement systémique anti-démodécique. Une bactériologie suivie
d’un antibiogramme est conseillée : les risques de voir apparaitre des germes Proteus
sp. (23 %) et des Pseudomonas sp. (19 %) n’étant pas négligeables. Cependant, en
premiere intention, on peut conseiller PO : la céfalexine (30 mg/kg/j en deux pri-
ses), 1’association amoxycilline-acide clavulanique (25 mg/kg/j en deux prises), la
marbofloxacine (2 mg/kg/j en une prise), 1’enrofloxacine (5 mg/kg/j en une prise).
Attention a I’emploi des deux dernieres molécules chez les chiens n’ayant pas terminé
leur croissance, en raison des risques de toxicité au niveau des cartilages de conju-
gaison (72, 109). Si le clinicien constate un début de septicémie, il pourra privilégier
les formes intraveineuses en perfusion dans un premier temps (exemple : céfalexine
I.V.) avant de prendre le relai par voie orale (101). La durée du traitement sera en
général d’au moins 4 a 12 semaines (75).

b3 - Traitement de la maladie intercurrente

La démodécie, chez le chien adulte plus particuliecrement, évolue fréquemment en
parallele a une autre affection dont le traitement, s’il existe, est indispensable (171).
Toutefois, la guérison de la pathologie intercurrente ne suffit pas a régler seule le
probléme des Demodex et un traitement anti-démodécique sera également instauré
(45).

b4 - Divers

- Vitamine E

La vitamine E, a une posologie de 200 mg par animal, 5 fois par jour par voie orale,
aurait un effet bénéfique dans le traitement de la démodécie généralisée. On évoque-
rait ses propriétés anti-inflammatoires et anti-oxydantes pour expliquer les résultats
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obtenus par Figueiredo et coll en 1993. Ceux-ci, ayant observé au préalable des taux
de vitamine E tres bas chez les chiens souffrant de pyodémodécie, ont entrepris des
traitements a base de cette vitamine et auraient obtenu des taux de guérison de 99 % !
(48). Ces résultats, quasi miraculeux, ont toutefois été remis en cause par les expé-
riences qui ont suivi (59). Peters estime cependant que les chiens qui regcoivent de la
vitamine E, en plus de leur traitement anti-parasitaire, répondent mieux que lors de
I’emploi d’acaricides seuls (137). On peut donc préconiser son utilisation en complé-
ment uniquement d’un traitement anti-démodécique acaricide.

- Immunomodulateurs

Le 1évamisole et autres immunostimulants, non seulement n’ont pas fait preuve de leur
efficacité (87, 127, 152) mais, en outre, pourraient potentialiser les risques toxiques du
traitement (106, 152). Par contre, ils pourraient faciliter le traitement des pyodermites
(52, 106, 157).

- Anti-prurigineux

L’ensemble des auteurs s’accorde sur les effets néfastes des glucocorticoides qui sont
totalement contre-indiqués, méme localement, de par leur impact sur un syst€éme
immunitaire déja défaillant.

Si le prurit est vraiment tres important, Baker préconise 1’utilisation d’anti-histamini-
ques longue action, comme la prométhazine (PHENERGANXP) et Nesbitt I’emploi de
tranquillisants (3, 127).

C - PRONOSTIC

Le pronostic sera basé sur 1’observation de 1’évolution clinique au cours du traitement
acaricide, ainsi que sur la mesure du quotient parasitaire (formes vivantes/mortes ainsi
que formes immatures/adultes). Il est possible de déterminer trois groupes de chiens
répondant différemment aux traitements (82, 124, 125, 158).

— GROUPE 1

Il comprend les jeunes animaux encore incapables de contrdler la multiplication de
leurs Demodex avec, pour conséquence, I’apparition de I€sions localisées, entre 3 et
8 mois apres la naissance. Lorsque 1I’'immunité cellulaire de ces animaux devient
mature, elle limite la population parasitaire a celle d’un chien normal et les 1ésions
disparaissent. Le pronostic est alors tres bon.

— GROUPE 2

Lorsque les animaux précédents n’arrivent pas a acquérir leur immunité et qu’ils ne
parviennent pas a controler leur population de Demodex, la maladie progresse au stade
de généralisation. La multiplication des parasites n’est alors stoppée que par un traite-
ment acaricide, ce qui laisse le temps a la plupart des chiens de retrouver une certaine
immunocompétence qui les rend aptes a limiter ensuite eux-mémes la prolifération des
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acariens. Ils deviennent alors des porteurs sains. Il s’agit souvent d’animaux de moins
de 18 mois. Il convient donc de rester prudent dans le pronostic des formes localisées
en raison des 10 % de jeunes animaux qui peuvent ensuite développer une forme géné-
ralisée et nécessiter un traitement.

— GROUPE 3

Certains chiens sont incapables, soit temporairement, soit définitivement, de controler
leur population de parasites, parfois méme alors qu’un traitement anti-démodécique est
en cours. Ces animaux présentent une démodécie généralisée qui passe facilement au
stade de pyodémodécie avec bien souvent des Iésions podales. Il s’agit le plus souvent
d’animaux agés au moins de 18 mois, méme si ce n’est pas systématique. Ils présentent
tres fréquemment une maladie intercurrente ou toute autre cause d’immunosuppression
qu’il est important de reconnaitre et de traiter afin d’améliorer le pronostic. En effet, c’est
dans ce groupe que 1’on va trouver les animaux les plus résistants aux anti-démodéciques
et nécessitant parfois un traitement pendant plusieurs années, voire a vie. Certains chiens
voient méme leur maladie progresser malgré les soins apportés. Le pronostic est alors tres
sombre, particulierement lors de pyodémodécie compliquée par Pseudomonas sp. avec
des risques d’évolution vers une septicémie souvent fatale. C’est également dans ce
groupe que les rechutes se produisent le plus facilement (modifications du milieu de vie,
apparition d’une pathologie, diminution des capacités immunologiques, cestrus, gesta-
tion ...)

Il faudra donc rester tres prudent dans le pronostic chez les chiens, méme si les traite-
ments actuels topiques et systémiques ont considérablement amélioré les perspectives
d’avenir de ces animaux.

D - PROPHYLAXIE

Le mode de transmission de la démodécie (de la mere aux chiots, dans les trois pre-
miers jours qui suivent la naissance) et le caractere héréditaire suspecté de cette
maladie ont incité 1’Académie Américaine de Dermatologie Vétérinaire a préconiser,
en 1983, la stérilisation des animaux ayant déclenché la maladie, ainsi que celle des
animaux indemnes mais issus ou ayant généré des lignées atteintes. Une solution
moins draconienne serait de les écarter au moins de la reproduction. C’est tres difficile
a obtenir des éleveurs et des propriétaires, une fois que 1’animal ne présente plus de
symptomes ou lorsqu’il s’agit de porteurs asymptomatiques contaminant leur descen-
dance ... (109, 155).
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PATHOGENIE

La pathogénie de la démodécie est encore mal connue. Pourtant, une meilleure
connaissance de cette dermatose parasitaire permettrait de la combattre plus efficace-
ment. De nombreux points d’interrogation subsistent cependant : nous 1’avons vu, la
seule présence de Demodex ne suffit pas a provoquer 1’apparition de 1ésions. Alors que
de nombreux chiens sont porteurs de ces parasites parmi la microfaune normale de
leur revétement cutané, pourquoi certains animaux développent-ils une forme clinique
alors que d’autres restent indemnes ? Quels sont les facteurs qui rompent 1’équilibre
hote-parasite et quelles sont alors les actions pathogenes du Demodex ?

I - MODALITES DE L’ACTION PATHOGENE DES DEMODEX

A - ACTION MECANIQUE ET IRRITATIVE

Demodex canis est un hote quasi-permanent des follicules pilo-sébacés de la peau du
chien. Lors de sa pullulation (plus de 50 parasites par follicule), il se produit une
distention du canal folliculaire qui gagne ensuite tous les niveaux du follicule. Ses
parois deviennent de plus en plus fines. Le poil, séparé de sa gaine et du bulbe, finit
par tomber. L’inflammation, d’abord subaigué peut prendre une tres forte acuité :
c’est la folliculite. Ce processus entraine toujours une hyperproduction de sébum
aboutissant a un état de séborrhée permanent (1, 47, 69, 81).

A ce stade, I’action pathogene provient d’un effet traumatique propre a la pullulation
des Demodex au sein du follicule. Se rajoute par-dessus I’effet phlogogene des résidus
métaboliques des parasites (81).

Le processus inflammatoire se poursuit avec la dégénerescence et la nécrose de 1’épi-
thélium folliculaire et des fibres de collagéne péri-folliculaire. On observe alors un
effondrement de la paroi du follicule consécutif non seulement a la multiplication des
parasites, a I’action nécrosante de leurs métabolites, mais aussi a 1’hypersécrétion
sébacée et a I’action délabrante des cellules inflammatoires (histiocytes, macropha-
ges). Directement au contact du derme, le contenu du follicule entraine une tres forte
réaction inflammatoire de type « corps étranger » souvent accompagnée d’une suppu-
ration : ¢’est la furonculose (47, 69, 81, 82).

B - ACTION FAVORISANTE DES INFECTIONS

La séborrhée, qui accompagne toujours la pullulation des Demodex, favorise le déve-
loppement des germes infectieux de la surface cutanée. De méme, I’amincissement de
la peau, sa friabilité, son affaissement qui crée des replis par endroit, sont favorables a
I’apparition d’infections secondaires (47, 49).
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La flore est quantitativement modifiée (50 a 100 fois plus importante que la normale
chez les chiens séborrhéiques), mais aussi qualitativement, avec un développement
tres important des Staphylocoques qui peuvent atteindre 90 a 95 % de la flore micro-
bienne du revétement cutané (81). Ce seront les premiers a entrainer une suppuration
folliculaire avec apparition d’une pyodémodécie. D’autres germes peuvent ensuite
prendre le relais (Pseudomonas sp. Proteus sp. ...) (174).

Ces germes sont surtout responsables des pustules « blanches », les plus superficielles.
En effet, les Demodex seraient intrinsequement pyogenes. Ils entraineraient, eux, une
suppuration folliculaire plus profonde et seraient responsables des pustules « viola-
cées ». Toutefois, parasites et bactéries peuvent agir en synergie (19, 47, 81, 82).

C - ACTION TOXIQUE

Elle est surtout marquée lors de pyodémodécie. La résorption des toxines exogenes
(parasitaires et microbiennes) associées aux toxines endogenes (débris tégumentaires
et tissulaires provenant des effets délabrants de 1’inflammation chronique) peuvent
provoquer des troubles hépato-rénaux tres graves. Ces troubles s’expliquent par 1’ap-
parition d’une néphrite interstitielle subaigué avec, a plus ou moins long terme, une
glomérulosclérose ainsi que d’une infiltration a dominante plasmocytaire du foie en
région péricentrolobulaire (81).

D - ACTION IMMUNOLOGIQUE

Des recherches ayant déja été réalisées sur I’impact immunologique d’autres maladies
cutanées d’origine parasitaire (gale, pulliculose ...), la démodécie a fait a son tour
I’objet de travaux dans ce domaine. Actuellement, on dégage deux grandes tendances,
a priori tres différentes 1’une de 1’autre :

— une hypersensibilité immédiate ou retardée,

— un déficit du systeme immunitaire a médiation cellulaire.

1 - Action allergisante de Demodex canis

Depuis les années 1970, certains chercheurs tentent de prouver le role de phénomenes
d’hypersensibilité dans le développement des lIésions de démodécie. Ils avancent plu-
sieurs types d’arguments pour étayer leur these.

a - Arguments cliniques

— L’aspect des 1ésions de démodécie seche et celui des Iésions cutanées d’hyper-
sensibilité suivant 1’injection d’antigéne sensibilisant sont identiques, tant sur le plan
macroscopique que microscopique (56).
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— Deux types de réponses sont observés lors d’infestation parasitaire due au
Demodex (56, 175)

« dans 98 % des cas, le tableau 1ésionnel résulte de I’action mécanique des para-
sites au sein du follicule pileux, de I’'inflammation, voire éventuellement, de
I’infection bactérienne qui fait suite. Une guérison clinique est possible alors
que persistent des Demodex, ce qui peut évoquer une tolérance immunitaire,

« dans les 2 % restants, un tres petit nombre de parasites suffit a déclencher une
réponse inflammatoire tres intense, ne s’expliquant pas entierement par 1’ac-
tion mécanique des acariens.

— Il existe des cas de sensibilisation croisée avec des antigenes issus de puces ou
d’autres substances (102a, 175).

— Chez certains animaux, les 1ésions peuvent apparaitre tres inflammatoires, voire
prurigineuses (175).

b - Arguments histologiques

Les arguments histologiques qui viennent étayer 1’hypothese d’une réaction d’hyper-
sensibilité sont les suivants :

— il y aurait une forte prédominance des lymphocytes et autres cellules mononu-
cléées, en nombre tres augmenté, dans les infiltrats périfolliculaires et périglandulaires
des chiens atteints de démodécie clinique (161), ce qui serait plutdét en faveur d’une
hypersensibilité retardée,

— d’autres auteurs signalent 1’augmentation du taux d’histamine dans la peau de
ces chiens (8 a 10 fois la normale) ainsi qu’un nombre de mastocytes augmenté (33,
156), ce qui évoque plutdt un phénomene d’hypersensibilité immédiate,

— on peut également noter que I’aspect histologique des ganglions de chiens
démodéciques (décrits précédemment) est identique a celui des nceuds lymphatiques
de chiens hypersensibilisés expérimentalement (1). L’augmentation des grands lym-
phocytes pyrinophiles (mis en évidence habituellement dans les encéphalites allergi-
ques expérimentales) est également en faveur d’une réaction allergique d’hypersensi-
bilité (55).

*

Cependant, la démodécie ne représente pas une réaction immunitaire typique due a des
parasites : I’éosinophilie, I’infiltration lymphocytaire marquée et I’cedéme dermique ne
sont qu’occasionnellement présents (1). Les lymphocytes ne sont que rarement
observés et, lorsqu’ils sont présents, représentent moins de 5 % de I’infiltrat cellulaire
(156). En réalité, la réaction cellulaire est tres limitée tant que le follicule est intact. Ce
n’est qu’apres la rupture du sac folliculaire et ’entrée en contact des acariens avec le
derme que la réaction cellulaire devient importante, avec une réaction de type « corps
étranger ». Ces résultats ne sont pas en faveur d’une réaction de type hypersensibilité
retardée.
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Reste I’hypothese d’une hypersensibilité de type I. Les observations histologiques sont
compatibles. Mais attention, 1’augmentation du nombre des mastocytes n’est pas for-
cément synonyme de réaction immunitaire : elle peut en effet €tre présente dans de
nombreux cas de réactions inflammatoires chroniques, non spécifiques (1).

¢ - Arguments sérologiques

Gaafar et coll, en 1967, mesurent les protéines sériques totales ainsi que les albumines,
globulines du sang de chiens sains et de chiens démodéciques, apres exérese des gan-
glions lymphatiques. Ils mettent ainsi en évidence une augmentation de la concentra-
tion totale des protéines sériques du sang des chiens atteints de démodécie clinique
alors que les résultats des animaux cliniquement sains sont normaux et analogues a
ceux des chiens indemnes. Cette augmentation du taux de globuline atteint 2 %, ce
que Gaafar interprete comme signe d’existence d’anticorps circulants, en faveur, selon
lui, d’une réaction d’hypersensibilité immédiate (55).

d - Arguments immunologiques

En 1976, Healey et Gaafar (84) recherchent la présence d’anticorps « réagissants »
(immunoglobuline de type E = IgE) chez les chiens atteints de démodécie clinique,
afin de déterminer dans quelle mesure une sensibilisation allergique contre Demodex
canis et ses produits contribue a la pathogénie de la maladie.

Grace a une technique d’immunofluorescence directe, ces auteurs ont prouvé 1’exis-
tence d’IgE liées aux mastocytes présents dans les biopsies cutanées des chiens démo-
déciques. Mais les résultats sont également positifs sur des chiens sains (SPF) ... Le
pourcentage des mastocytes fluorescents sur 20 chiens démodéciques et celui des 16
chiens SPF ne sont en effet pas significativement différents (P > 0,05).

En revanche, I’intensité moyenne de la fluorescence varie beaucoup d’un chien a 1’au-
tre, et d’une population a I’autre. Elle a été classée de I a IV pour en faciliter 1’étude.

Les pourcentages de mastocytes fluorescents, et donc porteurs d’IgE allaient, chez les
chiens démodéciques :

— de 2 % avec une intensité moyenne de degré I,

— a 87 % avec une intensit€ moyenne de degré 1V,

Par contre, chez les chiens sains, les résultats allaient :
—de 3 % avec une intensité moyenne de degré I,
— a 33 % avec une intensité moyenne de degré IV.

L’intensité de fluorescence des mastocytes étant nettement plus élevée chez les chiens
démodéciques, on peut conclure a une concentration supérieure en IgE chez ces
mémes animaux.
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La pathogénie serait alors la suivante : lors d’une augmentation de nombre des parasi-
tes, les nombreux contacts allergéne — IgE pourraient provoquer, du fait de la dégranula-
tion des mastocytes, une forte sécrétion d’histamine et autres substances vaso-actives,
intervenant habituellement dans les phénomenes allergiques.

Ces réactions pourraient produire des lésions semblables a celles rencontrées dans les
dermites atopiques.

Cependant, il reste a prouver que les IgE mises en évidence sont bien spécifiques des
allergenes démodéciques. Il serait intéressant de réaliser une étude avec un allergéne
de Demodex canis, les travaux de Healey et Gaafar reposant sur I’homologie entre les
déterminants antigéniques présents dans la fraction Fc des IgE humains et canins : en
effet, ces chercheurs n’avaient pas encore a leur disposition d’allergeéne spécifique du
parasite. Il sera peut-&tre possible de mieux comprendre plus tard la pathogénie de la
maladie.

e - Nature et origine des allergénes

Nous savons que la multiplication de Demodex canis s’accompagne de 1’accumulation
dans les follicules pileux de sécrétions, excrétions et débris somatiques des parasites.
Ces substances peuvent se retrouver jusque dans le derme. Pour Gaafar, il s’agit 1a du
stade initial de la sensibilisation aboutissant a une dermite allergique.

el - Les antigénes métaboliques

Lors de ses repas, le parasite transforme, grace a ses enzymes salivaires, certaines
cellules de 1I’hote, des débris cellulaires et le sébum en éléments assimilables par lui.
Ces produits de digestion et de destruction représentent autant de substances étran-
geres susceptibles d’induire une sensibilisation de 1’hote (69, 81).

e2 - Les antigénes somatiques

Le parasite comprend deux parties :

— un exosquelette riche en chitine et recouvert d’une couche glycolipidique. Cette
cuticule serait porteuse d’une glycoprotéine proche de celle du bacille de Koch, ce qui
permettrait d’expliquer pourquoi elle semble avoir une action adjuvante dans I’intro-
duction des phénomenes d’hypersensibilité,

— des tissus mous en position interne. A la mort du parasite, ce dernier est phago-
cyté par les leucocytes qui 1’acheminent vers les ganglions lymphatiques régionaux.
C’est seulement alors que ces tissus peuvent étre en contact avec le milieu interne de
I’héte et jouer un réle antigénique (69, 81).
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e3 - Les auto-antigenes

On sait que, chez I’homme, les composants cutanés, une fois altérés, risquent d’étre
reconnus comme des Ag exogenes par I’organisme. Ce risque est bien connu dans les
dermites extensives ou les destructions cutanées importantes. Bien que ce phénomene
n’ait pas ét€ mis en évidence chez le chien, il parait raisonnable de penser que la
destruction massive des cellules épithéliales des follicules pileux par les parasites,
aggravée par 1’invasion bactérienne secondaire, ainsi que la dénaturation enzymatique
des fibres de collagene, puissent étre responsables de la production d’Ag cutanés et,
éventuellement d’autosensibilisation (56).

f - Conclusion

Pour certains, la démodécie-maladie correspondrait a un phénomene d’hypersensibilité
consécutif a la stimulation antigénique par les produits de sécrétion et d’excrétion, les
exuvies libérées lors des mues et les protéines de I’hote dénaturées par le parasite.
L’hypothese la plus convaincante reste celle de I’hypersensibilité immédiate, qui per-
mettrait d’expliquer le nombre important de mastocytes et la libération d’histamine
observée précédemment (98). On pourrait ainsi expliquer pourquoi tous les animaux
ne développent pas la démodécie. Un nombre conséquent se désensibiliserait sponta-
nément apres la neuvieme semaine, ceux qui restent allergiques développeraient la
dermatite (19).

2 - Action immunosuppressive de Demodex canis

La deuxieme théorie semble, au premier abord, en opposition avec la précédente : une
réponse immunitaire cette fois insuffisante permettrait aux acariens de proliférer de
facon anarchique au sein des follicules pileux.

En effet, en 1972, Owen rapporte que, lors de transplantations expérimentales, huit
chiots traités avec un sérum anti-lymphocytaire (A.L.S.) développent spontanément
une démodécie clinique, alors que les cinq animaux non traités de la portée restent
indemnes (130). Owen choisit ensuite une portée de six chiots Beagles dans une
famille indemne de démodécie depuis plusieurs années. Les deux chiots traités a
I’A.L.S. et les autres chiots sains sont élevés normalement avec leur mere et d’autres
chiens. A trois mois, seuls les 2 chiots ayant recu le sérum anti-lymphocytaire présen-
tent des 1ésions de démodécie séche localisée. A neuf mois, les autres chiots sont
encore indemnes ...

Healey et Gaafar démontrent ensuite qu’il est possible de produire des 1€sions expéri-
mentalement sur des chiots, grace a des injections d’A.L.S. Ils sélectionnent trois lots
d’animaux (84) :

— un lot de 8 chiots de la méme portée, exposés au Demodex selon la méthode
déja décrite de Sheaham et Gaafar (160) dont 4 seulement sont traités a I’A.L.S.,

— un lot de 3 chiots d’une autre portée recevant de 1’A.L.S. mais pas d’acariens,

— un lot de 3 chiots d’une troisieme portée servant de témoins.
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Tous les chiots traités trois fois par semaine a 1’aide d’injections de sérum développent
des 1ésions de démodécie seche localisée. Seulement deux chiots recevant des para-
sites mais pas d’A.L.S. présentent les mémes l€sions (ce phénomeéne avait déja été
constaté par Sheaham et Gaafar) : il s’agit probablement de chiots ayant des diffi-
cultés a développer leur immunocompétence. Des résultats analogues sont obtenus sur
d’autres lots de chiens (84). Des observations identiques ont été réalisées par la suite
dans le cadre de traitement aux corticostéroides (8, 45) ou lorsque des maladies inter-
currentes potentiellement immunosuppressives ont ét€ identifiées (néoplasies, hyper-
adrénocorticisme ...) (126). C’est le point de départ de nombreux travaux dans cette
direction. Mais a quel niveau se situerait ’anomalie de la réponse immunitaire des
animaux susceptibles de développer la démodécie ?

a - Exploration de lintégrité du systeme immunitaire non spécifique

L’immunité non spécifique a été étudi€e dans le cadre de la démodécie uniquement du
point de vue des neutrophiles et, de facon tres limitée, du complément. Les épreuves
fonctionnelles des neutrophiles (test au nitro-bleu de tétrazolium, tests d’essais bactérici-
des) n’ont révélé aucune anomalie (126). Leur aspect morphologique apparait également
normal (156, 157). De plus, les chiens chez lesquels un dysfonctionnement des neutro-
philes est mis en évidence n’en développent pas pour autant une démodécie clinique
(155). L’existence de facteurs d’inhibition du chimiotactisme des neutrophiles a été
décrite récemment chez des chiens démodéciques (102a). Des études tres limitées sur le
systeme du complément (dosage du complément total ou de ses composants) n’ont pas
révélé de déficience associée a la présence de démodécie (176).

b - Exploration de lintégrité du systeme immunitaire a médiation humorale

Lorsque des chiens atteints de démodécie généralisée sont vaccinés contre la maladie
de Carré ou I’hépatite infectieuse, les titres d’anticorps développés sont quantitative-
ment similaires a ceux de chiens normaux (126).

Il en va de méme lors de I’injection d’un nouvel antigene (maladie des visons aleou-
tiens) (34).

De plus, des études histopathologiques sur certains organes (peau, moé€lle osseuse,
nceuds lymphatiques, rate) signalent une population plasmocytaire normale, voire plus
élevée, chez les chiens démodéciques (156, 157), sans aucune hypocellularité des
zones occupées par les lymphocytes B au niveau des nceuds lymphatiques et de la rate,
mais bien plutdt une hypercellularité (152).

L’¢€lectrophorese des protéines sériques montre une augmentation des fractions o2,
et y globulines (152, 156, 157). L’élévation de la fraction y est beaucoup moins
constante et accompagne le plus souvent les cas de pyodermites secondaires profondes
(68). La signification de ces changements n’est pas encore bien connue.
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Plus précisément, les taux d’IgA, IgM et IgE sont normaux chez les chiens atteints de

démodécie généralisée. Par contre, les taux d’IgG sont 2,5 fois plus €levés que chez
N @ aee——rm— L L I - ——

fl

ou la dermatite est associée a une pyodermite (38).

Ainsi, il n’y a aucune évidence d’une immuno-déficience humorale. Au contraire, on
remarque souvent une hyper-réactivité des cellules de la lignée B.

En outre, il semble qu’il existe une baisse d’activité des lymphocytes T chez les chiens
démodéciques, phénomeéne que nous allons étudier dans le paragraphe suivant.
L’hyperfonctionnement de la lignée B pourrait alors s’expliquer simplement par une

dimunition de la fonction suppressive des cellules T (par un processus analogue a celui
AdAéerit dane dAece cace de hninnice Arvthématenniy evetémicaiie) Tl ne <?acirait done nace dA’1ine



DEUXIEME PARTIE PATHOGENIE

7
FAH

En 1974, Scott et coll réalisent une série de tests d’IDR a la PHA et la ConA sur 11 chiens
souffrant de démodécie généralisée. 82 % des animaux €tudi€s montrent une réponse
anormale aux tests cutanés, bien inférieure a celle de chiens sains.

Une série d’IDR réalisée auparavant a 1’aide d’antigenes de puces, de plumes et d’his-
tamine ne met en évidence quant a elle, ni hypo ni hyperactivité de type I : les réac-
tions d’HS immédiate sont normales alors que celles d’HSR sont diminuées (157). Ces
résultats sont confirmés par la suite : les chiens atteints de démodécie généralisée
montrent une réponse d’HSR significativement inférieure a la normale, voire méme
quasiment nulle a la ConA, la PHA (82, 83, 85, 152) ainsi qu’au DNCB (35) et a un
extrait total de Demodex (8, 34, 35).

De facon plus précise, une série d’études d’Havrileck et coll, en 1989 et 1990, s’inté-
resse aux réactions d’HSR a I’aide de PHA selon le stade d’évolution de la démodécie.
Pour les chiens cliniquement sains, la surface réactionnelle mesurée est d’environ
100 mm?. C’est elle qui sert de référence. Avant traitement, les animaux malades
présentent tous une diminution de la surface réactionnelle mais avec des variations
(Fig. 5):

— chiens souffrant de démodécie localisée séche : surface ~ 50 mm?,
— chiens souffrant de démodécie généralisée seche : nulle,
— chiens avec pyodémodécie : résultats de I’ordre de 40 mm?.

Ce dernier résultat s’explique par I’activation des macrophages et I’existence de phéno-
menes suppuratifs qui provoqueraient une diminution de I’inhibition de la multiplication
lymphocytaire.

Apres traitement, il n’existe plus de différence significative entre les chiens témoins et
les chiens démodéciques qui ont bien répondu a 1’amitraz (82, 83).

7
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Histogramme n° 1 : Répartition pour les chiens sains
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En conclusion, les chiens avec démodécie généralisée montrent in vivo une absence mar-
quée de réponse des lymphocytes aux mitogenes. Ce déficit des cellules T pourrait-il
expliquer la multiplication rapide et excessive des acariens (85) ? En effet, seuls les ani-
maux atteints de la forme généralisée de la maladie présentent une réponse excessivement
diminuée aux IDR. Les animaux souffrant uniquement de démodécie localisée ou mon-
trant une guérison clinique ont des réponses normales (34, 35, 85, 152) voire diminuées
mais plus modérément (82, 83). L’intensité de la baisse de réponse aux tests cutanés,
témoignage d’une mauvaise réactivité des lymphocytes T, semble donc évoluer en paral-
lele au nombre d’acariens.

Havrileck propose d’ailleurs une méthode pronostique par IDR a renouveler tous les
15 jours pendant la durée du traitement, permettant d’évaluer la réponse a la thérapie
puis les risques de rechute par la suite (Tableau III).

Toutefois, les tests cutanés d’IDR ne permettent pas une étude fine des réactions
immunitaires a médiation cellulaire. Aussi allons-nous nous intéresser a présent aux
techniques in vitro afin de confirmer les observations effectuées in vivo.

B - Etude in vitro de la réponse immunitaire a médiation cellulaire

RAPPEL : In vitro, les lymphocytes peuvent étre stimulés :

— de facon non spécifique par des substances mitogéniques. Les plus utilisées
sont la phytohémagglutinine A (PHA) et la concaviline A (ConA) pour les lympho-
cytes T, le lipopolysaccharide (LPS) pour les lymphocytes B, le "pokeweed mitogen"
(PKW) stimulant a la fois les lymphocytes T et B. Cette stimulation polyclonale
entraine la transformation de tous les lymphocytes en blastes en 3 a 6 jours (27, 40),

— de facon spécifique avec le test de transformation lymphoblastique (T.T.L) ou
les lymphocytes d’un sujet préalablement sensibilisé a un Ag peuvent étre stimulés en
culture avec ce méme Ag (27, 69).

Les résultats sont appréciés par incorporation dans I’ADN formé de novo de thymidine
triti€ée et par mesure 3 a 5 jours apres la mise en culture d’un index mitotique :

c.p.m des cellules avec mitogene

index mitotique = ——
c.p.m des cellules sans mitogene

ol c.n.m.(= couns par minute) renrésente le nombre d’imnulsions par minute de comn-

tage dans un compteur a scintillation liquide mesurant la radio-activité contenue dans
les noyaux des cellules.

Pour un chien normal, les cellules se multiplient beaucoup plus en présence de mito-
genes que seules : on obtient donc un index mitotique tres élevé. Par contre, chez un
individu immunodéprimé, les cellules ne répondent pas correctement aux mitogenes :
I’index est alors proche de 1 (69).
7
FAHK
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En 1974, Scott et coll étudient la transformation lymphoblastique in vitro des cellules
de 14 chiens atteints de démodécie généralisée. La réponse aux mitogenes non spécifi-
ques PHA et PKW est tres diminuée chez ces animaux, la dépression de la réponse
variant de 30 a 100 % ! (157).

D’autres travaux montrent également que les chiens présentant une forme généralisée
de la maladie ont une réponse séverement diminuée aux tests de transformation des
lymphocytes aux mitogenes PHA, ConA et PKW, révélant des index mitotiques égaux
voire inférieurs a 1 (34, 35, 88, 157). Ceci vient confirmer les observations réalisées
précédemment a partir des tests cutanés d’IDR.

Or, aucune hypocellularité des zones de lymphocytes T des nceuds lymphatiques et de
la rate n’a pu étre mise en évidence (152). En outre, les lymphopénies sont rarement
décrites chez les animaux démodéciques et restent modérées (5, 84, 152).

De fait, ces éléments suggerent 1’existence d’une suppression plutdt que d’une défi-
cience vraie. Comment s’installe cette immunosuppression ?

*

Barriga et coll s’intéressent a la réactivité des lymphocytes périphériques du sang a la
ConA, la PHA et au LPS chez les chiens de race Beagle atteints de démodécie seche soit
localisée, soit généralisée (5). Une premicere étude est réalisée 1 a 3 semaines apres I’ap-
parition des symptomes et les réponses obtenues sont normales chez tous les chiens (les
animaux atteints de démodécie localisée présentent méme une augmentation de la
réponse a PHA). La deuxieme étude, réalisée a 4 - 6 semaines, révele cette fois une diffé-
rence entre les deux groupes d’animaux : la réponse a la ConA est seule diminuée chez
les chiens atteints de forme localisée de la maladie, alors que toutes les réponses dimi-
nuent jusqu’a devenir quasi nulles dans les cas de forme généralisée.

Ainsi, une immunodépression semble se développer en méme temps que les signes
cliniques et se montre beaucoup plus sévere chez les chiens dont la maladie se généra-
lise. Au contraire, les réponses des lymphocytes des chiens avec une démodécie loca-
lisée restent en général normales, de facon analogue aux observations réalisées lors
des tests cutanés (5, 175). Elles peuvent étre diminuées mais jamais de facon aussi
importante que celles des chiens souffrant de démodécie généralisée (122).

En outre, un suivi de la transformation lymphoblastique in vitro pendant la durée du
traitement, révele que I’index mitotique retrouve progressivement des valeurs nor-
males parallelement a la diminution du nombre de Demodex, en suivant une progres-
sion quasi linéaire (Fig. 6) (88, 152, 156, 157).

Comment expliquer cette immunosuppression qui semble évoluer de facon semblable
a la population d’acariens ?

e
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OBSERVATIONS
INITIALES AVANT
TRAITEMENT

OBSERVATIONS FINALES
PENDANT ET APRES
TRAITEMENT

CONCLUSIONS
CLINIQUES ET
PRONOSTIQUES

Démodécie clinique
Réponse aux I.D.R.
significativement
inférieures aux normes

Amélioration clinique

Augmentation de la réponse aux
I.D.R. et stabilisation a des valeurs
normales

Restauration de lintégrité cutanée
et immunitaire

Guérison sans risque de rechute
spontanée

Amélioration clinique

Stagnation de la réponse aux
I.LD.R. a des valeurs trés faibles,
voire nulles

Restauration de lintégrité cutanée
mais persistance de [ immunodé-
pression

Guérison clinique avec risque de
rechute

Recherche d’une pathologie
annexe immunosuppressive pré-
existante

Amélioration clinique

Augmentation de la réponse aux
I.D.R. et stabilisation a des valeurs
inférieures aux normes

Restauration de lintégrité cutanée
mais persistance du parasitisme

Risques importants de rechute des
I’arrét du traitement

Pas d’ amélioration clinique, voire
exacerbation des symptomes

Stagnation de la réponse aux
ILD.R., voire diminution des
valeurs observées

Aggravation de la maladie avec
persistance et augmentation du
parasitisme

Aggravation de la maladie
Démodécie chronique

Tableau III - Résultats des

100
90
80 _
70
60
50

40

Pourcentage d'inhibition

30

20

suivis cliniques et immunitaires au cours du traitement
des chiens démodéciques et leurs conséquences pronostiques d’apres 82

2 3 4 5 6 7

8 9 10

Temps apres traitement (semaines)

Fig. 6 - Pourcentage d’inhibition de la réponse lymphocytaire a la PHA en fonction
du temps et apres traitement d’apres 156
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Les premicres expériences avaient nécessité la mise en culture des lymphocytes T
dans un sérum autologue. En 1975, Hirsh (88) cultive cette fois les lymphocytes T
d’animaux malades dans le sérum de chiens sains et ceux-ci réagissent alors normale-
ment aux tests de stimulation. Encore plus surprenant, cultivés dans le sérum de chiens
atteints de démodécie généralisée, les lymphocytes de chiens indemnes comme ceux
des chiens malades sont inhibés : la réponse cellulaire est quasi nulle dans les deux
cas. Tout ceci laisse penser qu’il existe dans le sérum des chiens démodéciques un
facteur immunosuppresseur, hypothése confirmée par d’autres chercheurs (35, 152,
156). Reste a en déterminer la nature.

La nature de ce facteur sérique suscite encore bien des interrogations. Hirsh démontre
rapidement qu’il ne s’agit pas du cortisol (88). D’autres possibilités sont actuellement
étudiées :

— Substance immunorégulatrice non spécifique

La présence de semblables molécules a été démontrée dans d’autres especes : infections
dues a la tuberculose chez les animaux d’élevage, tuberculose, cancer, Iepre, cryptococ-
cose ou encore candidose chez I’homme (156). 11 a été établi que ces facteurs immuno-
suppressifs non spécifiques se trouvaient fréquemment dans la fraction o globuline du
sérum (157). Or, nous 1’avons vu auparavant dans 1’étude de 1’'immunité a médiation
humorale, 1’augmentation des fractions o et B globulines est constante chez les animaux
atteints de démodécie généralisée (152). Krawiec décide alors de pratiquer 1’isolement
des fractions sériques chez les chiens atteints d’une telle maladie (98). La dépression des
lymphocytes T lors de la stimulation a la ConA est alors plus particuliecrement marquée
lorsque les cellules sont cultivées sur la fraction 3 du sérum ... Le pourcentage de blasto-
génese étant moindre lors de la mise en contact avec la fraction 3, il semble logique de
penser que le (ou les) facteur(s) bloquant se trouve(nt) dans cette partie du sérum.
Cependant des points d’interrogations subsistent encore. Ainsi, la supplémentation en
FBS (sérum feetal bovin) induit le retour a une blastogénese normale. Le FBS contient-il
un facteur qui interfere avec la substance immunorégulatrice suspectée ou bien rem-
place-t-il un facteur stimulant de la blastogénése absent chez les chiens atteints de démo-
décie généralisée (98) ? D’autres travaux seraient nécessaires dans cette direction.

— Un _complexe Antigene-Anticorps (Ag - Ac)

Cette deuxieme hypothese porte sur I’existence de complexes Ag-Ac, les Ag pouvant
provenir d’Ag acariens. Quand le nombre de parasites augmente, la concentration en Ag
augmente en effet en parallele. Si une réponse immunitaire productrice d’Ac existe
contre ces Ag, les complexes formés pourraient étre des inhibiteurs sériques. Le phéno-
mene a en effet ét€ observé lors de processus tumoraux (88). Une étude de Douglas et
coll sur les concentrations d’immuns complexes circulants (CIC) lors de certaines der-
matites chez le chien met ainsi en évidence des concentrations plus élevées chez les
animaux souffrant de lupus erythémateux disséminé, de lupus discoide érythémateux,
de démodécie généralisée ou de pyodermite récurrente a staphylocoques, par rapport a
des chiens sains (38). De tels résultats sont compatibles avec les hypotheses de Hirsh et
Scott (88, 156) sur la nature du facteur mais n’apportent pas de certitude. Qui plus est,
les chiens atteints de démodécie généralisée seche pourraient avoir des résultats analo-
gues a ceux de chiens normaux. Les complexes Ag-Ac seraient donc a relier au moins
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partiellement a la présence d’une pyodermite. Ils pourraient cependant contribuer a la
suppression de 1’activité des cellules T chez le chien (38).

*
KK

Cependant, Barta et coll ont remis directement en cause l’existence méme d’une
immunosuppression liée a Demodex canis : les chiens souffrant de démodécie généra-
lisée sans complications bactériennes obtiennent chez eux des résultats normaux aux
tests de stimulation des lymphocytes, alors que les chiens présentant une pyodermite
(secondaire ou non a la présence d’acariens) montrent bien une dimunition d’activité
des cellules T. L’immunosuppression est d’autant plus importante que la pyodermite
est étendue. La dépression du systeme immunitaire serait donc la conséquence de la
pyodermite et non de 1’existence des parasites (6).

Malgré tout, 1’effet immunosuppressif de la démodécie elle-méme a trop souvent été
constaté pour que I’on puisse nier le role direct des acariens et/ou de la réaction de
I’héte envers eux dans le développement de ce phénomene (5, 34, 88, 152, 156, 157).
Toutefois, les observations de Barta et coll sur la nature immunosuppressive de la
pyodermite bactérienne ont été vérifiées (5). Les deux réactions pourraient provoquer
ensemble la baisse d’activité des cellules T.

Y - Cas particulier de I’interleukine -2

RAPPEL : L’interleukine -2 (IL-2), sécrétée par les lymphocytes T-helper activés,
joue un rdle fondamental dans la régulation du systéme immunitaire (86). Elle induit
entre autres la prolifération clonale et la différenciation de sous-populations lymphocy-
taires T et B ; elle posseéde également une action autocrine sur les T-helper (80, 86).
Son action passe par 1’acquisition par les cellules-T de récepteurs spécifiques a 1L-2
lors du démarrage de la réponse immune (18, 143).

7

Nous savons qu’un déficit des cellules T a été suspecté chez le chien démodécique. Or
il existe deux grands types de lymphocytes T-helper, inducteurs de la réponse immuni-
taire : les cellules Thl qui synthétisent entre autres IL-2 et dirigent la réponse vers
une réaction a médiation cellulaire, ainsi que les cellules Th2 qui produisent et utili-
sent IL-4 comme facteur de croissance tout en étant responsables de la production
d’anticorps. Il a été prouvé que certaines affections parasitaires induisent une prolifé-
ration des cellules Th2 au détriment des Thl. Et ce d’autant plus facilement que les
lymphocytes Th2 auraient a leur tour une action dépressive sur les Thl (Travaux de
Mosmann T.R. et Coffman R.L. cités dans 104).

A partir de ces théories, Lemarie et Horohov ont voulu vérifier I’existence chez les
chiens démodéciques d’un déséquilibre en faveur des cellules Th2 (104). Alors la
dimunition de la production en IL-2 correspondrait a une réponse anormale des lym-
phocytes Th1 chez ces animaux, signe d’un déficit du systeme immunitaire a média-
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tion cellulaire. Les travaux de ces deux chercheurs révelent que les chiens atteints de
démodécie généralisée souffrent effectivement d’une chute de production d’IL-2,
accompagnée d’une tres nette diminution du nombre des lymphocytes T exprimant des
récepteurs a IL-2. Cela suggere une orientation de la réaction immunitaire vers Th2 au
détriment de Thl.

Cette hypothese serait confirmée par les études immunohistochimiques de Caswell et
coll. Ceux-ci proposent d’expliquer les Ié€sions précoces de folliculite murale par
action des lymphocytes T cytotoxiques (CD3+ et CD8+) présents dans les infiltrats sur
les kéritanocytes altérés (porteurs d’auto-antigenes) ou exprimant des dérivés acariens
(24). 11 s’agirait d’une réponse immunitaire précoce a médiation cellulaire, dirigée vers

1I’épithélium folliculaire (24, 25, 37), Cette réponse s’oriente ensuite rapidement vers

: "—

-
o
=

culose en général (37). On retrouve donc 1’hypothese d’une réponse immunitaire de
type cellulaire par les lymphocytes Thl substituée par la suite par la production de
plasmocytes (activée par les cellules Th2) ...

Comment expliquer cette modification de fonctionnement ? Il se trouve que Caswell
et coll ont également mis en évidence la présence de lymphocytes T-CD4+, particulie-
rement abondants dans le derme périfolliculaire (25). En outre, la plupart des cellules
inflammatoires dermiques et épidermiques (macrophages, fibroblastes, cellules dendri-
tiques, cellules de Langerhans ...) expriment les molécules de classe II du complexe
majeur d’histocompatibilit¢ (CMH 1I) ; le CMH II est également préférentiellement
exprimé au niveau des kératinocytes des follicules contenant des Demodex (37, 76).

Ceci suggere une présentation des Demodex aux cellules de type CD4+ du derme
environnant : on peut alors penser que les chiens atteints de démodécie pourraient
souffrir d’une altération du processus de présentation du parasite et/ou des réactions
qui en découlent directement, ce qui entrainerait un état de tolérance immunitaire
vis-a-vis du parasite voire une réponse inflammatoire exagérée endommageant les
tissus environnant sans éliminer les acariens ... (76, 104).

L’action des lymphocytes Th1 ne peut se dérouler correctement et les mécanismes de
défense immunitaire d’origine cellulaire sont perturbés. Il serait méme possible que le
fameux facteur sérique mis en évidence par Hirsch corresponde a des cytokines pro-
duites par les cellules Th2 (IL-4 et IL-10 par exemple), connues pour avoir une action
dénreccive <ur lee Ivimnhocvtes Th1 (104
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voque une suppression généralisée des réactions immunitaires a médiation cellulaire et
I’apparition d’un véritable cercle vicieux, alors que le syst¢tme humoral reste plus ou
moins normal. Reste a expliquer le déclenchement de ce phénomene ...

c2 - Mise en place d’ une anomalie dans la réponse immunitaire a médiation cellulaire des
chiens atteints de démodécie

o - Mise en place chez le jeune animal

Il existe une prédisposition bien connue de certaines races pour la démodécie généra-
lisée (Tableau I) et les animaux de races "pures" sont beaucoup plus souvent atteints
que ceux résultant de croisements (10). En général, certaines lignées sont plus tou-
chées que d’autres et 1’élimination des reproducteurs malades et/ou des chiens clini-
quement sains mais générant des chiots démodéciques diminue considérablement 1’in-
cidence de la maladie dans certains élevages (101, 152). Tout ceci est plutdt en faveur
d’une prédisposition génétique. Effectivement, 1’association d’une déficience du fac-
teur VII chez le Beagle avec une prédisposition apparente pour la démodécie généra-
lisée suggere méme une transmission identique dans les deux cas, a savoir un mode de
transmission autosomal a dominance incomplete (152).

Reste cependant a savoir comment s’exprime cette prédisposition et a quel niveau elle
intervient.

Apres la mise en évidence des anomalies de fonctionnement des lymphocytes T
décrites précédemment, les chercheurs se sont interrogés sur le role de I’immunodéfi-
cience dans I’apparition et le développement de la démodécie. Pour mieux comprendre
I’évolution de la maladie, ils se tournent vers I’étude d’animaux appartenant a des
lignées a tres forte prévalence de démodécie. Wilkie et coll (173) réalisent une série de
tests cutanés a 1’aide de PHA et de DNCB pendant que Krawiec et Gaafar (98) s’inté-
ressent aux fluctuations de 1’effet immunosuppresseur du sérum. Dans les deux cas, il
s’agit de chiots dont les ascendants avaient montré des symptomes de démodécie et
I’étude commence avant méme 1’apparition de 1€sions dues a cette maladie chez les
animaux étudiés.

A chaque fois, les résultats obtenus sont significativement différents de ceux de chiens
normaux et témoignent d’un retard dans I’acquisition d’une immunocompétence d’ap-
parition progressive (vers 3 a 8 semaines). Une immunodéficience s’installe ensuite
parallelement a 1’apparition des 1ésions et a la pullulation des acariens. Par contre,
arrivés a 1’age adulte et une fois guéris, les animaux présentent des résultats identiques
a ceux des chiens normaux. Le déficit existant chez les animaux appartenant a des
lignées prédisposées et se manifestant avant méme 1’apparition des symptdomes vient
confirmer 1’hypothése d’une prédisposition héréditaire.

Cependant, si des chiots souffrant de démodécie avaient effectivement au départ une
baisse générale des défenses immunitaires, ils devraient également développer des
maladies virales, des pneumonies et autres infections systémiques. Or c’est loin d’€tre
le cas (156, 157). L’ hypothese la plus en faveur actuellement est donc celle d’une défi-
cience spécifique et héréditaire des cellules T vis-a-vis de Demodex canis, these compa-
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tible avec les résultats obtenus aux tests d’IDR a I’aide d’extraits totaux de Demodex
(34, 35). En effet, les chiens sains et ceux qui guérissent spontanément ont des résultats
normaux alors que les chiens qui développent une démodécie généralisée ont des réac-
tions fortement diminuées. Malheureusement, pour démontrer cette théorie, il faudrait
pouvoir, par exemple, réaliser des tests de transformation lymphoblastique avec un Ag
spécifique de Demodex canis sur des animaux de lignées prédisposées, ce qui est loin
d’étre réalisable a 1’heure actuelle (156).

#*

En conclusion, ce déficit héréditaire et spécifique des lymphocytes T vis-a-vis de
Demodex (voire d’autres cellules, spécialisées dans la présentation d’antigene),
accompagné de facteurs favorisants (mauvaises conditions d’élevage par exemple)
entrainant un retard dans 1’acquisition d’une immunocompétence efficace, permettrait
une multiplication rapide des acariens chez certains sujets. Ces parasites interféreraient
a leur tour avec la réponse immunitaire a médiation cellulaire et pourraient, comme
nous 1I’avons vu, créer une immunosuppression secondaire aggravant la pullulation des
Demodex ... (100, 103, 105, 152, 154, 155, 157).

B - Mise en place chez I’animal adulte (dgé de plus de 2 ans)

On suppose a I’heure actuelle que la démodécie résulte chez le jeune chien d’un déficit
héréditaire dans la réponse des lymphocytes T dirigée contre Demodex canis. Qu’en
est-il chez le chien adulte ?

Chez le jeune animal, la démodécie est en général la seule maladie présente. Alors que
chez le chien agé de plus de deux ans, cette maladie est fréquemment associée a d’au-
tres affections (36, 45, 71, 105, 109, 152, 164). On sait aussi que, chez le chat, la
majorité des cas surviennent sur des adultes, en général en parallele a une pathologie
potentiellement immunosuppressive (FeLV, FIV, toxoplasmose, hyperadrénocorti-
cisme, néoplasies ...) (61). Peut-on rendre de telles pathologies responsables de 1’appa-
rition de la dermatite chez le chien ? Permettent-elles d’expliquer pourquoi seul un
petit nombre d’adultes expriment une démodécie sous sa forme clinique (10 % seule-
ment des cas de démodécie constatés par Havrileck et Ducos (81) ? Ou bien ces patho-
logies sont-elles au contraire une conséquence de la pullulation des Demodex ? Ou
encore une simple association ?

B1 - Pathologies associées et leur role dans le développement de la démodécie

Au cours d’études consacrées a la démodécie chez le chien adulte, certaines patholo-
gies associées ou certains antécédents médicaux sont remarqués plus souvent que
d’autres (Tableau IV). Peuvent-ils €tre a I’origine d’une immunodéficience (plus spé-
cialement au niveau des lymphocytes T) permettant ainsi a des acariens jusque la bien
tolérés de se multiplier et de créer des lésions ?
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Cushing | Hypothy- Cortico- Chimio- Néoplasies Parasitose Idiopathie
spontané roidie thérapie thérapie interne
Duclos et
coll
8 % 20 % 32 % 12 % 28 %
26 cas 0 0
9-12ans | 7-13 ans | 4 -9 ans 7 -9 ans 7 - 13 ans
en 1994
Guaguere
28,6 % 14,2 % 25 % 3,6 % 28,6 %
28 cas 0 0
7-15ans | 4-9ans | 4 - 10 ans 12 ans 5 - 14 ans
en 1993
Lemarie et
coll
9 % 0 27 % 3% 6 % 6 % 44 9%
34 cas
en 1996

Tableau IV - Proportions des principales affections sous-jacentes d’une démodécie
généralisée du chien adulte et 4ge moyen des chiens si disponible d’apres
45, 71, 105

— IMMUNODEFICIENCE D’ORIGINE MEDICAMENTEUSE :

* Corticoides

Les traitements antérieurs a base de corticoides représentent 1’'un des facteurs le plus
souvent associé a la présence d’une démodécie chez 1’adulte (Tableau IV) (45, 71,
105, 109, 126, 152, 159a). L apparition de la dermatite parasitaire est souvent a relier
avec une corticothérapie a long terme destinée a traiter un prurit associé a une affec-
tion allergique (105, 159a, 164) voire une maladie auto-immune ou une tumeur (71,
159a). L’arrét du traitement antiprurigineux en parallele a I’instauration d’un traite-
ment acaricide permet le plus souvent d’obtenir une guérison sans rechute (164, 71).
L’age moyen des animaux touchés est d’environ 8 ans (moins de 10 ans d’une facon
générale) (45).

Or, il est bien connu que de nombreux éléments du systeme immunitaire sont affectés
par les corticoides (44, 131).

— Macrophages et monocytes (diminution du chimiotactisme, de la phagocytose, de
I’activité bactéricide et de la présentation des Ag).

— Polynucléaires neutrophiles (diminution de la migration tissulaire et de la phagocy-
tose).
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— Anticorps circulants (a dose thérapeutique, les corticoides n’alterent pas 1’action des
lymphocytes B : il faut des doses supérieures pour diminuer la production des IgM et
surtout des IgG et IgA).

— Complément (inhibition de la synthese de certaines fractions).

— Lymphocytes (baisse de I’'immunité a médiation cellulaire par fonte des tissus lym-
phoides centraux et périphériques et par action sur la redistribution des cellules T
entrainant une lymphocytopénie).

Ces phénomenes expliquent 1’effet immunodépresseur bien connu des corticoides.

Il ressort de ces observations que la baisse d’immunité (en particulier de la réponse a
médiation cellulaire) pourrait €tre a 1’origine de la sortie d’une démodécie demeurée
jusqu’alors infra clinique (71). En fait, tout mauvais controle dans le traitement de
pathologies du type allergies, maladies auto-immunes, néoplasies, avec en particulier
apparition d’une pyodermite profonde doit inciter le clinicien a rechercher des
Demodex en pratiquant des raclages cutanés au niveau des lésions (71).

* Chimiothérapie

L’utilisation de produits immunosuppresseurs est centrée sur le traitement des néopla-
sies et des maladies auto-immunes (144). Ces substances agissent sur les cellules a
division rapide, comme les lymphoblastes périphériques (39).

L’association d’une démodécie et d’une chimiothérapie a été fréquemment observée
depuis Owen et ses travaux sur le sérum anti-lymphocytaire (77). La mise en place du
traitement d’un mélanome malin par chimiothérapie entraine ainsi 1’agravation de
Iésions démodéciques qui pré-existaient sur cet animal (36). Mieux encore, d’apres
Duclos et coll (1994), sur six chiens adultes ayant nécessité un traitement immunosup-
presseur et chez lesquels un diagnostic de démodécie est €également posé, seul 1’un
d’entre-eux avait déja des l1€sions cutanées avant le début de la thérapie. L apparition
des symptomes dermatologiques est observée apres la mise en place du traitement
chez les cinq autres animaux (45).

La fréquence de 1’évolution conjointe d’'une démodécie et d’une chimiothérapie et le
role potentiellement immunosuppresseur de tels traitements sont indéniables (39, 45,
71, 105).

— IMMUNODEFICIENCE ET DYSENDOCRINIE

* Hyperadrénocorticisme

Lors d’hyperadrénocorticisme spontané, la production endogene de cortisol s’éleve de
fagon excessive. Ce phénomene est soit d’origine surrénalienne, soit, plus couramment
d’origine hypophysaire (70 % a 90 % des cas) (44).

L’hyperadrenocorticisme spontané se rencontre en général chez les animaux d’age
moyen voire élevé (plus de 6 ans en tout cas) (Fig. 7).
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Fig. 7 - "Risque" d’hypercorticisme spontané en fonction de 1’age d’apres 44

White et coll (1989) ont montré la possibilit€é d’une association entre démodécie et
hyperadrénocorticisme. En effet, lors d’une étude menée chez des animaux atteints
d’hyperadrénocorticisme spontané (agés de 3 a 14 ans), 10 % d’entre eux souffraient
également d’une démodécie de forme généralisée ou localisée aux extrémités podales
(171).

D’autres études viennent confirmer I’existence d’une relation entre hyperadrénocorti-
cisme spontané et démodécie (45, 71, 105). Cette association représente jusqu’a
28,6 % des cas étudiés (71). On la rencontre principalement chez les chiens agés de
plus de 10 ans (71).

Il est important de remarquer que, d’apres Duclos et coll, le premier signe d’appel
chez les animaux atteints d’un hyperadrénocorticisme dans son étude venait des
1ésions cutanées dues a la démodécie. Seuls 25 % de ces chiens présentaient égale-
ment une polyurie et une polydipsie. L’examen clinique n’était pas toujours évocateur
d’un hypercorticisme (45). Ceci permet de justifier la réalisation de tests hormonaux
pour mettre en évidence un éventuel déreglement de la production du cortisol chez les
chiens adultes souffrant d’une démodécie. Il est également conseillé de recueillir les
commémoratifs afin d’effectuer un diagnostic différentiel entre hypercorticisme spon-
tané et « iatrogene » (ce dernier entrainant un hypocorticisme physiologique vrai), {ré-
quemment associé lui aussi a une démodécie comme nous I’avons vu précédemment.

Le pronostic est réservé (50 % de guérison a 6 mois). En méme temps que le traite-
ment acaricide, il est impératif de traiter la pathologie sous-jacente (Op’DDD -
MITOTANE X2 50 mg/kg/j pendant 5 & 15 jours puis 50 mg/kg/sem. ou kétoconazole
30 mg/kg/j en permanence par exemple) (71).
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* Hypothyroidie

Un déficit en hormones thyroidiennes est a I’origine de modifications du métabolisme
cutané : atrophie de I’épiderme, kératinisation anormale, séborrhée, altération du
cycle du follicule pileux, myxcedéeme ... (155). La peau en hypo-fonctionnement se
défend mal contre les agents extérieurs et la présence concomittante d’une séborrhée
grasse est susceptible de favoriser la multiplication des Demodex.

L’existence de taux sériques faibles en trifodothyronine (T;) et en thyroxine (T,) a
souvent été constatée chez les chiens atteints de démodécie généralisée (70, 159a).
Greve et Gaafar ne parviennent cependant pas a prouver que les changements cutanés
induits par I’hypothyroidie soient suffisants pour permettre la multiplication des para-
sites. L altération de la peau serait un facteur favorisant pour les acariens mais pas for-
cément suffisant a lui seul (64).

Par contre, des états d’immunodéficience peuvent étre associés a 1’hypothyroidie (30,
153). Ainsi, il a été démontré chez la souris que des taux sériques bas d’hormones
thyroidiennes peuvent résulter d’un affaiblissement de 1’activité des lymphocytes B et
T (30). Chez les chiens atteints d’infections cutanées en parallele a une hypothyroidie,
on remarque une baisse de 1’activité des neutrophiles et des lymphocytes T (153).
Mais beaucoup d’aspects nous €chappent encore dans les relations hypothyroidie/im-
munodéficience. En fait, I’existence de taux sériques anormalement bas en T; et T,,
rencontrée dans plus de 50 % des cas de démodécie généralis€e, serait méme secon-
daire a I’évolution d’une dermatite chronique chez la plupart des patients. Il s’agirait
alors d’une « fausse hypothyroidie » (« euthyroid sick syndrome ») comme en
témoigne la persistance de réponses normales a la T.S.H (thyroid stimulating hor-
mone) dans la plupart des cas (126, 155). Il est donc indispensable non seulement de
mesurer le taux sérique en hormones thyroidiennes mais aussi d’effectuer un test de
stimulation a la T.S.H si ces taux sont anormalement bas, lorsqu’un animal agé souffre
d’une démodécie.

Bien que de nombreuses zones d’ombre subsistent encore, deux hypotheses sont prin-
cipalement a retenir en cas d’hypothyroidie associée a une démodécie (71) :

— La démodécie est a I’origine d’une baisse des taux d’hormones thyroidiennes et
induit une hypothyroidie secondaire.

— Ou bien il existe une immunodépression importante qui explique a la fois I’hy-
pothyroidie et la démodécie dans les cas les plus graves.

Ce dernier point permet de comprendre que 1’association d’une hypothyroidie et d’une
démodécie, plus fréquente chez les animaux agés de 4 a 9 ans, puisse étre d’'un mau-
vais pronostic (25 % de guérison seulement malgré la mise en place d’un traitement)
(71). On utilise la Levothyroxine sodique (LEVOTHYROX™2 —20 ug/kg matin et soir
en permanence) parallelement au traitement acaricide, mais le controle de 1’hypothy-
roidie est difficile ainsi que la gestion de la population d’acariens (71).
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* Diabete sucré

De nombreux phénomenes interviennent dans 1’existence d’une immunodéficience liée
a la présence d’un diabete sucré :

— Mauvaise perfusion des tissus (due a des microangiopathies).
— Diminution de la production d’anticorps.

— Diminution de I’activité phagocytaire et de I’efficacité de I’immunité cellulaire
(la pénétration du glucose dans ces cellules dépend de I’insuline).

Cependant, contrairement a des données plus anciennes (152), les études les plus
récentes ne mettent pas souvent en évidence de diabete sucré évoluant en méme temps
qu’une démodécie chez le chien adulte. Malgré la possibilité pour le diabéte de jouer
un role immunosuppresseur, cette association ne serait que rarement constatée (45, 71,
105, 109). On peut méme se demander avec Duclos et coll si diabete et démodécie ne
sont pas secondaires bien souvent a un hyperadrénocorticisme passant parfois inapercu

(45).
— DIVERS

* Néoplasies

On suppose actuellement que, pour permettre la prolifération de cellules tumorales, il
doit exister chez le patient un déficit spécifique ou généralisé dans la ligne de défense
du systeme immunitaire. Chez ’homme, 93 % des patients souffrant de tumeurs ino-
pérables ou présentant des rechutes précoces post-opératoires avaient en méme temps
une baisse de leur réponse immunitaire a médiation cellulaire. Cependant, si une
immunodéficience peut avoir un rdle a jouer dans I’apparition de néoplasies, elle peut
également étre secondaire a I’existence de la tumeur ... (39).

L’existence de tumeurs chez le chien avait été fréquemment remarquée conjointement
a celle d’une démodécie (par exemple : mélanome, lymphosarcome, hémangiosar-
come, adénocarcinone mammaire) (45, 36, 109, 126). Pourtant les études les plus
récentes ne signalent que rarement cette association (45, 71, 105, 109, 159a) et il est
encore plus rare que le diagnostic des deux maladies soit réalis€ en méme temps. Les
tumeurs évoluent parfois depuis un an et plus avant qu’un diagnostic de démodécie ne
soit posé : il est donc difficile de prouver 1’existence d’un lien entre les deux (45). Il
pourrait s’agir d’une coincidence : avec 1’age, les chiens seraient tout simplement
davantage prédisposés aux tumeurs (45, 108). 11 semble au contraire plus facile de
relier I’apparition de la démodécie a la mise en place d’une chimiothérapie qu’a 1’exis-
tence de la tumeur elle-méme dans bien des cas (45).

* Maladies hépatiques

Bien que souvent citées comme pathologies conjointes de la démodécie chez I’adulte
(109, 126, 152), les atteintes hépatiques ne sont pas observées tres fréquemment. On
peut méme se demander s’il ne s’agit pas en fait de I’effet d’'un hyperadrénocorti-
cisme, maladie hépatique et démodécie étant toutes deux secondaires (45).
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* Erhlichiose, dirofilariose

Elles représentent jusqu’a 6 % des cas chez Lemarie (105). Mais s’agit-il vraiment de
la cause de I’apparition d’une démodécie ? Ou bien plutét d’un facteur prédisposant
voire d’une coincidence ?

* Déficit en IgA

Ce déficit existe chez le Berger Allemand, le Shar-Pei, et le Beagle. Des animaux
jeunes et des adultes peuvent alors présenter entérites spontanées, sinusites ou pneu-
monies chroniques, dermatites récidivantes, dermatophytose et démodécie (27).

* Maladies auto-immunes

Elles ne sont signalées qu’anecdotiquement (10, 155).

* Leishmaniose

Comme la démodécie, la leishmaniose canine induit a long terme une immuno-sup-
pression des cellules T et se retrouve fréquemment associée a des néoplasies et a des
infections opportunistes. Il est difficile d’établir quelle maladie découle de 1’autre (60).
Mais il est habituel de considérer qu’il ne s’agit que de la présence fortuite de deux
pathologies en méme temps, une telle association étant par ailleurs rarement décrite
(71, 109).

* Dermatophytose

Il ne s’agit que d’une pathologie présente en méme temps que la démodécie (71, 109).
— IDIOPATHIE

Méme si, chez le chien adulte, la démodécie est souvent concomitante d’une autre
affection, cette dernicre est parfois difficile a diagnostiquer (172). Ainsi, dans 1’étude
de Lemarie, 44 % seulement des animaux de plus de 2 ans observés présentaient éga-
lement une pathologie sous-jacente ou des antécédents médicaux évocateurs (105). En
moyenne, ces animaux ne représentent que 30 a 60 % des chiens observés (45, 71,
105, 109). Qu’en est-il des autres ?

Il faut parfois patienter 6 a 16 mois apres la découverte d’une démodécie pour par-
venir a mettre en évidence les manifestations cliniques d’une autre pathologie (100,
109). 11 est donc capital d’assurer un suivi régulier de ces patients afin de surveiller
non seulement 1’efficacité du traitement mais aussi 1’éventuelle survenue d’une mala-
die. Mais parfois les pathologies mises en évidence sont difficilement reliables a la
dermatose. Bien plus, aucune autre maladie n’est mise en évidence dans certains cas.
Comment I’expliquer ?
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— La démodécie serait un marqueur cutané précoce pour de nombreuses affections
encore inapergues (125).

— Certaines maladies ne sont pas identifiées par manque de temps et/ou de suivi
(105).

— 11 peut s’agir de la rechute d’une forme juvénile non diagnostiquée (105).

— Enfin, il n’y a tout simplement pas de pathologie associée : 30 a 60 % des
chiens pourraient présenter une démodécie a I’age adulte sans que 1’on puisse 1’expli-
quer par ’existence d’une maladie sous-jacente ou par 1’administration de certains
médicaments (105).

*
F A H

En conclusion, on remarque chez les chiens adultes démodéciques I’existence fré-
quente d’une affection conjointe de nature variée. Il est possible de distinguer plu-
sieurs cas de figures. Tout d’abord les affections pouvant étre effectivement a 1’origine
d’une démodécie : hyperadrénocorticisme spontané, causes iatrogenes ... Ensuite les
maladies qui peuvent au contraire en €tre la conséquence : hypothyroidie ... Et enfin
les pathologies qui lui sont simplement associées : dermatophytose ... Et parfois
peut-&tre, chez les animaux les plus vieux, un simple témoignage des effets de 1’age et
d’une probabilité augmentée de souffrir de telle ou telle pathologie (néoplasies ...).

Cependant, de nombreux chiens semblent ne présenter aucun trouble associé. Et, chez
Duclos et coll, plus de la moitié des autres animaux, ayant recu en plus du traitement
acaricide un traitement adapté a leur maladie sous-jacente mise en évidence ne peu-
vent pourtant pas €tre completement guéris de la démodécie (45).

La présence de pathologies évoluant en parallele de la démodécie n’explique donc pas
tout dans I’installation de cette dermatose chez 1’adulte ...

B2 - La senescence du systéme immunitaire et son role dans le développement de la démo-
décie

Dans une étude de Hirsh (88), les lymphocytes de 3 des 4 chiens démodéciques les
plus agés de 1’étude (6 a 8 ans), cultivés en présence du sérum de chien sain ont certes
des résultats meilleurs aux tests de transformation en présence de mitogénes que
lorsque la culture est effectuée sur sérum autologue. Mais ces lymphocytes ne répon-
dent pas aussi bien a la stimulation que ceux d’animaux plus jeunes atteints eux aussi
de démodécie généralisée. Apres guérison, 2 des 4 chiens ne récuperent pas une
réponse normale similaire a celle des plus jeunes. S’agit-il d’un effet de I’age, de la
maladie elle-méme ou bien des deux ? Existe-t-il une hyporéactivité du systeme
immunitaire chez les individus les plus agés ?
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— ALTERATION DE L’IMMUNITE CELLULAIRE SPECIFIQUE

La réponse immunitaire a médiation cellulaire est la fonction de I’'immunité la plus
touchée par le vieillissement.

Le thymus, impliqué dans la maturation des lymphocytes T, atteint le maximum de sa
taille alors que le chien est agé de 4 a 5 mois. Il commence rapidement son involution
des la puberté (4). Avec 1’age, il est de moins en moins fonctionnel et ne peut plus
assurer que tres partiellement la maturation des cellules T, sans perdre toutefois com-
pletement ses fonctions (11, 41, 149). Le déclin dans la production des hormones
thymiques joue un rdle particuliecrement important dans la baisse d’efficacité du sys-
teme immunitaire en relation avec 1’age. Ainsi des injections d’hormones thymiques
ont un effet significatif dans la revitalisation du syst¢me immunitaire d’un sujet vieil-
lissant (149). Le thymus serait 1’« horloge » des cellules T (108).

Parallelement, les lymphocytes T sont atteints par la senescence et cette atteinte s’ex-
prime a plusieurs niveaux :

— Baisse des capacités prolifératives.

La population des cellules T présentes dans le sang périphérique est peu modifiée
par 1’age (10 a 20 % seulement de diminution chez des animaux sains par ailleurs)
11).

Cependant, 1’aptitude des lymphocytes T a proliférer, restée stable jusque vers
I’age de 7 a 8 ans, chute de fagon significative a partir de 9 ans (149) (Fig. 8). Cette
baisse s’exprime a la fois par I’augmentation du délai entre mise en contact avec I’Ag
et début des divisions ainsi que par une diminution des capacités a proliférer (108).
Elle a ét€ mise en évidence par de nombreux tests de transformation lymphoblastique
a la PHA, la ConA ou au PKW sur des chiens de 9 ans et plus (63, 88, 149).
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Fig. 8 - Effets de 1’age sur la réponse des lymphocytes T du chien. La réponse
des lymphocytes T chute significativement (P < 0,02) avec 1’d4ge. Chaque point
représente la moyenne et les barres les écarts. Le nombre de chiens est indiqué entre

parentheses. D’apres S58.

— Atteinte des fonctions des lymphocytes T.
L’ensemble des fonctions des cellules T est modifié par le vieillissement.

On note en particulier une disparition de 1’hypersensibilité retardée apres injec-
tions intradermiques d’Ag, une baisse dans la synthese des lymphokines (en particulier
I’interleukine —2) et une altération des capacités de destruction des lymphocytes T
cytotoxiques (en particulier dans leurs capacités a lyser les cellules tumorales) (4, 11,
41).

Les modifications des fonctions régulatrices sont moins bien connues. On a pu mettre
en évidence la chute des fonctions auxiliaires (certainement liée a la baisse de la syn-
theése d’IL-2 et/ou une dimunition des récepteurs a IL-2). Par contre, 1’activité sup-
pressive est sujette a controverses (4). Plusieurs études suggérent une augmentation
d’activité. En fait il semble qu’il existe une hausse de I’auto-immunité et une baisse de
I’immunité protectrice (108).

- 77 -



DEUXIEME PARTIE PATHOGENIE

Les changements dans le fonctionnement des lymphocytes T pourraient provenir en
partie des perturbations dans leur milieu (encore mal comprises : role des lymphoki-
nes, de la baisse d’activité thymique ...). Et surtout d’altérations directes de la réacti-
vité des cellules T (changements morphologiques au niveau du cytoplasme, modifica-
tion des récepteurs, changement dans la répartition des sous-populations de cellules
T ...) (4, 108).

— ALTERATION DE L’IMMUNITE HUMORALE
L’immunité humorale est elle aussi modifiée mais de facon moindre.

Le nombre des lymphocytes B reste constant pendant toute la vie de 1’animal et leur
capacité a proliférer n’est pas modifiée. Cependant les cellules spécifiques d’Ag circu-
lant dans le sang vont en diminuant (11).

Il existe une diminution de I’efficacité de laréponse humorale, plus particulierement pour
certains Ag dont la réponse humorale dépend également des cellules T-helper (4). Cette
chute peut étre mise en évidence des 1’age de 7 ans et serait davantage reliée a une baisse
d’activité des lymphocytes T régulant la réponse anticorps qu’aux cellules B spécifiques
de ces Ag (11, 108). Parallelement, I’affinité des Ac pour les Ag diminue et leur spectre de
reconnaissance est plus restreint (11). Les quantités d’immunoglobulines sériques peu-
vent €tre modifiées suivant leur classe : augmentation des IgA et IgG alors que les IgM et
les IgE restent stables (11, 108). Il existe également des variations qualitatives : alors que
les iso et hétéro-anticorps commencent a diminuer a partir du déclin du thymus, des
auto-anticorps font leur apparition et augmentent avec 1’age : ils peuvent favoriser le
développement d’atteintes auto-immunes comme 1’amyloidose rénale dont I’incidence
augmente fortement chez le chien apres 8 ans (11, 41, 108).

— ALTERATION DE LA FONCTION PHAGOCYTAIRE

Macrophages et cellules polynucléaires conservent la majeure partie de leur activité
biologique (11, 108).

*
A

Les fonctions immunitaires commencent a décliner des la puberté. Ce déclin est dii en
partie aux changements intervenants dans le milieu cellulaire et surtout aux modifica-
tions des cellules elles-mémes. Perte cellulaire, changement de proportions dans les
sous-populations et changements cellulaires qualitatifs sont les trois types de modifi-
cations qui expliquent le déclin du systtme immunitaire. La cible la plus visible cor-
respond aux lymphocytes T, ces changements étant li€s de preés a I’involution du thy-
mus. Il faudra encore des recherches pour mieux comprendre le réle de I’« horloge
thymique » mais il est clair qu’avec 1’age, les patients ont plus de mal a contrdler
auto-immunité, néoplasies et infections ...
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7*
A

En conclusion, on peut suggérer que la démodécie, éventuellement accompagnée
d’une pyodermite bactérienne et d’une possible maladie systémique associée, sans
oublier le role du déclin naturel de la réponse lymphocytaire li€é a la senescence,
permet d’installer un état d’immunodéficience, état qui autorise le développement des
parasites et d’autres pathologies également présentes chez 1’adulte. Mais la démodécie
profiterait elle-méme de 1’existence d’un déficit pré-existant dans la réponse immuni-
taire pour se développer (156).

La plupart des €tudes suggerent un lien tres fort entre administration de corticoides, de
drogues cytotoxiques, ou encore existence d’un hyperadrénocorticisme spontané et
émergence d’une démodécie chez 1’adulte. Cependant, un certain nombre d’affections
ayant également des propriétés immunosuppressives ne sont que rarement rencontrées
conjointement a la dermatite parasitaire (105). De plus, on pourrait s’attendre a ce que
de nombreux animaux atteints d’un cancer (particulierement s’il touche le systeéme
lymphoréticulaire) ou de quelqu’autre affection immunosuppressive déclenchent une
démodécie, étant donné la fréquence des porteurs de Demodex asymptdmatiques dans
la population canine. Or c’est loin d’€tre si fréquent ... (155, 156, 157). Peut-Etre le
« deoré » dZimmunosunnression n’est-il pas suffisant auantitativement ou aualitative-

- - I’I ﬂmd

(105) ?

D’un autre c6té, méme si apparemment, la démodécie de 1’adulte se développe sou-
vent l1a ou il existe peu de chance qu’il y ait un lien génétique (hyperadrénocorticisme,
néoplasies ... (126, 152)), on peut se demander si I’hypothese d’un déficit spécifique et
héréditaire des lymphocytes T contre Demodex canis chez le jeune ne s’appliquerait
pas également au chien adulte. Le déficit serait partiel et ne s’exprimerait que si d’au-
tres pathologies immunosuppressives se rajoutent, sans oublier le role de 1’age. Les
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Le désordre immunitaire induit touche essentiellement les réactions a médiation cellu-
laire. 11 est proportionnel au nombre des acariens. Une pyodermite profonde vient
ensuite se surajouter, aggravant ainsi I’immunosuppression pré-existante. Un cercle
vicieux s’installe : plus le nombre des parasites augmente, plus le déficit immunitaire
qu’ils engendrent leur permet de se multiplier (20, 155).

Avec un déficit spécifique sévere contre Demodex canis, le chien présente une démo-
décie généralis€e avec toutes ces caractéristiques. Ce type d’animaux nécessite un
traitement vigoureux. Avec un déficit moindre, le chien ne développe pas de démo-
décie généralisée, sauf si d’autres conditions immunosuppressives évoluent en paral-
Iele. Si ces phénomenes secondaires sont résolus, la démodécie peut se résoudre spon-
tanément ou répondre rapidement au traitement. Chez les chiots, les facteurs
déclenchants peuvent correspondre simplement au stress d’élevage (régimes inadaptés,
vaccins, parasitisme ...). Alors que pour des adultes, il faut en général des causes plus
graves (maladies immunosuppressives par exemple, importance du vieillissement du
syst¢tme immunitaire ...) (100, 105, 152, 155). Ainsi une transmission artificielle

réussit rarement a recréer la maladie chez un animal adulte par ailleurs en bonne santé
(32).

La démodécie localisée représente un cas particulier : il s’agirait soit d’un stade débu-
tant d’une forme généralisée, soit de la manifestation clinique d’une chute locale des
capacités défensives des lymphocytes T. Dans ce cas, soit cette chute est passagere et
la guérison est alors spontanée. Soit au contraire, cette baisse de réactivité lymphocy-
taire se poursuit et I’extension des Iésions aboutit a une forme généralisée de la
maladie (69).

Mais tout n’est pas encore clair dans cette hypothese :

— Il manque encore des preuves absolues du déficit spécifique des lymphocytes T
qui autorise les acariens a se multiplier (100).

— Le site de la déficience primaire est encore inconnu et le restera jusqu’a ce que
I’on comprenne les mécanismes grace auxquels les chiens sains contrdlent la popula-
tion des acariens dans leurs follicules pileux (78).

*
A

Remarque

Pour en savoir plus long sur la pathogénie de la démodécie, il sera possible d’apres
Caswell et coll d’utiliser des lignées de souris mutantes dépourvues de lymphocytes B
ou T fonctionnels comme modele d’étude. Ces souris sont contaminées artificielle-
ment par Demodex canis par le biais de greffe de peau de chiens infectés. Ces animaux
représentent un modele beaucoup plus maniable ! Il pourrait méme €tre envisageable
de reconstituer partiellement le systtme immunitaire déficient de ces souris a 1’aide de
sous-populations spécifiques de lymphocytes de chiens pour déterminer quelles cel-
lules sont importantes dans la défense contre Demodex canis. Voila une théorie qui

ouvre des perspectives d’avenir pour la connaissance de la pathogénie de la démodécie
(22).
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3 - Conclusion de I’étude immunologique de la pathogénie de Demodex canis

Apparemment, deux théories s’opposent: celle d’une hyper-réactivité du systeme
immunitaire et au contraire celle d’un déficit dans la réponse de ce méme systeme. En
fait, les deux phénomenes pourraient se compléter pour expliquer les 1€sions cliniques
observées. Leur intervention se ferait a des niveaux différents :

— Les phénomenes d’hypersensibilité de type I pourraient intervenir dans 1’éta-
blissement du tableau lésionnel de la démodécie en causant des dommages au niveau
des tissus des zones ou se multiplient les Demodex (19, 81). Ces réactions localisées
ne joueraient qu’un role secondaire (Baker puis Scott n’observent des images histopa-
thologiques évocatrices d’H.S. immédiate que dans 5 % des cas) (1, 156, 157). Elles
pourraient se rencontrer chez des animaux dont I’intégrité du systeme immunitaire est
peu altérée (157).

— Les phénomenes généralisés li€s a une baisse d’efficacité de la réponse immuni-
taire (plus spécifiquement dans la réponse a médiation cellulaire) sont primordiaux. Ils
permettraient ainsi aux parasites de se multiplier, ces derniers entrainant a leur tour
une immunodéficience plus étendue, permettant 1’apparition et l’extension de la
maladie (81, 154).

II - CONCLUSION ET SCHEMA PATHOGENIQUE (81, 109)

En conclusion de cette étude pathogénique de la démodécie, nous rappellerons a I’aide
de la figure 9 les principales étapes de 1’évolution de la maladie.
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L’apparition puis 1’extension de la maladie seraient dues a I’existence d’un déficit
spécifique et héréditaire des lymphocytes T (voire des cellules présentatrices d’anti-
gene) vis-a-vis de Demodex canis, lui permettant de se multiplier grace a des facteurs
favorisants, potentiellement immunodépresseurs (stress d’élevage chez les chiots, mais
causes plus graves chez l’adulte en général : hyperadrénocorticisme, traitements
immunosuppresseurs ...).

— —_ 11 _ 1 b— y 1 - 1 * — v , _ i 2. j ——
84

vité des cellules de la lignée T, grace a un facteur humoral immunosuppresseur dii aux
parasites et/ou a la réaction de I’hdte et qui permet aux acariens de se multiplier
davantage.

Parallelement le parasite induit la chute du poil par son action mécanique. Il est égale-
ment responsable d’une folliculite due a ses propriétés irritatives et sensibilisatrices.
L’inflammation du follicule pileux entraine a son tour une hypersécrétion de sébum,
un effondrement des follicules pileux et une nécrose des cellules épithéliales. Les
surinfections bactériennes locales sont responsables de la furonculose et participent
également a I’immunosuppression induite des lymphocytes T.

Enfin, suite aux atteintes cutanées profondes et étendues, la résorption massive des
toxines provoque de graves troubles hépato-rénaux qui finissent par étre fatals aux
animaux démodéciques ...
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ETUDE DE CAS ET DISCUSSION

Nous venons, dans les chapitres précédents, de nous intéresser de facon théorique a la
démodécie canine et plus particuliecrement a sa pathogénie. Nous avons pu, entre
autres, mettre en évidence un certain nombre de spécificités de la maladie chez les
animaux adultes : circonstances d’apparition (en relation ou non avec une autre patho-
logie), évolution, traitement, pronostic ... Le but de cette étude rétrospective est d’es-
sayer maintenant d’observer directement les particularités d’un groupe de chiens
démodéciques, tous ayant déclenché les symptomes de la maladie a 1’age de deux ans
ou plus et tous ayant été présentés a la consultation de Dermatologie du Service de
Parasitologie de I’Ecole Nationale Vétérinaire de Maisons-Alfort.

Nous étudierons 1’apparition de la maladie, son évolution et les traitements mis en
place chez ces animaux. Nous nous intéresserons plus particulierement aux possibi-
lit€s d’association entre la sortie d’'une démodécie « clinique » et une pathologie
sous-jacente éventuelle, ainsi qu’a la nature et a la fréquence de cette derniere lors-
qu’elle existe. Les résultats seront ensuite comparés a ceux obtenus par d’autres cher-
cheurs lors de précédents travaux sur la question (45, 71, 105, 159a).
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I - MATERIEL ET METHODE

Ving-huit chiens adultes (agés d’au moins deux ans au moment de 1’étude) atteints de
démodécie ont été présentés entre janvier 1994 et octobre 1998 au service de
Parasitologie de I’Ecole Nationale de Maisons-Alfort. Le diagnostic de la maladie a
été établi a I’aide de raclages cutanés, mettant en évidence de nombreux Demodex
canis au niveau de 1ésions alopéciantes et/ou surinfectées. On remarquera qu’ont été
exclus de I’étude les chiens dont les symptomes sont apparus avant 1’age de deux ans,
de méme que les cas de rechute a 1’age adulte de démodécie juvénile.

Les renseignements médicaux ont été classés pour chaque chien selon la race, le sexe,
I’age au moment de 1’apparition des troubles, la forme de la maladie (démodécie loca-
lisée (D.L.), démodécie seche généralisée (D.G.) ou surinfectée (D.G.1.B.), avec pré-
sence ou non d’une pododémodécie (P.D.).

La présence d’une pathologie associée a la démodécie - ou pour le moins concomi-
tante - a été recherchée autant que possible, ainsi que 1’existence de traitements anté-
rieurs de nature immunosuppressive. Cela n’a malheureusement pas pu €tre systémati-
quement mis en ceuvre. Nous nous bornerons hélas a étudier ici des résultats de fagcon
rétrospective, toutes les analyses n’ayant pu a 1’époque étre obtenues qu’avec accord
des propriétaires et donc suivant leurs motivations propres et la gravité des cas (démo-
décie étendue, récidivante, résistante aux traitements voire mettant en jeu le pronostic
vital de I’animal ...). Des explorations du fonctionnement hormonal (hormones cor-
tico-surrénaliennes et thyroidiennes) ont été entreprises aussi souvent que possible,
accompagnées éventuellement d’autres examens complémentaires : bilans hématolo-
giques et biochimiques, voire examens radiographiques et échographiques.
Malheureusement, dans de nombreux cas, seul un simple examen médical a pu étre
réalisé ... On remarquera également que dans aucun cas il n’a été possible de réaliser
une exploration des déficits immunitaires.

L’évolution de la maladie a été évaluée tous les mois, toujours en fonction cependant
de I'implication des propriétaires.

Les protocoles thérapeutiques utilisés sont les suivants :

- Traitement spécifique de la démodécie :

* Balnéations a I'amitraz : TAKTICX2 i raison de 1 ml d’une solution d’ami-
traz & 12,5 % dans 2 500 ml d’eau ou ECTODEXX2 3 raison de 5 ml d’une
solution d’amitraz a 5 % dans 500 ml d’eau, soit au final une solution a
0,05 % d’amitraz en application une fois par semaine, voire deux fois en
début de traitement dans les cas les plus sérieux.

* Administration d’ivermectine : par voie orale en pate (EQUVALANIDR) 3
raison de 400 pg/kg/j ou par voie sous-cutanée en solution a 1 % (IVOMEC
BOVINER) 3 raison de 0,4 mg/kg chaque semaine.

* Cas particulier des pododémodécies rebelles : préparation extemporanée
d’amitraz a appliquer tous les jours ou un jour sur deux au niveau des extré-
mités podales : 1 ml de TAKTIC™ ou 2,5 ml d’ECTODEX™® dans 12 ml
de propylene glycol et 12 ml d’eau.
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- Traitement de la maladie intercurrente :

* Hypothyroidie : administration par voie orale de 1évothyroxine sodique (LE-
VOTHYROX™R) i raison de 20 pg/kg matin et soir en permanence.

* Etiologie iatrogene : suppression de la cause iatrogene.

- Traitement adjuvant :

* Traitement antibactérien : traitement des surinfections bactériennes pendant
4 a 8 semaines minimum ou antibioprévention.

Voir tableau V.

* Traitements topiques : Shampooings a appliquer avant I’amitraz en début de
traitement pour réduire la séborrhée grasse (SEBOLYTICXR) ou lutter contre
les infections bactériennes (PYODERMMR),

* Divers :
- EFA-CAPS™R : supplémentation par voie orale en acides gras essentiels.

- EPHYNAL™® : supplémentation par voie orale en vitamine E (Tocophénol)
a raison de 200 mg par animal par jour.

Ve
FA K

Le tableau VI-b propose un récapitulatif des traitements employés cas par cas.
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IT - RESULTATS

Ving-huit chiens répondaient aux criteres d’inclusion dans 1’étude. L’age des animaux
sélectionnés s’étendait de 2 a 16 ans au moment de 1’apparition des troubles (age
moyen = 5,2 ans). Les chiens males étaient au nombre de 17 alors que les femelles ne
représentaient que 11 animaux (Tableau VI-a).

Seize races de chiens ont été retrouvées (Tableau VII). Les animaux les plus fréquem-
ment rencontrés sont les croisés (n = 6), les Dobermans (n = 3), les Boxers, les
West-Highland-White-Terriers, les Shar-Peis et les Spitz (n = 2 chacun). Onze autres
races étaient également représentées a raison d’un animal a chaque fois.

7
F A H

En ce qui concerne les Iésions, 6 chiens souffraient d’une forme localisée (soit 21 %)
et, sur les 22 restants, 7 avaient une démodécie généralisée seche, 12 une démodécie
généralisée avec surinfection bactérienne et 3 une pododémodécie stricte (soit respec-
tivement 25, 43 et 11 %) (Tableau VIII). Les pododémodécies sont présentes dans
77 % des cas de forme généralisée, avec seulement 18 % de lésions strictement
podales mais par contre 76 % d’infection bactérienne secondaire ...

Nous remarquerons que trois cas présentés au départ pour lésion de démodécie loca-
lisée ont ensuite évolué vers une démodécie généralisée avec a chaque fois pododémo-
décie associée, et seront classés dans cette catégorie.

*
A

Sur I’ensemble des 28 chiens, 6 avaient re¢u au préalable un traitement a base de
corticoides par voie locale (suite a des plaies ou irritations ...) ou par voie générale
(traitement d’arthrose, de hernie discale, de dermite allergique aux piqlires de puces et
autres allergies ...) dans les mois précédant 1’apparition des lésions démodéciques.
Aucun cas d’hyperadrénocorticisme spontané n’a pu étre mis en évidence chez les
animaux testés (n = 6).

Cing chiens sur les neuf testés sont suspects d’hypothyroidie sur la base de concentra-
tions sériques basales en thyroxine anormalement faibles, aucun d’entre eux n’ayant
subi de tests de stimulation a la T.S.H. afin de vérifier s’il s’agit d’une vraie hypothy-
roidie ou d’une « fausse » (« enthyroid sick syndrome ») (126, 155).

Les autres pathologies associées dans notre étude a la présence d’une démodécie sont
représentées d’abord par les néoplasies (une tumeur cutanée a croissance rapide non
identifiée, une tumeur mammaire a croissance lente de nature inconnue, une suspicion
de lymphosarcome en phase débutante). Mais également, sur deux animaux, des mala-
dies auto-immunes ont été suspectées au vu de I’aspect des lésions, de leur localisation
(les jonctions cutané-muqueuses au niveau de la truffe chez un croisé par exemple) ou
bien encore 1’atteinte de 1’état général. Deux autres chiens présentaient également un
état polyuro-polydipsique (P.U.P.D) que les propriétaires ont refusé d’explorer.
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AGE FORME PATHOLOGIE
CAS | RACE |SEXE| 16 CLINIQUE SOUS-JACENTE
1 | Shar-Pei F 5 |D.G.LB.+P.D. Corticothérapie
antérieure
2 Croisé M 3 D.L. (truffe) Suspicion de M.A.L
Cavalier _
3 King Charles M 3 D.G.I1.B. + P.D.
4 Croisé M 13 |D.L. - D.G.I.B. Corticothérapie
5 B.A. F 3 D.G.I.B. + P.D. Dermatophytose
6 W.HW.T F 4 P.D. _
7 Labrador M 2 D.L. (face) _
8 Spitz F 2 P.D. —
Corticothérapie anté-
9 | Caniche M 9 |D.G.LB. + P.D. rieure, mauvais ctat
général, suspicion de
M.A.IL
10 | Rottweiler F 2 D.G.I.B. Hypothyroidie
Lymphosarcome
11 Boxer M 7 D.L. — D.G.I.B. debutaqt s\uspecte,
+ P.D. Dermatite a
Malassezia
12 | Scottish- F 5 |D.G.LB. + P.D. Hypothyroidie
Terrier
13 Shar-Pei 3 D.G. + P.D. _
14 | Croisé F 5 D.L. (face) Hypothyroidie
H.S. de contact au
15 Croisé M 8 D.G. + P.D. béton et D.H.P.P. +
corticothérapie
Coton de _
16 Tuléar M 4 D.L. (face)
17 Y orkshire M 16 |D.G. Tumeur cutanée
18 Boxer M 4 D.L. _
19 Croisé F 14 |D.G.I.B. + P.D. Tumeur mammaire

Tableau VI-a - Tableau récapitulatif des 28 cas de démodécie de 1’adulte
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AGE FORME PATHOLOGIE
CAS | RACE ISEXE| .o CLINIQUE SOUS-JACENTE
20 Drathaar M 2 D.L. - D.G. + P.D.|P.U.P.D.
21 | Basset M 10 |D.G. P.UP.D.
22 Doberman F 3 D.G. + P.D. _
23 | Spitz F 13 |D.G. Corticothérapie
antérieure
24 | Doberman M 6 P.D. Hypothyroidie
25 | Croisé M 5 |D.GI1B. + P.D. B
26 |WHW.T M 13 |D.GILB. + P.D. Corticoth€rapie
antérieure
27 | Bichon M 12 |D.L. Hypothyroidie
28 | Doberman F 7 |D.G1B. + P.D. Dermatite a
Malassezia

Tableau VI-a (suite) - Tableau récapitulatif des 28 cas de démodécie de 1’adulte

- D.L.

-D.G.

- D.G.I.B.
-D.L. - D.G.

- P.D.

- B.A.
- W.H.W.T.
- M.ALL

- H.S.

- P.U.P.D.

: Démodécie localisée

: Démodécie généralisée

: Démodécie généralisée avec infection bactérienne secondaire

: Passage d’une démodécie localisée a une démodécie généralisée

: Pododémodécie

: Berger Allemand

: West-Highland-White-Terrier

: Maladie auto-immune

: Hypersensibilité

: Polyuro-polydipsie
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CAS

TRAITEMENT

ECTODEXM2
KEFORALXNR

IVOMEC BOVINXM2
KEFORALX2
EPHYNALNR

ECTODEXM2
KEFORALRN2

ECTODEXXR
BRISTOPENM2

ECTODEXX2
CIBLORXR
EFA-CPASNR

ECTODEX™2
Amitraz préparation extemporanée
EPHYNALM

Amitraz préparation extemporanée

ECTODEXX2
RILEXINEX2
EPHYNALNR

ECTODEXX2
RILEXINERR

10

ECTODEXX2
SYNULOXMR

11

ECTODEXM2

EQUVALANXR

KEFORALRR

Amitraz préparation extemporanée
LINCOCINEX2

12

ECTODEXM2
LEVOTHYROXXE + EPHYNALX2
BACTRIMX2

13

ECTODEXN2
EPHYNALMNR

14

ECTODEXM2
LINCOCINEX2
EPHYNALNR

Tableau VI-b - Tableau récapitulatif du traitement des 28 cas

de démodécie de 1’adulte
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CAS

TRAITEMENT

15

ECTODEXM2
EPHYNALMN2

16

ECTODEXX2
BRISTOPENX2

17

ECTODEXM2
BACTRIMXR

18

ECTODEXM2

19

ECTODEXM2
AUGMENTINX2
EPHYNALNR

20

ECTODEXM2
EPHYNALMNR

21

ECTODEXM2

22

TAKTICRR
EPHYNALMN2

23

ECTODEXM2
SYNULOXXR
EPHYNALMNR

24

ECTODEXM2
Amitraz préparation
KEFORALM
LEVOTHYROXX2

25

ECTODEXM2
BRISTOPENX2/KEFORALNR
EPHYNALMNR

26

ECTODEXM2
SYNULOXY2
EPHYNALMNR

27

ECTODEXM2
LEVOTHYROXXR
EPHYNALMNR

28

TAKTICRR
Amitraz préparation
LINCOCYNERR
EPHYNALM2

Tableau VI-b (suite) - Tableau récapitulatif du traitement des 28 cas

de démodécie de 1’adulte
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RACES N %
Croisé 6 21
Doberman 3 11
Boxer 2 7
Shar-Pei 2 7
Spitz 2 7
West-Highland White Terrier 2 7
Basset 1 3,6
Berger Allemand 1 3,6
Bichon 1 3,6
Caniche 1 3,6
Cavalier King Charles 1 3,6
Coton de Tuléar 1 3,6
Drathaar 1 3,6
Labrador 1 3,6
Rottweiler 1 3,6
Scottish Terrier 1 3,6
Yorkshire Terrier 1 3,6
Tableau VII - Présentation des races rencontrées dans 1’étude
FORMES CLINIQUES N Y%
D.L. 6 21
D.G. 7 25
D.G.I.B. 12 43
P.D. 17 61
D.L. —- D.G. +/- I.B. 3 11
Tableau VIII - Fréquence des formes cliniques observées
- D.L. : Démodécie localisée
- D.G. : Démodécie généralisée
- D.G.I.B. : Démodécie généralisée avec infection bactérienne secondaire
- P.D. : Pododémodécie
-D.L. - D.G. : Passage d’une démodécie localisée a une démodécie généralisée
+/- 1.B. avec ou sans surinfection secondaire
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Un animal souffrait d’hypersensibilité de contact au béton associée a une hypersensi-
bilité aux piqlres de puces (D.H.P.P.).

Un cas d’association avec Microsporum canis a été rapporté, ainsi que deux cas de
développement de Malassezia pachydermatis en parallele de celui de Demodex canis.

Finalement, demeurent 10 animaux chez lesquels aucune pathologie pouvant étre asso-
ciée au déclenchement de la démodécie n’a pu €tre mise en évidence, ni méme suspec-
tée. Aucun de ces sujets n’avait en outre recu de traitement antérieur a base de corti-
coides ou autres drogues immunosuppressives. Malheureusement, il manquait trop
souvent 1’accord des propriétaires pour entreprendre des analyses plus poussées et
dans 16 cas (57 %), aucun autre examen que I’examen clinique associé au recueil des
commémoratifs n’a pu étre entrepris ... Sous cette réserve, la démodécie sera qualifiée
d’idiopathique chez ces animaux.

L’ensemble des tests pratiqués est rappelé au Tableau IX et les résultats obtenus au
Tableau X.

*
A

Dans I’étude du résultat thérapeutique, nous n’avons pas pu hélas disposer de données
toujours suffisantes. Ainsi 10 chiens n’ont pu &tre suivis dans le cadre de I’Ecole
Vétérinaire de Maisons-Alfort et aucun renseignement n’a pu étre obtenu sur 1’évolu-
tion a long terme de la maladie chez ces animaux ... En ce qui concerne les sujets
restants (Tableau XI), il n’a pas toujours été possible d’obtenir un suivi régulier avec
raclage cutané systématique et appréciation du résultat du traitement a 6 mois voire
1 an. Au total, seuls 23 % des animaux suivis seront considérés comme guéris (2 racla-
ges négatifs a un mois d’intervalle avec disparition des symptomes) et 41 % connai-
tront une amélioration clinique mais seront perdus de vue avant d’avoir obtenu deux
raclages successifs négatifs. Nous pouvons cependant faire quelques remarques en
fonction des pathologies concomitantes observées

- Causes iatrogenes

Apres arrét des traitements en cause, on observe un cas de guérison « vraie »
(aucun signe clinique et deux raclages successifs négatifs apres un an de traite-
ment a I’amitraz), un cas ol aucune amélioration clinique n’a été constatée apres
plusieurs mois de traitement acaricide, un cas enfin ou une amélioration a été
remarquée dans le premier mois mais qui n’a pu €tre suivi. Remarquons égale-
ment qu’un cas de démodécie localisée a pu se généraliser malgré des balnéa-
tions a I’amitraz, en un mois, apres un traitement local erroné aux corticoides.

- Hypothyroidie

Un cas de forme localisée a guéri en 4 mois aprés traitement aux
LEVOTHYROX®E et ECTODEX™E, Par contre, un autre cas, pourtant sous trai-
tement de 1’hypothyroidie et de la démodécie, apreés avoir subi une premieére
rechute aprés arrét du traitement 3 TECTODEX™2, a vu son état s’aggraver
brusquement malgré la reprise pendant 4 mois des balnéations a ’amitraz, le
suivi étant ensuite inconnu ...
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EXAMENS DENI(’)%?II;ETS POURCENTAGE DE
COMPLEMENTAIRES EVALUES PATIENTS EVALUES (%)
Mesure de la concentration
.. ) 9 32
sérique en thyroxine
Mesure de la cortisolémie 6 21
Commémoratifs de traite-
N .. 5 18
ments a base de corticoides
Mesure du taux d’hormones
4 14
sexuelles
Mycologie 4 14
Biochimie 2 7
Numération - formule 1 3,6
Radiographie abdominale 1 3,6
Recherche d’anticorps antinu-
cléaires (Lupus érythémateux 1 3,6
disséminé)
Biopsie ganglions préscapu-
) 1 3,6
laires
Tests d’intra-dermoréactions 1 3,6

Tableau IX - Examens complémentaires réalisés

PATHOLOGIE N (%)
SOUS-JACENTE
Traitements a base de
corticoides 6 21
Hypothyroidie 5 18
Tumeur 3 11
M.A.L (suspectée) 2 7
Syndrome polyuro-
polydipsie d’origine 2 7
inconnue
H.S. de contact 1 3,6
Dermatites associées 3{1 Microsporum canis 3,6
2 Malassezia pachydermatis 7
Idiopathique 10 36

Tableau X - Type et fréquence des pathologies sous-jacentes
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APPRECIATION DU RESULTAT N (%)
THERAPEUTIQUE ¢
Pas de suivi 10 36
Amélioration clinique en 1 mois a 1 an 4 14
et raclage négatif
Amélioration clinique en 1 a 4 mois
‘.- 7 25
sans raclage négatif
Généralisation d’une forme a point de 3 11
départ localisé
Amélioration suivie d’une rechute 1 3,6
Pas d’amélioration 3 11

Tableau XI - Résultats thérapeutiques sur 28 cas

(%)
APPRECIATION DU RESULTAT N DES CAS DE
THERAPEUTIQUE PODODEMO-
DECIE
Pas de suivi 6 35
Amélioration clinique en 1 mois a 1 an
Lo 4 23
et raclage négatif
Amélioration clinique en 1 a 4 mois 5 12
sans raclage négatif
Amélioration puis rechute 1 6
Pas d’amélioration 4 23

Tableau XII - Résultats thérapeutiques dans le cas particulier
des pododémodécies (17 cas)

- Tumeurs :

Dans le cas de la tumeur cutanée, le chien présentait une amélioration clinique
considérable en 5 mois, méme si les raclages demeuraient encore positifs. Par
contre, un animal a vu son état s’aggraver avec passage d’une forme localisée a
une forme généralisée, elle-méme ne présentant ensuite aucune amélioration sous
amitraz et nécessitant I’utilisation d’ivermectine par voie orale. Ce chien est sus-
pecté de lymphosarcome débutant. Il est sous EQUVALANRE,
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- Hyper-sensibilité de contact :

Le chien montre une amélioration rapide de ses symptdmes avec un premier
raclage négatif au bout de 2 mois de traitement.

- Suspicion de maladie auto-immune :

Les 1ésions de la truffe du chien souffrant de démodécie localisée perdurent et
finissent méme par s’aggraver apres deux mois de traitement local. Le proprié-
taire refuse malheureusement la biopsie cutanée et met fin au suivi.

- Polyuro-polydipsie d’ origine inconnue

Un cas observé sur un animal agé de 30 mois s’est d’abord révélé inquiétant par
passage d’une forme localisée a une forme généralisée seche avec atteinte
podale. Mais cet animal a guéri en I’espace de 7 mois sans autre traitement que
les balnéations d’amitraz. On ignore 1’évolution de la polyuro-polydipsie
elle-méme. Il est regrettable que les proprié€taires n’aient pas donné leur accord
pour une exploration de cette P.U.P.D. afin d’en connaitre 1’origine ...

III - DISCUSSION

Dans cette étude, les races représentées par des individus adultes démodéciques mon-
trent des proportions assez différentes de celles présentées en général a la consultation
de parasitologie de I’E.N.V.A. durant la méme période. Les chiens de pure race sont
largement sur-représentés (79 %). Nous retrouvons des races déja connues comme
étant prédisposées a la démodécie généralisée (10, 101, 105, 121) : le
Berger-Allemand, le Shar-Pei, le Rottweiler et surtout le Doberman (n = 3) et le Boxer
(n = 2). De méme que Lemarie et coll, nous n’avons pas retrouvé de Cocker Spaniel
dans notre étude, alors que cette race est habituellement classée parmi celles a haut
risque de développement d’une démodécie de 1’adulte (105). Par contre, nous retrou-
vons un Scottish Terrier et deux West-Highland-White-Terriers, également bien
connus pour cette prédisposition (10). Mais il est difficile de savoir s’il s’agit de la
représentation vraie d’une prédisposition et non d’une variation al€atoire dans le sein
de la population présentée a la consultation.

F
FAHK

Du point de vue des lésions, nous remarquerons que les formes seéches sont nettement
moins nombreuses que les formes accompagnées d’une surinfection bactérienne
(10 cas contre 18, soit 36 % contre 64 %). Ces résultats sont comparables a ceux de
Guaguere et Lemarie et coll qui trouvent respectivement des valeurs de 28,6 % contre
54,3 % (avec 7,1 % de pododémodécie en plus) et 26,5 % contre 73,5 % (71, 105).
Ces résultats confirment donc que les risques de complication bactérienne sont tres
élevés chez les animaux adultes. Rappelons en effet que, pour Guaguere, 54,3 % de
chiens de plus de 2 ans souffrent d’infection bactérienne contre 32,5 % chez les
chiens de moins de 2 ans ... (71).
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Les risques de pododémodécie sont également tres importants chez les adultes puisque
61 % des animaux observés ici montraient une atteinte podale : 3 animaux de facon
exclusive, 2 en parallele avec une démodécie généralisée seche et les 9 restants en
association avec une pyodémodécie. Cette observation est a rapprocher de celle réa-
lisée par Lemarie et coll, pour lesquels 44 % des animaux montraient eux aussi une
pododémodécie, associée dans tous les cas a des complications bactériennes (105).
Nous obtenons des valeurs encore supérieures, rappelant bien 1’incidence des pododé-
modécies chez le chien adulte, méme si toutes ici ne sont pas surinfectées (24 %). Or
nous savons que le pronostic de la pododémodécie est nettement moins bon que celui
des autres formes et que la durée du traitement va €tre augmentée considérablement
(82). Ceci justifie dans notre étude le recours occasionnel (n = 4) a des préparations
extemporanées d’amitraz a appliquer au niveau des extrémités podales tous les jours
ou tous les deux jours, en plus du traitement hebdomadaire, en cas de rechute, aggra-
vation et extension des Iésions ... Les résultats thérapeutiques montrent un méme
nombre d’animaux « guéris » et d’animaux sans amélioration des 1ésions (23 % a
chaque fois) (Tableau XII). Cela justifie les réserves que doit émettre le praticien
quant au pronostic des pododémodécies de 1’adulte ...

Il est important de constater que nous avons conservé ici les cas de démodécies locali-
sées sur des animaux adultes, qui ont finalement ét€ beaucoup moins étudiées par les
observateurs précédents. Pourtant 9 des animaux présentés ne souffraient au départ
que d’une atteinte tres localisée. Et si effectivement pour six d’entre-eux, les symp-
tdmes restent limités (avec quand méme 2/3 de complications bactériennes), trois
autres cas vont voir la dermatite se généraliser en 1’espace de un a six mois, malgré un
traitement spécifique ... Le suivi des formes purement localisées indique que, dans les
cas ou I’animal a pu étre revu en consultation, 1’évolution clinique s’est faite dans le
sens d’une amélioration. Par contre, sur les deux cas de généralisation secondaire qui
ont pu &tre suivi, si I'un (signalé pour polyuro-polydipsie non explorée a 1’dge de
30 mois) montre une guérison complete en 7 mois, 1’autre (suspect de lymphosarcome
débutant) n’a pas vu son état s’améliorer malgré un traitement 3 '’ECTODEX™2 et est
sous EQUVALANRE deux ans aprés 1’apparition des premiers symptdmes. Ceci
montre bien que les formes localisées de démodécie doivent €tre correctement
diagnostiquées chez 1’adulte et ne pas €tre sous-estimées : risques de généralisation
(1/3 des cas ici), complications bactériennes, longueur du traitement ... en font une
pathologie sérieuse. Les animaux en cause doivent faire 1’objet d’une recherche systé-
matique de facteurs déclenchants de la démodécie et d’un suivi rigoureux, afin de
mettre en place un traitement adapté en cas de généralisation.

>

Nous avons vu précédemment dans 1’étude théorique de la pathogénie que, chez le
chien adulte, la démodécie est souvent le t¢moin d’une pathologie sous-jacente : déré-
gléements hormonaux, tumeurs ... ou d’un traitement immunosuppressif antérieur
(sérum anti-lymphocytaire, azathioprine, corticothérapie ...).
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Cependant, chez un nombre important de chiens (28 a 44 % dans les études précé-
dentes chez 45, 71, 10S5), aucune pathologie n’a pu étre reliée a 1’apparition de la
démodécie. Dans notre étude, le nombre de tels animaux atteint 36 %. Chez ces
chiens, aucune cause ou maladie associée n’a pu étre identifiée ni méme suspectée ...
Malheureusement, nous 1’avons vu, la recherche systématique d’un déreglement
interne n’a pu €tre mise en ceuvre. Certains sujets, par suite d’une décision des pro-
priétaires, n’ont subi qu’un simple examen physique externe associé au recueil des
commémoratifs. Aussi a-t-on pu passer a cOté de certaines maladies dont les symp-
tomes €taient encore frustres ... En outre, la démodécie est connue comme étant un
marqueur cutané précoce de nombreux troubles (125). Faute d’un suivi a tres long
terme, certaines pathologies n’ont sans doute pas pu étre diagnostiquées ... N oublions
pas enfin la possibilité d’une rechute de démodécie juvénile, non reconnue et ayant
régressé seule a 1’époque. Nous sommes donc conscients des incertitudes soulevées
par I'impossibilité d’avoir des protocoles diagnostiques identiques, ceux-ci ayant di
étre soumis a 1’accord du propriétaire ... Néanmoins, ces 10 cas seront classés comme
idiopathiques.

Dans notre étude, nous n’avons retrouvé ni diabete sucré, ni maladie hépatique, bien
que ces deux pathologies aient souvent été reconnues auparavant. Elles sont pourtant
absentes des résultats des dernieres études sur la question et, comme nous 1’avons déja
vu, seraient davantage a relier a un hypercorticisme spontané (45). Nos valeurs sont
donc en accord avec celles obtenues depuis 1993. Nous ne retrouvons pas non plus
d’hypercorticisme spontané, pourtant habituellement cité par les autres chercheurs a
raison de 8 a 28,6 % des cas. Il s’agit peut-€tre ici d’un manque de moyens de notre
part puisque seulement 21 % des animaux ont pu étre testés.

Par contre, nous avons trouvé 21 % de cas de démodécie associée a une corticothé-
rapie antérieure. Les chercheurs précédents obtenaient des résultats équivalents (25 a
32 %) (45, 71, 105, 159a). Or, nous savons que la corticothérapie est effectivement
une des premieres causes de démodécie chez ’adulte en provoquant une baisse de
I’immunité a médiation cellulaire ... Dans le méme registre, nous n’avons pas retrouvé
d’antécédents de chimiothérapie dans les cas présentés, alors que les autres études en
signalaient toujours au moins un.

Les 18 % de cas d’hypothyroidie reconnus dans notre étude sont dans la fourchette
correspondant aux autres travaux (9 a 20 %), mais sont tout aussi difficiles a inter-
préter ... En effet, si ’hypothyroidie est a I’origine d’une séborrhée grasse pouvant
favoriser la multiplication des parasites, des états d’immunodéficience peuvent égale-
ment €tre associés a 1’hypothyroidie. La démodécie pourrait méme étre a 1’origine
d’une diminution du taux d’hormones thyroidiennes, et serait par conséquent a 1’ori-
gine d’une hypothyroidie secondaire (126, 155). Une immunodépression importante,

parfois non identifiée, serait a 1’origine dans certains cas de 1’hypothyroidie et de la
démodécie ... (30, 153).

Un cas d’hypersensibilité de contact au béton associé a une D.H.P.P. a été reconnu et
le suivi a été tres satisfaisant (guérison rapide en quelques mois de traitement). Mais
I’apparition de la démodécie est-elle a relier au terrain allergique ou bien a des traite-
ments anti-prurigineux a base de corticoides ?
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cutanée et une tumeur mammaire), les propri€taires ont refusé biopsie ou exerese et
analyse : la nature des deux tumeurs est donc inconnue ... Les animaux ont ensuite été
perdus de vue et le degré éventuel de malignité n’a pu étre évalué. S’agit-il alors
vraiment d’une relation de cause a effet entre la néoplasie et la dermatite, ou d’une
coincidence due a 1’age élevé des chiens (16 et 14 ans) ? Le degré d’immunodéfi-
cience de ces tumeurs semblait a priori insuffisant pour expliquer 1’apparition d’une
immunosuppression permettant au parasite de se développer ... Quant au troisieme cas,
I’hypotheése d’un lymphosarcome débutant est intéressante mais 1’animal, en cours de
traitement antiparasitaire, n’a pas eu confirmation du diagnostic de cancer ...

Deux cas de maladies auto-immunes ont €té suspectés selon le contexte ainsi que la
nature et la localisation des lésions. Mais seul un diagnostic d’exclusion de lupus
érythémateux disséminé a pu étre porté sur I’un d’entre eux et les deux animaux n’ont
pas été représentés par la suite a la consultation. Cependant, les maladies auto-im-
munes ne sont reconnues qu’anecdotiquement comme cause de déclenchement de
démodécie (10, 155). Bien moins souvent en tout cas que les traitements immunosup-
presseurs qui leur sont volontiers associés.

Enfin, deux chiens étaient également présentés pour polyuro-polydipsie mais aucun
des propriétaires n’a voulu aller plus loin dans le diagnostic ... Shaw et coll. signalent
pourtant un cas de glomérulopathie dans leur étude sur 25 cas de démodécie a 1’age
adulte (159a).

Remarquons enfin, qu’a trois reprises, des dermatophytes (Microsporum canis) et des
levures (Malassezia pachydermatis) ont été retrouvés associés a la présence de
Demodex canis ... Dans I’un des cas (en association possible avec un lymphosarcome
débutant), il s’agit méme d’une forme localisée, ayant généralisé malgré le traitement
et résistante a 1’amitraz, ce qui laisse supposer une immunodéficience importante ... 1l
ne faut donc pas négliger la possibilité d’une démodécie « de sortie » associée a une
dermatophytose, spécialement dans les cas d’immunosuppression majeure, ainsi que
Guaguere 1’avait déja noté précédemment (71) !
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IV - CONCLUSION

N

La démodécie canine reste rare chez 1’adulte. Par exemple, en 1996 a
Maisons-Alfort : 4 cas seulement sur 36 cas de démodécie tous ages confondus, soit
11 %. Elle ne devrait pourtant pas étre sous-estimée. Ainsi, certains animaux voyaient
leurs problemes dermatologiques évoluer depuis des mois, faute d’un bon diagnostic
au départ. Alors qu’un simple raclage cutané suffit la plupart du temps pour avoir
confirmation de la présence de Demodex. Encore faut-il penser a les rechercher chez
les chiens adultes ! Méme apres le diagnostic, de nombreuses difficultés demeurent
chez ces animaux : extension et complications fréquentes des 1ésions (pododémodé-
cie, surinfection bactérienne ...), traitements longs (14a), contraignants, émergences de
résistance, atteinte de 1’état général plus ou moins importante, présence d’autres mala-
dies d’un degré de gravité variable ...

A propos justement de 1’existence de pathologies associées a la démodécie, nous
avons pu, dans notre étude, constater a notre tour la prépondérance chez 1’adulte des
causes iatrogenes et de 1’hyperthyroidie, méme si cette derniere reste délicate a inter-
préter ... Par contre, nous n’avons pas observé d’hyperadrénocorticisme spontané alors
qu’il s’agit d’une maladie fréquemment rencontrée d’habitude. Il faut noter toutefois
que la recherche de ce déreglement hormonal n’a pu étre effectuée ici de facon systé-
matique. Or, rappelons que, chez Duclos et coll, 6 des 8 chiens souffrant d’hyperadré-
nocorticisme spontané ne présentaient que des symptdmes cutanés. Seuls les deux
autres chiens montraient en plus une polyuropolydipsie évocatrice (45). Ceci nous
rappelle I’importance d’une recherche sytématique de pathologie associée et plus par-
ticuliecrement de cause possible d’immunodéficience chez 1’adulte en cas de démodé-
cie : tests sanguins (numération-formule, bilan biochimique, bilan hormonal ...),
radiographie, échographie ... C’est important non seulement pour le traitement de la
démodécie dont 1’amélioration passe parfois par la cure des problemes associés, mais
aussi pour le diagnostic précoce d’éventuelles maladies concomitantes parfois tres
graves et pour lesquelles la démodécie servirait d’alarme ... Ainsi, il est possible que
pour un des chiens de 1’étude, la démodécie ait permis le diagnostic d’un lymphosar-
come débutant, autorisant ainsi un suivi et la mise en place rapide d’un traitement
spécifique si nécessaire et améliorant d’autant le pronostic du lymphosarcome.

- 104 -



CONCLUSION



CONCLUSION

CONCLUSION

Il peut sembler étonnant qu’une maladie aussi bien décrite depuis le XIX“" siecle que
la démodécie canine suscite encore des interrogations ...

Pourtant, le traitement est toujours I’objet de recherches : méme si I’aveénement de
I’amitraz a révolutionné la thérapie, de nombreuses molécules sont a 1’étude actuelle-
ment. Ivermectine, milbémycine oxime et depuis peu moxidectine pourraient apporter
une réponse aux cas réfractaires au traitement, désormais classique, a base d’amitraz.

D’autre part, la pathogénie est encore mal comprise. On suspecte actuellement chez le
jeune une immunodéficience au niveau de la réponse cellulaire : en particulier un
dysfonctionnement des lymphocytes T, voire des cellules présentatrices d’antigenes
(cellules de Langerhans ?). Il pourrait s’agir d’un défaut de reconnaissance des Ag
parasitaires, entrainant une réponse immunitaire inadaptée au parasite. Cette immuno-
déficience serait d’origine héréditaire et pourrait se révéler a la faveur de facteurs
favorisants (race, types de peau et de pelage, état immunitaire, hygi¢ne de la peau,
carences alimentaires, maladies associées ...). Elle permettrait alors la multiplication
anarchique des parasites, jusque la bien tolérés par le chien.

Le cas des animaux adultes est encore plus complexe. Bien que la démodécie canine
soit assimilée en général a une parasitose du jeune chien, les cas observés sur des
animaux agés de deux ans et plus représentent quand méme 10 % ! Il est donc impor-
tant de ne pas oublier la démodécie dans le diagnostic différentiel de certaines 1ésions
cutanées chez le chien adulte : 1ésions alopéciantes, squamo-croliteuses, pyodermite,
pododermatites ... De plus, si on s’interroge encore sur les possibilités d’une prédispo-
sition héréditaire identique a celle suspectée chez le jeune, il est reconnu en tout cas
que la démodécie est souvent associ€e chez 1’adulte a des maladies systémiques poten-
tiellement immunosuppressives (hyperadrénocorticisme spontané, hypothyroidie, etc.)
et/ou a des traitements également immunosuppresseurs (traitement des maladies
auto-immunes, chimiothérapie, corticothérapie). Il est important que ces pathologies
soient reconnues quand elles sont présentes et traitées en parallele a la dermatite.

Ainsi, toute mise en évidence d’une démodécie chez 1’adulte devrait étre suivie de la
recherche d’antécédents de traitements immunosuppresseurs puis de tests destinés a
diagnostiquer certaines pathologies (hyperadénocorticisme spontané, hypothyroidie
voire tumeur, maladie auto-immune ...).

Je souhaite que ce travail puisse aider certains praticiens dans leur démarche diagnos-
tique face a de tels cas.
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES ALOPECIES CHEZ LE CHIEN

Lésions localisées

Démodécie
Dermatophytose
Alopecia areata
Injections de stéroides

Alopécie cicatricielle

Pertes de poil multifo-
cales

Démodécie
Dermatophytose
Pyodermite superficielle
Défauts de kératinisation
Adénite sébacée

Dysplasie folliculaire

Dermatomyosites
Alopécies symétriques ou | Démodécie
diffuses

Dermatophytose

Pyodermite superficielle
Hypothyroidisme

Hyperadrénacorticisme

Trouble dans la production des hormones sexuelles

Dermatose liée a 1’hormone de croissance (140)

Dysplasie folliculaire
Alopécie congénitale

Effluvium télogene

Lymphome épithéliotropique (= Mycosis fongoide)

Annexe 1 - d’apres 123
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DIAGNOSTIC DIFF:E‘RENTIEL DES AFFECTIONS
SQUAMO-CROUTEUSES CHEZ LE CHIEN

Troubles primaires Séborrhée primitive idiopathique
de la kératinisation

avec squames Dystrophie/dysplasie folliculaire

Dysplasie épidermique

Dermatite répondant a la vitamine A
Adénite sébacée

Hyperkératose naso-digitale
Dermatose psoriasiforme lichénoide
Syndréme comédoneux du Schnauzer

Dermatose des bords de 1’oreille

Troubles secondaires
de la kératinisation

Prurigineux

— Hypersensitivité : DHPP, atopie, allergie alimen-
taire

— Ectoparasites : Gale sarcoptique, cheylétiellose

— Dermatite a Malassezia

Non prurigineux

— Métaboliques :

« Endocrines (hypothyroidie, hyperadrenocorti-
cisme, troubles liés aux hormones sexuelles).

» Régime alimentaire insuffisant ou déséquilibré,
mauvaise absorption ou mauvaise utilisation
des graisses alimentaires et du zinc.

« syndrome hépatocutané
— Leishmaniose (47)
— Démodécie
— Dermatophytose

— Maladies auto-immunes : pemphigus foliacé,
pemphigus érythémateux

— Néoplasies : lymphome épithéliotrope, carci-
nome des cellules squameuses, kératose actinique

— Divers : sécheresse du mileu extérieur

Annexe 2 - d’apres 123
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES LESIONS ULCERATIVES

DU CHIEN

Lésions focales

Démodécie

N

Infection due a un staphylocoque/dermatite pyotrau-
matique

Intertrigo

Infection fongique systémique
Kérion

Néoplasie

Cutis calcinosis

Lésions généralisées
ou largement étendues

Réaction médicamenteuse systémique

Lupus érythémateux systémique

Nécrolyse épidermique toxique

Erythémes multiformes

Démodécie généralisée

Pyodermite bactérienne profonde généralisée

Infection fongique systémique

Annexe 3 - d’apres 123
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PYODERMITE : Exemples de facteurs sous-jacents chez le chien

Pyodermite superficielle
avec folliculite

Hypersensibilité
Ectoparasitisme (démodécie)
Endocrinopathie

Facteurs immunologiques/anatomiques

Idiopathie

Pyodermite profonde

— Pyodermite généralisée profonde
» Souvent idiopathique
« Démodécie
« Hypothyroidie
— Pyodermite interdigitée
« Démodécie
« Hypothyroidie
» Hypersensibilité
» Corps étranger
« Dermatomycose
— Pyodermite du museau et du menton
« Idiopathie

e Démodécie

Annexe 4 - d’apres 123
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES DERMATOSES DES PAUPIERES

CHEZ LE CHIEN

Parasitoses

Gale sarcoptique
Démodécie

Infections bactériennes

Blépharites bactériennes
Pyodermite juvénile

Mycoses

Superficielles (Microsporum canis, Trichophyton
mentagrophytes, Microsporum gypseum)
Sous-cutanées

Profondes (Blastomyces dermatitidis)

Maladies auto-immunes

Pemphigus vulgaris

Pemphigus vegetans

Pemphigus foliaceus
Pemphigus erythémateux
Pemphigoide bulleuse

Lupus erythémateux systémique
Lupus discoide
Dermatomyosite

Syndréome uvéodermatologique

Allergie Vaccins, médicaments, piqlires d’insectes, atopie,
allergie alimentaire, allergie de contact
Irritation Dermatite superficielle liée a 1’humidité (hyper sécré-
tion lacrimale) (47), médicaments
Toxique Thallium
Nutrition Dermatite répondant au zinc
Alimentation générique
Néoplasie Lymphome cutané
Mycosis fungoides
Séborrhée Séborrhée primitive idiopathique
Dermatite répondant a la vitamine A
Dysendocrinie Alopécie faciale liée a un syndrome de Cushing

Hypothyroidie

Annexe 5 - d’apres 94
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES PODODERMATITES

CHEZ LE CHIEN

Traumatismes

Corps étrangers

Traumatismes locaux

Mycose

Dermatophytose
Dermatite a Malassezia

Candidose

Mycétome
Sporotrichose
Blastomycose
Cryptococcose

extrémement rares en France

Parasitoses

Démodécie
Infestations par :
- Pelodora sp.

- Ankylostoma sp.

Pyogranulomes stériles

Origine inconnue

Dysendocrinie Hypothyroidie
Maladies auto-immunes | Pemphigus
Pemphigoide

Lupus erythémateux

Irritation Médicaments

Nutrition Dermatite répondant au zinc
Divers Syndrome hépato-cutané
Idiopathie

Annexe 6 - d’apres 126
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Pathogénie de |la démodécie canine.
Particularités chez le chien adulte (&gé de plus de deux ans

RENVIER Corinne

RESUME :

La démodécie est une maladie qui traditionnellement est associée aux animaux les plus jeunes. 1l ne faut
pourtant pas sous-estimer son importance chez les chiens adultes. En effet, les animaux &gés de plus de deux ans
représentent environ 10 % des cas observés. Pour mettre fin aux idées recues, les particularités de ces animaux
ont été développéesici.

La premiére partie de cette these est constituée d’une étude bibliographique consacrée a la biologie du
parasite Demodex canis et aux différents aspects de la démodécie (épidémiologie, pathologie, diagnostic et
méthodes de lutte). Une attention particuliére a été portée aux derniéres innovations, notamment en matiere de
thérapie : apres |’ amitraz, ce sont I’ ivermectine, la milbémycine oxime et tout récemment la moxidectine qui ont
révolutionné le domaine du traitement de la démodécie.

La pathogénie de la démodécie fait I’ objet d’ une seconde partie également bibliographique d’ ou il ressort
que I’ apparition de la maladie serait due a I’ existence préalable d’un déficit spécifique et héréditaire des lym-
phocytes T (voire des cellules présentatrices d’ antigenes) vis-a-vis de Demodex canis. Des facteurs favorisants,
poten-tiellement immunodépresseurs, lui permettraient ensuite de se multiplier. Chez les chiots, les facteurs
déclenchants de la maladie peuvent correspondre simplement au stress d’ élevage (régime alimentaire inadapté,
parasitisme sévere...). Alors que pour des adultes, il s'agit en général de causes plus graves (maladies ou traite-
ments immunosuppresseurs, vieillissement du systéme immunitaire...).

Pour tenter de vérifier I’ hypothese chez |e chien adulte d’ une éventuelle association entre démodécie « cli-
nique » et présence d’ une pathol ogie sous-jacente, les résultats d’ une étude rétrospective de 28 cas de démodécie
présentés a la consultation de Dermatologie du service de Parasitologie de I'ENVA sont exposés dans une troi-
siéme partie. Les animaux avaient tous au moins deux ans au moment de |’ apparition des premiers symptomes.
On observait 21 % de formes localisées de la maladie, 25 % de formes généralisées, 11 % de passages d’ une
forme localisée a une forme généralisée et 17 % de pododémodécies. Larecherche d’ une cause éventuelle al’ ap-
parition de la dermatose a permis de mettre en évidence un traitement antérieur a base de corticoides (21 % des
cas), une hypothyroidie (18 %), une tumeur (11 %), une suspicion de maladie auto-immune (7 %), un syndrome
polyuro-polydipsie d' origine inconnue (7 %) ou encore une hypersensibilité de contact (3,6 %). Pour dix des
chiens de I’ étude (soit 36 % des cas), aucune pathologie associée n'a pu étre reconnue. L' intérét de la recherche
systématique d’ une cause sous-jacente lors de reconnai ssance de démodécie chez un chien adulte a donc bien été
vérifié.
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