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RESUME :

Lors de dermatite atopique (DA) canine, les allergénes en cause ne sont pas toujours
identifiés. Le latex, produit par les hévéas et contenant du caoutchouc naturel, est présent de
maniere ubiquitaire dans 1’environnement. Il provoque des allergies parfois graves chez
I’homme. L’objectif de cette étude prospective est d’explorer I’importance de cet allergéne
chez les chiens atteints de DA.

Des intradermoréactions (IDR) a I’allergene latex ont été réalisées chez 50 chiens atteints de
DA et chez 24 chiens témoins, pour deux concentrations différentes de latex. A
respectivement 10 IR/mL et 5 IR/mL, des IDR positives ont été observées chez 56 % et 30 %
des chiens atteints de DA, et chez 29 % et 4 % des chiens témoins. Ces résultats évoquent une
association entre la DA et la sensibilisation au latex.

Une estimation préliminaire du degré d’exposition des chiens (atteints de DA et témoins) au
latex a été effectuée grace a un questionnaire soumis a leurs propriétaires. Il n’a pas été
possible de mettre en évidence une association entre I’exposition au latex et des IDR positives
a cet allergene. 11 a été en effet difficile d’identifier une population de chiens particuliérement
exposés au latex, contrairement a ce qui est observé chez I’homme, pour lequel des groupes
bien définis sont trés exposés, par I’intermédiaire de leur profession par exemple.
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SUMMARY :

In canine atopic dermatitis (AD), the allergens involved cannot always be identified. Latex is
produced by hevea and contains natural rubber ; it can be found everywhere in the
environment. Latex can cause severe allergic reaction in people. The aim of this prospective
study is to investigate the importance of this allergen in dogs with AD.
Intradermal skin tests (IDST) containing latex allergen were performed on 50 dogs diagnosed
with AD and on 24 control dogs, at two different concentrations. For 10 IR/mL and 5 IR/mL
respectively, positive results were observed in 56 % and 30 % of dogs with AD, and in 29 %
and 4 % of control dogs. These results suggest an association between AD and latex
sensitization.

A preliminary study of environmental exposure to latex was done by means of a questionnaire
to owners of both atopic and control dogs. It was not possible to demonstrate an association
between exposure to latex and positive IDST to this allergen. It was difficult to identify a
population of latex exposed dogs, as opposed to what is observed in humans in reference to
professional latex exposure for instance.
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Introduction

La dermatite atopique (DA) est une des principales entités cliniques décrites en
allergologie chez le chien [34]. Les chiens atteints de DA présentent des symptomes faisant
intervenir une hypersensibilité de type 1 vis-a-vis d’aéroallergénes : acariens, pollens,
moisissures [95, 14]... Le traitement de la DA canine par immunothérapie spécifique donne
des résultats encourageants chez seulement 50 a 80 % des animaux ; chez les autres chiens, ce
traitement donne des résultats nuls ou insuffisants [73]. Ces échecs peuvent laisser supposer
qu’il existe des allergénes ne faisant pas encore partie de la batterie diagnostique standard du
chien atteint de DA.

Le latex est une émulsion produite principalement par les hévéas, et contenant du
caoutchouc naturel utilisé par I’industrie pour la synthése de nombreux objets de la vie
quotidienne et de matériel médical. Il est présent de mani¢re ubiquitaire dans
I’environnement.

Chez I’homme les allergies aux protéines du latex sont bien connues. De nombreuses
manifestations cliniques faisant suite a un contact avec du latex, et pouvant aller jusqu’au
choc anaphylactique, sont décrites. Le latex est qualifié¢ de nouvel allergene [86, 27].

Une étude préliminaire réalisée au Service de Parasitologie de I’Ecole Nationale
Vétérinaire d’Alfort a montré que certains chiens atteints de DA présentent des
intradermoréactions positives au latex. Le but de cette étude prospective est de confirmer
I’existence d’une sensibilisation a 1’allergéne latex chez certains chiens atteints de DA.

Apres une synthése bibliographique sur la DA canine, sur le latex et sur les allergies
qu’il provoque chez I’homme, les méthodes et les résultats de cette étude sont présentés et
discutés.
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1.1 Difficulté du diagnostic et du traitement de la dermatite
atopique canine

[.1.1 Définitions

a) Définitions immunologiques [7, 70, 71]

Un antigene est une molécule capable d’induire la formation d’anticorps.

Un allergéne est un antigeéne capable d’induire une réaction allergique, c’est-a-dire une
réaction immunologique anormale et exagérée a l’origine de symptomes cliniques. Un
acroallergene est un allergéne présent dans 1’air ambiant. La définition d’allergéne majeur est
controversée ; la définition de Warner indique qu’il s’agit d’un composant unique d’un extrait
qui produit une réaction allergique chez plus de 50 % des individus qui réagissent a 1’extrait
brut.

Un épitope est la partie d’un antigéne qui s’unit aux récepteurs spécifiques des
anticorps.

b) La dermatite atopique canine

Chez le chien, quatre entités cliniques sont principalement décrites en allergologie : la
dermatite atopique, la dermatite par hypersensibilité aux piqires de puces, les manifestations
cutanées des allergies alimentaires, et les dermatites par allergie de contact [34].

Le terme « atopie » est dérivé du grec et signifie étymologiquement « affection
étrange ». Il a été introduit par Coca en 1923 pour décrire chez I’homme une prédisposition
héréditaire au rthume des foins, & I’asthme et & une dermatose caractéristique [76]. Lors
d’atopie chez I’homme, les manifestations respiratoires sont les plus fréquentes alors que chez
le chien les troubles dermatologiques sont prépondérants (dermatite atopique) [14].

La dermatite atopique (DA) canine est une affection génétique qui conduit a une
sensibilisation a des antigénes environnementaux bien tolérés par les chiens non atopiques
[78]. Elle fait intervenir une hypersensibilit¢ de type I, c’est-a-dire une hypersensibilité
immédiate résultant d’une réponse humorale a un antigéne [34].

[.1.2 Etiopathogénie de la dermatite atopigue canine

La dermatite atopique canine est d’origine multifactorielle. Sa pathogénie est
complexe et encore mal connue. Il existe de nombreux facteurs prédisposants (figure 1).
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a) Pathogénie : anomalies de la réponse immunitaire

La pathogénie de la DA canine est classiquement décrite ainsi : des IgE (ou des IgGd)
sont fixés sur les mastocytes des tissus, en particulier de la peau, et peuvent réagir avec des
allergeénes spécifiques, ce qui provoque la dégranulation mastocytaire. Les mastocytes libérent
alors des médiateurs actifs aboutissant & 1’inflammation [78], [34]. Des anomalies de la
réponse immunitaire a la fois humorale et cellulaire sont en cause dans la pathogénie de la DA
canine.

e Anomalies de la réponse immunitaire humorale

IgE

Les concentrations sériques d’IgE spécifiques d’allergénes sont souvent plus élevées
chez les chiens atopiques que chez les chiens sains [78]. Cependant, certains chiens non
atopiques possédent aussi des quantités d’IgE spécifiques d’allergénes élevées, et les quantités
d’IgE spécifiques ne sont pas corrélées avec la sévérité de 1’affection chez les chiens
atopiques [28]. Ces considérations ont amené a formuler I’hypothése d’une hétérogénéité des
IgE canines (existence d’un sous type d’IgE plus particulierement associ¢ a 1’atopie), ou
d’une affinité plus importante pour les IgE des récepteurs des mastocytes des chiens atopiques
[49, 33]. La quantité d’IgE totale du sérum n’est pas plus €levée chez les chiens atopiques que
chez les chiens sains, I’augmentation des IgE spécifiques n’étant pas suffisante pour modifier
la quantité d’IgE totale [78]. La quantité totale d’IgE sériques est treés €levée chez les chiens
par rapport a I’homme, a cause des IgE induits par les parasites [78].

Les IgE pourraient avoir un role de capture des allergénes. En effet des travaux ont
montré la présence de cellules de Langerhans, qui sont des cellules présentatrices d’antigénes,
en plus grand nombre dans la peau des chiens atopiques (dans la peau 1ésée et la peau saine)
que dans la peau des chiens sains, et I’existence d’IgE a la surface de ces cellules [59].

1gGd
L’implication des IgGd dans la pathogénie de la DA canine est mal connue et
incertaine. Les IgGd pourraient avoir un role protecteur vis-a-vis de son développement [49].

IgA

Certaines races dans lesquelles ont été décrits des déficits sélectifs en IgA sont
prédisposées a la dermatite atopique : Berger Allemand, Shar Pei [62]. Un déficit transitoire
en IgA jusqu’a I’d4ge d’un an pourrait en particulier étre un facteur prédisposant au
développement des dermatites allergiques chez le chien [12].

e Anomalies de la réponse immunitaire cellulaire

L’infiltrat cellulaire inflammatoire lors de DA canine comporte des mastocytes, des
cellules présentatrices d’antigénes, des lymphocytes T mémoire, quelques granulocytes
¢osinophiles et neutrophiles et de rares lymphocytes B [59].
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Mastocytes

Les mastocytes synthétisent et libérent de nombreux médiateurs de 1’inflammation :
histamine, protéases, cytokines [74]. Ils sont significativement en plus grand nombre au
niveau des oreilles et de la peau interdigitée palmaire chez les chiens sains, ce qui pourrait
expliquer la fréquence du prurit sur ces zones lors de DA [2]. Il existe plusieurs types de
mastocytes, et il est envisageable que leur dégranulation puisse se produire de manicre
différente selon 1’¢état pathologique de la peau [93].

Cellules de Langerhans

Les cellules de Langerhans sont les principales cellules présentatrices d’antigenes de
I’épiderme [68]. Elles sont présentes en plus grand nombre dans la peau des chiens atteints de
DA que dans celle des chiens sains [59].

Lymphocytes T

Il existe 2 grandes catégories de lymphocytes T : Les lymphocytes T auxilliaires
(possédant le marqueur de surface CD4, dits CD4+) et les lymphocytes T cytotoxiques
(CD8+). Les lymphocytes T CD4+ stimulent la synthése d’anticorps par les lymphocytes B et
ont un rdle de coordination de la réponse immunitaire, alors que les lymphocytes T CD8+ ont
une action cytotoxique. Certains lymphocytes T CD8+ pourraient en outre avoir une action
suppressive sur la réponse immunitaire. Les chiens atopiques pourraient présenter un défaut
de réponse T supressive a 1’origine d’une réponse exagérée a certains antigénes [68]. Par
exemple, la vaccination des chiens atopiques avec des vaccins a base de virus vivants atténués
(immunodépresseurs de la réponse T) augmenterait de maniére significative la production
d’IgE spécifique d’aéroallergénes [32].

Deux sous-types de lymphocytes T CD4+ ont été définis chez les rongeurs et chez
I’homme en fonction de leur profil de production des différentes cytokines : les lymphocytes
Th 1 et Th 2 [54]. Chez le chien, les cytokines produites ne sont pas les mémes dans la peau
des animaux atopiques et des animaux sains. Un déséquilibre Th 1 / Th 2 pourrait intervenir

[57, 68].

Granulocytes éosinophiles et neutrophiles

Les granulocytes ¢éosinophiles sont des cellules intervenant lors d’infestations
parasitaires et régulatrices lors des réactions d’hypersensibilité de type 1. Les granulocytes
neutrophiles ont pour fonction la capture et la destruction du non-soi, et en particulier des
bactéries.

Le réle des neutrophiles et des éosinophiles dans le développement de la DA canine
est encore mal connu. Etant présents en faible nombre dans la peau des chiens atteints de DA,
ces cellules ne semblent pas a I’heure actuelle étre des acteurs majeurs de cette affection [59].

Lymphocytes B

Les lymphocytes B synthétisent les immunoglobulines spécifiques d’antigénes, dont
les IgE spécifiques et les IgG intervenant dans la pathogénie de la DA canine. Ils ne sont
cependant pas présents en grande quantité dans I’infiltrat cellulaire inflammatoire de la peau
de chiens atteints de DA [59], ce qui laisse supposer que la production des anticorps est
surtout réalisée dans des sites extra-cutanés (nceuds lymphatiques, rate, moelle osseuse).
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b) Facteurs prédisposants

e Prédispositions génétiques

Une nette prédisposition raciale et familiale a mis en évidence I’implication de
facteurs génétiques dans le développement de la dermatite atopique canine. Cependant les
mécanismes précis de cette prédisposition n’ont pas encore été €lucidés [78, 68].

Les prédispositions raciales sont depuis longtemps établies (tableau 1). Elles varient
d’un auteur a lautre et sont difficiles a définir de fagon rigoureuse. Par exemple la
prédisposition du Berger Allemand et du Boxer a la DA est discutée [68].

Les grandes familles de chiens atopiques mettent indéniablement en évidence
I’existence de prédispositions familiales. Un animal né de parents atopiques aura ainsi plus de
chances de développer cette affection. Le mode de transmission de la DA canine n’est
cependant pas connu [71].

L’allergie a un allergéne donné serait parfois associée a des antigénes du HLA
(Human Leukocyte Antigen) chez ’homme : des associations significatives entre certains
antigenes du HLA (classe II) et des réponses IgE a des allergénes environnementaux ont été
montrées chez des sujets atopiques [40]. Chez le chien, I’étude du complexe majeur
d’histocompatibilité (DLA pour Dog Leukocyte Antigen) chez des chiens atopiques et non
atopiques n’a pas mis en évidence de relation claire entre le DLA et la DA. Cependant une
prévalence significativement plus grande de la combinaison des haplotypes DL-A3 et R15 a
¢été retrouvée chez les chiens atopiques, ce qui serait en faveur d’une susceptibilité plus grande
a ’atopie associée a cette combinaison [92].

Beauceron (France) Labrador Retriever (France)
Berger Allemand (France) Labrit (France)

Boston terrier (Etats-Unis) Lhasa Apso (France, Etats-Unis)
Bouledogue Anglais (France) Pékinois (France)

Bouledogue Frangais (France) Schnauzer nain (Etats-Unis)
Boxer (France) Scottish Terrier (Etats-Unis)

Bull Terrier (France) Setters (France)

Cairn Terrier (France, Etats-Unis) Shar Pei (France)

Caniche (France) Shi Tzu (France)

Carlin (Etats-Unis) Staffordshire Bull Terrier (France)
Dalmatien (France, Etats-Unis) Tervueren (France)

Fox Terrier (France, Etats-Unis) West Highland White Terrier (France, Etats-
Golden Retriever (France) Unis)

Tableau 1 : Principales races prédisposées a la dermatite atopique [70, 14, 76]
(entre parenthéses : pays des auteurs)
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e Aéroallergénes

Les chiens atteints de DA présentent une hypersensibilité vis-a-vis des aéroallergenes :
acariens, pollens, phanéres, moisissures [95, 14]. Les principaux allergénes incriminés sont
les acariens de la poussiére de maison et en particulier Dermatophagoides farinae [55].

La voie de pénétration dans 1’organisme de ces allergeénes est un sujet de controverse.
La voie respiratoire a été longtemps favorisée comme le montre la dénomination anglo-
saxonne pour qualifier la DA : « allergic inhalant dermatitis ». Le passage des allergenes
directement a travers la peau est aujourd’hui envisagé.

Il existe des arguments a la fois en faveur d’une pénétration par les voies aériennes et
transcutanée des allergénes [58]. Chez I’homme, une étude a montré 1’aggravation de la DA
apres provocation bronchique chez certains patients allergiques aux acariens de la poussicre
de maison [89]. En revanche chez le chien, une provocation bronchique avec des allergénes
provoquant des IDR positives a révélé une augmentation de I’histamine sérique mais pas
d’aggravation des lésions cutanées [37]. La localisation des lésions aux zones généralement
non protégées par des poils, la finesse de la peau du chien par rapport a celle de I’homme, et
I’augmentation du nombre de cellules de Langerhans dans la peau 1ésée des chiens atteints de
DA sont en faveur d’une pénétration transcutanée des allergénes [68, 59]. Cependant une
¢tude a montré I’absence de corrélation entre 1’épaisseur de la peau, la densité des follicules
pileux et les sites de prédilections des 1ésions de dermatite atopique [2].

Les deux types de pénétration dans 1’organisme des aéroallergénes coexistent
probablement [68].

e Agents infectieux

La peau atopique est particulierement colonisée par des agents infectieux. Ceux-ci
sont a la fois des facteurs prédisposants et aggravants.

Staphylococcus intermedius est responsable de la majorité des pyodermites du chien.
Lors de DA, son développement est secondaire a I’inflammation cutanée, comme montre le
retour a la normale de la flore cutanée aprés une corticothérapie chez le chien atopique [35],
mais il peut pérenniser ou aggraver des Iésions préexistantes [68]. Les chiens atopiques
synthétisent des IgE anti-Staphylococcus intermedius [53]. Le contact Staphylococcus
intermedius - IgE fixées a la surface des mastocytes aggrave la réaction allergique qui elle
méme favorise 1’entrée de staphylocoques. En outre, plus de 80 % des souches de
Staphylococcus intermedius synthétisent la protéine A capable de provoquer 1’activation
mastocytaire [30]. La protéine A occupe vraisemblablement une place importante dans
I’étiopathogénie des pyodermites superficielles du chien, son injection intradermique
provoquant I’apparition de lésions identiques a celles provoquées par des extraits bruts
antigéniques de Staphylococcus intermedius ou Staphylococcus aureus [51]. Chez I’homme,
des superantigénes comme 1’entérotoxine B de Staphylococcus aureus peuvent, quand ils sont
appliqués a la peau d’un individu non atopique, provoquer I’apparition de 1ésions de DA [82].

Les dermatites a Malassezia sp sont souvent associées a 1’existence d’une dermatite
allergique chez le chien [17]. Leur présence aggrave nettement les symptomes cutanés : prurit
intense et constant, érythéme et état kératoseborrhéique (séborrhée grasse) marqués. Les
malassezia ne sont pas un agent causal direct de la DA mais elles la compliquent [70].
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e Infestation par les puces

L’infestation par les puces est a la fois un facteur prédisposant et aggravant de la DA
canine.

Les chiens atopiques seraient prédisposés a développer une dermatite par
hypersensibilité aux piqlres de puces (DHPP). Lors d’une étude rétrospective sur 499 chiens
atteints de DA, Carlotti et Costargent ont montré qu’un tiers des chiens atopiques se
sensibilisent aux piqlires de puces dans leur vie et que quatre cinquiémes des chiens atteints
de DHPP sont atopiques. Toutefois les auteurs remarquent que les races prédisposées a ces
deux affections ne sont pas les mémes [14].

L’apparition clinique d’une DA est parfois concomitante d’une infestation par des
puces. Dans ce cas 1’observation d’une persistance des symptdmes méme aprés un contrdle
parasitaire rigoureux amene a penser qu’il ne s’agit pas exactement d’un phénomene de
sommation ni d’une prédisposition des chiens atopiques a développer une DHPP, mais peut-
étre d’une immunodéviation induite par un épisode de DHPP. Ce mécanisme pourrait étre
rapproché de I’activité d’un superantigéne contenu dans la salive de Ctenocephalides felis
felis [68].

o Allergénes alimentaires

Comme chez I’homme [23], le rdle des allergies alimentaires dans le développement
de la DA est mal connu et controversé.

Une alimentation déséquilibrée ou pour le moins subcarencée en acides gras essentiels
peut étre un facteur de plus concourant a I’émergence clinique de la dermatose [68].

e Troubles du comportement

Les dermatites de 1échage sont souvent observées chez les chiens atteints de DA [67].
Il est possible que certains animaux, et en particulier les chiens anxieux, ritualisent les
séquences de prurit ou de 1échage [68].

e Mois de naissance

Une étude américaine a montré que les chiens nés au début de la saison des pollens
¢taient plus sujets a 1’atopie que les autres. Cela suggererait que les chiens seraient plus
particulierement sensibles a une sensibilisation durant les premiers mois de la vie [90].

e Pollution

Les enfants vivant en milieu urbain présentent un risque accru de sensibilisation a des
aéroallergenes, et la fréquence des manifestations d’atopie y est supérieure. Aucune enquéte
ne permet toutefois d’attribuer ces différences a la pollution urbaine. Elles sont plus
probablement en relation avec le mode de vie urbain en général. Il est possible en effet que le
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mode de vie occidental, comportant a la fois un défaut de stimulation microbienne dans la
petite enfance et un exces de contacts allergéniques, puisse expliquer ces différences [16].

Génétique

Troubles du
comportement

Agents infectieux Dermatite /

atopique canine

-~ N\

Puces Acéroallergenes

Alimentation

Figure 1 : Facteurs prédisposants au développement de la dermatite atopique canine (modifié
de [68])
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[.1.3 Aéroallergenes impligués lors de dermatite atopique canine

Bien qu’aucune relation de cause a effet ne soit établie avec certitude, de nombreux
arguments plaident en faveur de I’implication des aéroallergénes dans la pathogénie de la DA
canine :

e De nombreuses études ont montré que les chiens cliniquement atteints de DA
présentaient des IDR positives pour certains allergeénes, ou bien des taux ¢levés
d’IgE ou d’IgGd spécifiques d’allergénes [38].

e De nombreuses publications ont montré une amélioration des symptomes de la
DA canine suite a une immunothérapie spécifique réalisée en fonction des
résultats des tests précédents [38].

e La DA canine est similaire a certains états atopiques de 1’homme (asthme,
rhinite allergique, DA humaine) et on peut extrapoler qu’elle implique le
méme type d’allergenes [38].

a) Acariens

Les acariens de poussieére de maison sont les principaux aéroallergénes responsables
de manifestations allergiques chez le chien [55].

Les acariens sont des arthropodes de petite taille (200 a 500 microns), dont 5 familles
du sous-ordre des acarididés sont d’intérét médical (tableau 2). On distingue les acariens de la
poussicére de maison et les acariens de stockage, qui sont présents dans les stocks de grains,
d’aliments ou de végétaux. Les acariens de stockage peuvent parfois étre retrouvés dans la
poussiere de maison [55].

Dans les maisons, les acariens se nourrissent de squames humaines et animales (débris
de peau morte et d’ongles, poils, plumes, etc.) et de moisissures. Ils se développent dans des
conditions optimales avec une hygrométrie relative supérieure a 70-80% et une température
supérieure a 20°C. En haute altitude, le taux d’humidité est plus faible et le nombre d’acariens
dans les habitations est minime [55].

Les acariens sont trouvés en grande quantit¢ dans les piéces de literie (matelas,
oreillers, sommiers), les moquettes, les tapis, I’intérieur des fauteuils et des divans, les
plinthes et les jouets en peluche [26].

L’allergénicité ne dépendant pas de la viabilit¢ des acariens et les allergénes étant
présents dans I’environnement tout au long de 1’année, les symptomes d’une allergie aux
acariens de poussiere de maison sont en général perannuels, chez ’homme comme chez
I’animal [55].

En Europe, les pourcentages d’IDR positives aux deux espéces de Dermatophagoides
(D. farinae et D. pteronyssinus) chez les chiens atteints de DA sont trés €levés [S5]. Par
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exemple une étude a montré que respectivement 80% et 21 % de chiens atteints de DA sans
allergie alimentaire ou DHPP associée présentaient des IDR positives a D. farinae et D.
pteronyssinus. Certaines de ces réactions pourraient cependant étre des faux positifs [14].
Contrairement a ce que 1’on observe chez I’homme, qui réagit principalement a D.
pteronyssinus, la majorité des réactions positives sont des réactions a D. farinae chez le chien
[55].

Il a ét¢ montré que les feces sont la principale source d’allergénes des acariens;
Cependant des allergeénes d’origine corporelle ont aussi été identifiés [88, 55]. Les feces et les
allergénes d’un diametre de 10 pm ou moins peuvent rester en suspension dans 1’air pendant
environ 5 minutes avant de retomber sur le sol. Toutefois la plupart des allergénes ont un
diametre de 10 a 40 pm et ne restent donc pas en suspension [63]. Ceci pourrait expliquer
certaines localisations préférentielles des 1ésions de DA chez le chien comme les doigts, le
menton, ’abdomen, qui sont des zones en contact avec le sol, dans I’optique d’une
pénétration transcutanée des allergénes (qui reste a confirmer)[55].

Des allergeénes majeurs d’acariens ont été¢ mis en évidence chez I’homme, par exemple
Der p I (25 kD) et Der p II (14 kD) pour D. pteronyssinus. Les études réalisées semblent
montrer que ces molécules ne sont pas des allergénes majeurs pour le chien. Cependant deux
peptides de fort poids moléculaire (80-90 kDa) sont considérés comme les allergénes majeurs
de D. farinae chez le chien [55].

b) Pollens

Les pollens sont des grains microscopiques (ou microspores) provenant des étamines
des plantes a fleurs. Ils sont transportés par le vent ou par les insectes pour assurer la
fécondation des plantes femelles. Ils mesurent 5 a 200 microns. La plupart des pollens sont
arrétés par les voies aériennes supérieures [25].

Il existe des pollens d’arbres (bouleau, chéne, platane, cypres, tilleul, saule...), de
graminées (céréalieres et fourrageres), et d’herbacées (armoise, ambroisie, pissenlit, plantain,
pariétaire...) [70].

La sensibilisation aux pollens est facilitée par leur faible taille (suspension dans 1’air,
pénétration dans les voies respiratoires), et leur quantité souvent importante dans
I’atmospheére [25]. Les particules fortement allergéniques des pollens résultent de leur
libération par la collision des grains avec les surfaces solides de I’environnement [25].

La prévalence des pollinoses chez les carnivores domestiques est plus faible dans les
études européennes qu’aux Etats-Unis. Toutefois, elle n’est pas négligeable et il convient d’en
tenir compte dans la mise en place des traitements spécifiques [70]. Par exemple, une étude
francaise portant sur 449 chiens a montré que 5,1 % des chiens atteints de DA sans allergie
alimentaire ou DHPP associée présentaient des IDR positives au pollen de saule [14].
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Ordre : Acariens
Sous-ordre : Acarididés

- Famille des Pyroglyphidés (acariens dits « de la poussiére de maison »)
e Dermatophagoides farinae

Dermatophagoides pteronyssinus

Dermatophagoides microceras

Euroglyphus maynei

Pyroglyphus spp

- Famille des Psoroptidés
e Psoroptes spp
e Otodectes cynotis

- Famille des Sarcoptidés
e Sarcoptes spp

- Famille des Acaridés (acariens dits « de stockage »)
Acarus siro

Acarus farris

Tyrophagus putrescentae
Tyrophagus longior

- Famille des Glycyphagidés (acariens dits « de stockage »)
e Glyciphagus domesticus
e Glyciphagus destructor
¢ Blomia tropicalis

Tableau 2 : Taxonomie des acariens d’intérét médical [55]

c) Moisissures

En allergologie humaine, les moisissures les plus importantes sont Aspergillus,
Cladosporium et surtout Alternaria, qui est 1'une des principales moisissures sporulée de
I’atmosphere. Les moisissures se développent préférentiellement en milieu humide [26].

Une étude menée en France a montré qu’environ 9 % de chiens atteints de dermatite
atopique sans allergie alimentaire ou DHPP associ¢e présentaient des IDR positives a un
mélange de moisissures [14].
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d) Phaneres

Des IDR positives sont décrites chez des chiens atteints de DA pour les plumes, les
squames, les poils d’animaux [38]. Ces résultats sont probablement a moduler.

Ainsi, les plumes sont surtout des « nids » a acariens [70].

Tester les squames de chien chez un chien est inutile car I’interprétation des tests est
impossible et ne débouche sur aucun traitement. On observe assez rarement des IDR positives
a D’extrait « phaneres de chat» chez le chien. Il convient de n’en tenir compte que si la
corrélation avec I’environnement est ¢vidente [70].

Tester les squames humaines peut étre décevant car ces extraits sont d’une qualité
irréguliere d’un lot de fabrication a un autre [70].

e) Autres allergenes et latex

Des IDR positives sont décrites chez des chiens atteints de DA pour le coton, la laine,
le kapok, le lin, le tabac, le papier journal, la blatte [14, 38].

Une étude portant sur 25 chiens atopiques a montré des IDR positives a ’extrait de
blatte pour 4 d’entre eux, avec une anamnese mettant en évidence la présence de blattes dans
leur environnement [50]. Il pourrait étre intéressant d’inclure cet extrait dans une batterie
diagnostique [70].

Aucune étude publiée n’a encore mis en évidence une réaction cutanée positive a
I’allergene latex.

[.1.4 Diagnostic de la dermatite atopigue canine

Le diagnostic de la DA canine est avant tout clinique et repose sur I’observation de
critéres majeurs et mineurs apres ¢limination des causes parasitaires du prurit. Le recours aux
tests allergologiques n’est indiqué que dans le cadre du diagnostic étiologique de la DA et du
choix d’une éventuelle immunothérapie spécifique [64]. La figure 2 indique la conduite a
tenir face a un chien allergique.

a) Diagnostic clinique

e Motif de consultation

Le prurit est le motif de consultation le plus fréquent, qu’il s’agisse de grattage, de
léchage ou de frottement. Ce prurit touche fréquemment des zones non Iésionnelles en début
d’évolution, ce qui est I’'une des principales caractéristiques de la DA canine [64]. Ainsi, dans
I’é¢tude de Willemse en 1983, les deux tiers des prurits de la face sont alésionnels [95].
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e Lésions

Les principales localisations du prurit et des lésions de DA canine sont la face
(cheilite, région périauriculaire et blépharite), les ars et les doigts. D’autres localisations sont
trés évocatrices, mais rarement observées : pli du coude, du jarret [64].

Si des Iésions primaires sont présentes, il s’agit le plus souvent d’érythéme et parfois
de papules. Les Iésions secondaires sont fréquentes : excoriations, alopécie, lichénification,
coloration rouge orangée des poils par la salive [64].

e Aqge aux premiers symptomes

Dans plus de 75 % des cas, les symptomes apparaissent entre 6 mois et 3 ans [95, 67].
Ces premiers symptomes peuvent étre trés frustres et ne pas constituer un motif de
consultation : érythéme des conques auriculaires, 1échage des doigts... Dans certaines races
comme le Shar Pei ou le West Highland White Terrier, les symptomes peuvent apparaitre des
I’age de 3-4 mois [64].

e Réponse a la corticothérapie

Une bonne réponse a la corticothérapie est observée lors de DA canine non
compliquée. Une réponse nulle ou modérée a une corticothérapie oriente le diagnostic en
premier lieu vers une ectoparasitose. Toutefois, certaines ectoparasitoses et plus
particulicrement la gale sarcoptique sont parfois corticosensibles au début de leur évolution
[64].

e Réponse a I’antibiothérapie

Une disparition du prurit et des 1ésions aprés une antibiothérapie ne permet pas
d’exclure un diagnostic de DA, la folliculite bactérienne étant une complication tres fréquente
de la DA chez le chien [70].

e Critéres de diagnostic

Des critéres de diagnostic de la DA canine ont été proposés par Willemse en 1986 a
partir des critéres de Hanifin et Rajka utilisés en dermatologie humaine [94] (tableau 3).
D’aprés Willemse, il faut observer au moins 3 critéres majeurs et 3 critéres mineurs chez un
chien pour conclure a une DA.

Toutefois ces critéres présentent des limites : certains sont de définition vague

(dermatite chronique ou récidivante) ou d’observation rarissime (hyperhidrose), d’autres sont
fréquemment observés chez des animaux non atopiques (conjonctivite bilatérale). De plus

22



certaines complications ou maladies associ¢es a la DA canine y sont absentes : dermatite a
Malassezia, DHPP, otite bilatérale [64].

C’est pourquoi une tentative de réévaluation et de mise a jour de ces criteres a été faite
en 1998 par Prélaud et coll (tableau 4). L’observation d’au moins 3 des nouveaux critéres
majeurs permettrait de poser un diagnostic de DA avec une sensibilité et une spécificité
d’environ 80 %. Ces nouveaux criteres majeurs sont en cours de validation. Les nouveaux
critéres mineurs ne sont pas encore validés et ne sont que des signes d’appel [67].

b) Diagnostic différentiel

Des raclages cutanés sont systématiquement réalisés pour exclure une origine
parasitaire de 1’affection. En effet, les ectoparasitoses sont les principales dermatoses a
différencier d’une dermatite allergique: gale sarcoptique, trombiculose, démodécie,
cheyletiellose. Aucun diagnostic d’allergologie ne peut étre porté tant que I’hypothése d’une
ectoparasitose n’a pu étre formellement exclue [70, 94].

Une DHPP et une allergie alimentaire sont recherchées, respectivement par un
controdle parasitaire et la mise en place d’un régime d’éviction.

L’examen histopathologique de biopsies cutanées montre une dermatite périvasculaire
superficielle, hyperplasique et spongiotique peu spécifique [59]. Il ne permet généralement
pas de trancher entre les différentes dermatites allergiques [6].

c) Complications

Un examen cytologique des Iésions cutanées (calque ou scotch test) est
systématiquement mis en ceuvre. Il permet de mettre en évidence les complications
bactériennes ou fongiques qui accompagnent fréquemment les dermatites allergiques. Un
traitement approprié¢ de ces complications est nécessaire avant d’envisager un diagnostic
allergologique [70].
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Au moins 3 critéres majeurs

1- Prurit
2- Aspect et localisation des 1ésions :
» Atteinte de la face et/ou des membres
» Lichénification du pli du jarret et/ou de la face craniale du carpe
3- Dermatite chronique ou récidivante
4- Race prédisposée ou antécédents familiaux

Au moins 3 critéres mineurs

1- Début entre 1 et 3 ans

2- Erythéme facial

3- Conjonctivite bilatérale

4- Pyodermite superficielle

5- Hyperhidrose

6- Intradermo-réactions positives
7- IgE spécifiques ¢levées

8- IgGd spécifiques €levées

Tableau 3 : Criteres de diagnostic de la dermatite atopique canine d’apres Willemse en 1986
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Au moins 3 critéres majeurs

1- Apparition des symptomes entre 6 mois et 3 ans

2- Prurit corticosensible

3- Pododermatite bilatérale érythémateuse interdigitée antérieure
4- Erythéme de la face interne des conques auriculaires

5- Cheilite

Critéres mineurs (non validés, signes d’appel)

1- Race prédisposée ou antécédents familiaux

2- Dermatite chronique ou récidivante depuis plus de 2 ans
3- Pelage terne

4- Lésions du pli du jarret

5- Dermatite de léchage

6- Hyperhidrose

7- Antécédents d’urticaire ou d’angicedéme

8- Aggravation saisonniere des symptomes

9- Aggravation lors de passages dans I’herbe

10- Variation des symptomes en fonction du lieu de sé¢jour

Tableau 4 : Nouveaux critéres de diagnostic de la dermatite atopique canine, en cours de

validation, proposés par Prélaud et Coll en 1998 [67]
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Figure 2 : Arbre décisionnel face a un chien allergique (modifié de [6])




d) Diagnostic étiologique

Les tests allergologiques n’ont pas de place dans le diagnostic proprement dit de la
DA canine : leur valeur prédictive positive est trop faible chez les carnivores domestiques
dans le cadre du diagnostic différentiel des dermatoses prurigineuses. Leur seule indication
est donc la recherche des allergénes sensibilisants dans le but de mettre en ceuvre une
immunothérapie spécifique [70, 13].

Tests in vivo

e Intradermoréactions (IDR)

Les IDR sont utilisées depuis de nombreuses années en dermatologie vétérinaire. Leur
principe consiste théoriquement a mettre en évidence in vivo la présence d’IgE spécifiques
d’allergénes fixées sur les mastocytes cutanés, en reproduisant le mécanisme
d’hypersensibilité par I’injection de I’allergene. L’allergéne se lie au fragment Fab de 2
molécules d’IgE voisines a la surface du mastocyte, ce qui conduit a leur pontage, a un afflux
de calcium et a la dégranulation mastocytaire. Les médiateurs libérés in situ sont a 1’origine
de I’apparition d’un cedéme, d’un érythéme, et éventuellement d’un prurit. Cliniquement,
cette réaction apparait sous la forme d’une plaque ortié¢e [70, 6].

La présence d’une réaction positive ne permet que de déceler la présence d’IgE
spécifiques fixées sur les mastocytes cutanés, simple reflet de ’atopie, sans présumer en rien
de leur responsabilité¢ dans le déclenchement et/ou I’exacerbation des signes cliniques [17].
Une IDR positive ne démontre donc qu’une simple sensibilisation. Les IDR sont la méthode
de référence pour diagnostiquer une sensibilisation a un allergéne [78].

Plusieurs laboratoires commercialisent des kits d’IDR a usage vétérinaire. Il s’agit
d’extraits a usage humain dilués afin d’obtenir une présentation vétérinaire ; un extrait de
puces est alors ajouté a la gamme. Les résultats obtenus avec les différentes batteries semblent
comparables. Il faut préférer 1’utilisation des allergenes standardisés biologiquement (chez
I’homme), dont 1’allergénicité est supposé€e constante, mais qui malheureusement sont rares

[6].

La conservation des allergénes se fait a + 4°C, pour limiter les phénomeénes de
dénaturation et de contamination [72]. L’utilisation de I’histamine comme témoin de
conservation des allergénes n’est pas possible, car cette molécule se dégrade beaucoup plus
lentement que les allergeénes [65].

Les allergenes testés sont des extraits d’acariens, de pollens, un extrait de
Ctenocephalides felis felis et certains allergénes non saisonniers (squames, moisissures...). Le
choix des allergeénes est fonction du lieu d’exercice. Il est toujours intéressant de prendre
contact avec un allergologue en médecine humaine pour connaitre les allergenes dominants et
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les calendriers polliniques de sa région. Les mélanges ne sont pas utilisables, car ils
conduisent a des dilutions des allergeénes dans la préparation. Une exception peut étre faite
pour les allergénes des graminées, qui présentent une forte antigénicité croisée [6].

Il faut bien s’assurer que 1’animal a tester ne prend pas de traitement susceptible
d’interférer avec les IDR (tableau 6).

L’animal est placé en décubitus latéral, éventuellement sous anesthésie générale, et est
tondu sur le thorax au niveau d’une zone sans Iésion. Les sites d’injection sont matérialisés a
I’aide d’un marqueur, espacés d’environ 1 cm. Environ 0,05 mL de solution allergénique sont
injectés a chaque point par voie intradermique stricte, de maniére a ce que toutes les papules
formées soient de taille identique. Des témoins positif et négatif sont définis, en injectant
respectivement de 1’histamine et du diluant au niveau de 2 sites d’injection. Une réaction
positive a [I’histamine ne signifie pas toujours que des traitements médicamenteux
n’interférer