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GLOSSAIRE 

 

Atrophie épidermique : Diminution de l’épaisseur de la couche non cornée de l’épiderme 

par diminution de la taille ou du nombre des cellules. 

 

Atrophie folliculaire : Involution progressive avec rétraction voire miniaturisation du 

follicule pileux. 

 

Bulge folliculaire : Amas de kératinocytes rattaché à la gaine externe, servant de point 

d’attache du muscle arrecteur pilaire. 

 

Dystrophie folliculaire : Anomalie acquise de la croissance, du développement folliculaire. 

 

Hyperkératose épidermique  : Augmentation de l’épaisseur de la couche cornée de 

l’épiderme, se traduisant macroscopiquement par des squames résultant de l’élimination 

accrue de matériel corné. 

 

Hyperkératose orthokératosique  : Trouble de la kératinisation caractérisé par l’absence de 

structures nucléaires dans les cellules de la couche cornée de l’épiderme , avec augmentation 

de taille de la couche cornée. Il en résulte la formation de squames. 

 

Kératinisation trichilemmale  : La gaine épithéliale externe produit une kératine compacte, 

éosinophile et feuilletée. En phase anagène, elle est observée au-dessus de l’abouchement de 

la glande sébacée et de la zone de désintégration de la gaine épithéliale interne. A partir de la 

phase catagène, elle se place à la base du follicule et s’étend sur la totalité du follicule. Lors 

de kératinisation trichilemmale excessive, la kératine est très brillante, éosinophile et 

amorphe.  

 

Poils villeux : Poils constituant le duvet, non encore stimulés par les androgènes : ils sont 

fins, courts et non pigmentés, très peu visibles.  
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INTRODUCTION 

 

 Les affections cutanées constituent un des premiers motifs de consultation chez le 

chien. Parmi celles-ci, les dermatoses liées aux hormones sexuelles sont relativement rares, 

mais se caractérisent le plus souvent par une alopécie pouvant être très étendue et représentant 

un préjudice esthétique majeur. Les symptômes généraux souvent associés peuvent être 

sévères. Les signes cutanés sont en général peu spécifiques, ils consistent classiquement en 

une baisse insidieuse de la qualité du pelage, qui devient terne, cassant, s’emmêle, tombe au 

moindre frottement ou brossage pour évoluer finalement en une alopécie bilatérale et 

symétrique touchant principalement les flancs et le thorax, bien que la localisation puisse 

varier selon les entités. Une hyperpigmentation des zones alopéciques est fréquente.  

Le diagnostic de ces affections est difficile, d’autant plus que certaines de ces 

dermatoses, comme l’alopécie X et l’alopécie récidivante des flancs, sont d’autant plus 

complexes à diagnostiquer et à traiter que l’étiologie de ces affections n’est pas connue 

actuellement. On suspecte un dysfonctionnement folliculaire dans lequel les hormones 

sexuelles pourraient jouer un rôle sans que cela soit prouvé.  

 

La première partie de cette thèse s’appuie sur une thèse bibliographique précédente 

soutenue en 2007 par le Dr Béatrice Laillet sur ce même sujet. Nous nous proposons de mettre 

à jour et de synthétiser les données bibliographiques actuelles concernant le rôle des 

hormones sexuelles dans la physiologie de la peau e t la régulation du cycle pilaire, et les 

dermatoses associées aux hormones sexuelles.  

 Nous présenterons donc tout d’abord les connaissances récentes concernant le cycle 

pilaire, en nous appuyant notamment sur les données de la dermatologie humaine, et 

concernant les effets des hormones sexuelles sur la peau et le cycle pilaire, chez l’homme et 

chez le chien. Cette partie n’est pas exhaustive et vise à constituer un complément par rapport 

à la thèse du Dr Laillet.  

 Nous étudierons ensuite les principales endocrinopathies sexuelles à expression 

cutanée dans l’espèce canine, puis les dermatoses caractérisées par une alopécie d’apparence 

endocrine, mais dont la pathogénie n’est pas élucidée à ce jour, et qui pourraient impliquer les 

hormones sexuelles. Enfin, nous nous intéresserons aux modifications du pelage liées à la 

stérilisation, une entité connue mais prise en compte depuis peu.  

 La deuxième partie consiste en l’élaboration et l’analyse des résultats d’un 

questionnaire destiné aux vétérinaires praticiens : les questions concernent la plupart des 

entités évoquées précédemment dans la partie bibliographique, et s’intéressent à l’expérience 

clinique des vétérinaires interrogés concernant ces dermatoses dans l’espèce canine.  
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I. Données récentes concernant les effets des hormones sexuelles sur la peau et le 

cycle pilaire 

 

A. Le cycle pilaire  

 

1. Les phases du cycle pilaire : anagène, catagène et télogène 

 

Le cycle pilaire est principalement décomposé en trois phases : il s’agit des phases 

anagène, catagène et télogène. 

La phase anagène est la phase de croissance active du poil, pendant laquelle une tige 

pilaire pigmentée est générée dans le bulbe pileux, on y observe une prolifération massive de 

cellules épithéliales. Elle peut durer de quelques mois à quelques années,  comme c’est le cas 

chez le Caniche (Cerundolo et al., 2006). Elle peut être divisée en 6 stades : les kératinocytes 

prolifèrent entre la papille dermique et le poil précédent qui est toujours présent, des cellules 

se différencient au-dessus de la papille dermique pour former la gaine épithéliale interne qui 

va entourer le germe du nouveau poil en croissance, le bulbe s’enfonce de plus en plus 

profondément dans le derme jusqu’à atteindre sa position la plus basse dans le tissu sous-

cutané, à la fin du stade anagène III (Figure 1). Les premiers granules de mélanine 

apparaissent à ce stade. Le poil précédent peut être encore présent, il tombe alors que la tige 

pilaire grandit. Elle atteint l’infundibulum en anagène V, et émerge par l’ostium en anagène 

VI (Müntener et al., 2011). 

 

Figure 1 : Schéma du follicule pileux en phase anagène (sous-stade IIIc) 

 
 

APM : muscle arrecteur du poil ; DP : papille dermique ; IRS : gaine épithéliale interne ; ORS : gaine épithéliale 
externe ; SG : glande sébacée ; hair shaft : tige pilaire ; hair bulb : bulbe pileux 

D’après Müntener et al., The canine hair cycle – a guide for the assessment of morphological and 

immunohistochemical criteria (2011). 
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La phase catagène est une phase d’involution rapide, on y observe une constriction et 

un raccourcissement du bulbe pileux ; le déclenchement de cette phase est imprévisible et 

asynchronisé chez le chien (Miller et al., 2001), le processus s’amorce lorsque de nombreux 

kératinocytes deviennent simultanément apoptotiques. Cette phase est subdivisée en 8 stades : 

La production de mélanine cesse dès le stade catagène II. Le bulbe devient plus étroit et le 

follicule raccourcit dès le stade catagène III, jusqu’à former une forme de massue en catagène 

V. La papille dermique s’extrait du bulbe pileux et une bande de cellules épithéliales se forme 

entre la papille et le germe du nouveau poil en catagène IV(Figure 2). On y trouve de 

nombreuses cellules apoptotiques. Le follicule continue à raccourcir, en catagène VIII, le poil 

précédent et le germe du nouveau poil sont tous deux contenus dans le derme (Müntener et 

al., 2011). 

 

Figure 2 : Schéma du follicule pileux en phase catagène (sous-stade VI) 

 
 

APM : muscle arrecteur du poil ; DP : papille dermique ; IRS : gaine épithéliale interne ; ORS : gaine épithéliale 
externe ; SG : glande sébacée ; club hair : poil en forme de massue  ; epithelial strand : bande de cellules épithéliales 

D’après Müntener et al. (2011) 

 

La phase télogène dure plusieurs mois chez l’homme comme chez le chien, et 

correspond à la phase où la papille dermique se détache pour donner naissance à un nouveau 

poil, après une durée d’arrêt du cycle. Elle est classiquement décrite comme la phase de repos 

du cycle pilaire. La partie proximale de la tige pilaire précédente apparaît dépigmentée. Il a 

été montré qu’il s’agit en réalité d’une phase de changements majeurs d’activité des gènes 

régulateurs (Lin et al., 2004) ; certaines protéines régulatrices, comme le récepteur aux 

œstrogènes par exemple, sont très exprimées durant cette phase (Ohnemus et al., 2006). Il a 

récemment été proposé que la phase télogène peut être divisée en deux sous-phases : pendant 

la première, le follicule est réfractaire aux stimuli de croissance du poil, tandis que la seconde 

est une phase dite « compétente » car les cellules souches du bulbe pileux deviennent très 

sensibles aux facteurs d’induction de la phase anagène (Plikus et al., 2008). Il ne s’agit donc 
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pas d’une phase de quiescence comme on a pu le penser. Ainsi, après une durée variable de la 

phase télogène, lorsqu’une concentration seuil d’activateurs des cellules souches est atteinte, 

une nouvelle phase anagène commence (Paus et Foitzik, 2004). L’enchaînement des phases 

du cycle pilaire est présenté dans la figure 3. 

 

Figure 3 : Les phases du cycle pilaire 

 
 

D’après Müntener et al. (2011) 

 

2. Deux nouvelles phases du cycle pilaire, récemment introduites 

La libération et la chute du poil ont été décrites en dermatologie humaine comme 

constituant une phase distincte, nommée phase exogène (Milner et al., 2002 ; Stenn, 2005). 

Selon le type de poil et l’espèce, la chute peut se produire à tout moment du cycle, mais le 

plus souvent en phase anagène (Stenn, 2005 ; Higgins et al., 2009). Chez le chien, il a été 

montré que la chute de l’ancien poil se produit pendant la phase anagène IV suivante au plus 

tard (Milner et al., 2002 ; Higgins et al., 2009). Il s’agit de la phase où les signaux de 

libération du poil sont donnés : la perte du poil est donc plutôt considérée comme un 

processus actif (Stenn, 2005).  

De plus, pour décrire les follicules pileux ayant perdu leur poil et restant vides un 

certain temps avant la prochaine phase anagène, les termes de « kénogène » et de 

« téloptose » ont été récemment introduits (Rebora et Guarrera, 2004). Après la phase 

télogène, le poil peut donc rester en phase kénogène après la chute du poil pendant une durée 

indéterminée, ou passer directement à la phase anagène suivante. Bien qu’on observe 

beaucoup de follicules kénogènes et une durée plus longue de cette phase en cas d’alopécie 

androgénétique  chez l’homme, cette phase est considérée comme physiologique : en effet, 

chez l’enfant, la 5-α-réductase, impliquée dans la pathogénie de l’alopécie androgénétique, 

n’est pas encore activée : ils ne peuvent donc être atteints, or la phase kénogène a également 

été observée chez l’enfant. On pense qu’il s’agit de la réelle phase de repos du cycle pilaire 

(Rebora et Guarrera, 2002 et 2004). La durée et la fréquence de cette dernière varient 

probablement, notamment avec l’âge.  

On pensait initialement que le poil tombait parce que poussé par le poil suivant, mais il 

existe plusieurs arguments contre cette théorie : le poil en croissance est contenu dans sa 

propre gaine, séparé du poil en phase télogène. De plus, plusieurs poils peuvent coexister dans 

le même follicule de façon normale, ou de façon pathologique lors de conditions 

trichostatiques (Rebora, 2004).  

Il est donc à présent envisagé que le follicule pileux puisse avoir deux évolutions 

possibles : une évolution classique où la phase télogène coïncide avec la phase anagène d’un 

nouveau poil, qui remplace l’ancien lorsque celui-ci est libéré (la durée de la phase télogène 

permet au poil suivant de terminer sa différenciation en poil épais et pigmenté) ; ou une 

évolution alternative où la chute du poil, ne coïncidant pas avec une nouvelle phase anagène, 

laisse le follicule vide, en phase kénogène : ces deux évolutions sont présentées de façon 
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intégrée au cycle pilaire par la figure 4. Il est envisageable que dans un groupe de follicules, 

un turn-over se produise de façon à ce que chaque follicule connaisse une phase de repos de 

durée prédéterminée (Rebora, 2004). 

 

Figure 4 : Les deux évolutions possibles du cycle pilaire après la phase télogène 

 

 

 

Après la phase télogène, le follicule peut perdre son poil et rester en phase kénogène pour une durée  indéterminée, ou 
passer directement à la prochaine phase anagène , l’ancien poil sera alors perdu plus tard.  

Old club hair : poil en forme de massue ; hairless follicule : follicule dépourvu de poil, en phase kénogène 

D’après Müntener et al. Canine noninflammatory alopecia : a comprehensive evaluation of common and 

distinguishing histological characteristics  (2012). 
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3. Cycle pilaire et alopécie 

Dans une étude de 2012 réalisée par Müntener et al. sur 76 chiens alopéciques et 38 

chiens témoins sans atteinte dermatologique, les chiens du groupe témoin ont montré 39,9% 

de follicules anagènes, 30.6% de follicules télogènes et kénogènes, 2,4% de follicules 

catagènes, et 27,2% de stades indéterminés.  

Concernant les types de pelage, 7 groupes ont été considérés : les chiens au pelage 

court et fin, long et fin, les chiens nordiques, les chiens au pelage dru, les chiens au pelage 

long avec un sous-poil dense, les chiens au pelage dominé par la phase anagène comme le 

Caniche, et les chiens au pelage normal, comme le Labrador ou le Berger allemand, ne 

présentant pas les caractéristiques des autres groupes. Les chiens témoins au pelage long ou 

dru ont moins de follicules télogènes que les chiens témoins au pelage normal. Les chiens 

témoins au pelage fin et court ont davantage de follicules en anagène précoce et moins de 

follicules en anagène tardif que les chiens au pelage fin et long. La phase anagène tardive est 

en effet une phase de croissance continue. De plus, les chiens au pelage dru montrent 

davantage de follicules catagènes que ceux au pelage long. 

Concernant les chiens alopéciques, l’examen clinique, les examens complémentaires, 

les résultats des biopsies ont permis de poser le diagnostic final : 21 cas d’alopécie X chez des 

chiens nordiques, 12 cas d’alopécie de cause inconnue chez des chiens nordiques, 13 cas 

d’alopécie récidivante des flancs, 3 cas d’hyperœstrogénisme, 15 cas d’hypercorticisme et 12 

cas d’hypothyroïdie. Parmi les cas d’alopécie X cependant, 15 cas ont été fournis par une 

autre étude (Frank et al., 2006). 

 

Chez les chiens alopéciques, on observe une augmentation du pourcentage de 

follicules kénogènes pour un même type de pelage par rapport aux chiens sains, et une 

diminution des stades anagène et catagène. Il a été suggéré que l’augmentation des follicules 

en phase kénogène est le seul vrai indicateur d’alopécie. Les auteurs de cette étude suggèrent 

qu’il existe jusqu’à 20% de follicules en phase kénogène dans le pelage sain d’un chien : au-

delà, on aurait une hypotrichose ou une alopécie.  

Les chiens alopéciques ont également davantage de follicules présentant une 

kératinisation trichilemmale excessive et des anomalies de développement. Chez les chiens 

alopéciques au pelage long, l’atrophie folliculaire est plus fréquente. L’hyperkératose 

infundibulaire est également plus fréquente, ainsi que l’hyperpigmentation diffuse ou 

multifocale marquée.  

L’atrophie folliculaire est observée principalement pour les follicules kénogènes : 

l’atrophie survient donc après la phase télogène ; on a donc probablement un manque de 

stimulus approprié et/ou une absence de la cellule souche ou germinative folliculaire 

appropriée. Chez les rongeurs par exemple, la croissance du follicule pileux est initiée par des 

cellules souches présentes au niveau du bulge folliculaire, activées par des signaux de la 

papille dermique (Hsu et al., 2011). Chez le chien, des cellules souches folliculaires sont 

présentes au niveau de la gaine externe, mais leur rôle dans l’atrophie n’a pas été étudié 

(Kobayashi et al., 2009).  
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Le fait qu’on observe dans cette étude de Müntener et al. (2012) plus de follicules 

kénogènes et d’atrophie folliculaire en cas d’alopécie suggère que c’est l’induction du stade 

anagène qui est défectueuse dans les désordres du cycle pilaire. Ceci peut être dû à un 

dysfonctionnement des signaux stimulant les cellules souches, ou des précurseurs de ces 

cellules. Ceci est en contradiction avec les résultats d’études antérieures, suggérant une 

induction prématurée ou un maintien défectueux de la phase catagène dans l’alopécie X et 

l’alopécie récurrente des flancs (Cerundolo, 2009). Dans l’alopécie X notamment, Pascucci et 

al. (2005) rapportent en effet une apoptose massive et précoce des kératinocytes du follicule 

pileux. 

 

B. Les effets des hormones sexuelles sur la peau et le cycle pilaire 

La papille dermique est une structure spécialisée située à la base du follicule pileux, 

impliquée dans l’induction du développement folliculaire et la maintenance de la croissance 

du poil. Les stéroïdes peuvent agir sur le follicule pileux par l’intermédiaire de cette structure. 

 

1. Les œstrogènes 

a. Dans l’espèce humaine 

(1) Les récepteurs 

 

Dans le cuir chevelu de l’homme, il a été montré (Thornton et al., 2003a et b) qu’ERβ 

est le récepteur aux œstrogènes prédominant. On retrouve ERβ dans la gaine épithéliale 

externe des follicules, dans les kératinocytes, et dans les fibroblastes de la papille dermique. 

Par contre, ERα n’y est exprimé que dans la papille dermique. Cette distribution des 

récepteurs suggère donc un rôle différent, spécifique de cellule (Thornton, 2002).  

En fin de phase anagène, la distribution des récepteurs est différente entre l’homme et 

la femme : en zone frontale et temporale du cuir chevelu, ERβ est surtout exprimé dans les 

kératinocytes chez l’homme, et surtout dans les fibroblastes chez la femme (Conrad et al., 

2005). 

De plus, dans les néoplasies bénignes des glandes sébacées, Kariya et al. (2005) ont 

montré qu’ERα est moins exprimé que dans celles des glandes saines. Ce pourrait être un 

facteur favorisant la croissance tumorale, ou une conséquence de celle-ci.  

 

Il existe une autre famille de récepteurs exprimés dans la peau, nommés récepteurs liés 

aux œstrogènes (ERR), qui partagent d’importantes séquences de gènes avec les récepteurs 

aux œstrogènes (ER). On trouve principalement ERRα et ERRβ, mais ils ne fixent pas 

l’œstradiol et sont considérés comme des récepteurs orphelins (Bertil et al., 2008).  

 

(2) Les effets sur le cycle pilaire 

 

Les œstrogènes sont synthétisés par les ovaires et circulent dans le sang, mais ils sont 

aussi synthétisés localement : ce phénomène périphérique endocrine est actuellement 

considéré comme jouant un rôle dans le maintien de l’homéostasie des tissus périphériques 

(Sasano et al., 2008). 

Il a été montré qu’à des concentrations physiologiques, l’œstradiol stimule les 

récepteurs ERβ dans les kératinocytes, et induit leur prolifération (Verdier-Sevrain et al., 
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2004). Lors de thérapie systémique par exemple, on observe une augmentation du taux de 

prolifération, une diminution de la différenciation, une phase anagène allongée et moins de 

follicules en phase télogène.  

Des niveaux élevés d’œstrogènes pendant la grossesse sont supposés être partiellement 

responsables  de la prolongation de la phase anagène, tandis que des niveaux très bas en 

période post-partum seraient en partie responsables du passage en phase télogène et donc de 

la perte de cheveux post-partum (Simpson et al., 2004).   

De plus, l’application d’œstrogènes a été proposée pour prolonger la phase anagène 

dans le traitement des pertes de cheveux caractérisées par une phase catagène prématurée 

(Ohnemus et al., 2006). In vitro cependant, les œstrogènes inhibent l’élongation du poil et la 

prolongation de la phase anagène dans les follicules pileux occipitaux dans les deux sexes 

(Nelson et al., 2003) ; mais leur effet sur les follicules pileux fronto-temporaux dépend du 

sexe : chez la femme, la croissance pilaire y est inhibée, tandis que chez l’homme, elle est 

stimulée (Conrad et Paus, 2004). Ces différences conduisent à se demander si les œstrogènes 

n’auraient pas des effets paradoxaux sur le cycle pilaire, dépendant du site, à l’instar des 

androgènes. D’autres études in vitro menées par Nelson et al. (2003) et Ohnemus et al. (2003) 

sont en faveur d’un rôle inhibiteur de la croissance pilaire par les œstrogènes. 

L’effet majeur de l’application d’œstrogènes sur le cuir chevelu chez l’homme, in 

vivo, semble donc globalement être d’inhiber la phase catagène et donc de favoriser la 

croissance pilaire.  

 

Dans la croissance des poils pubiens et axillaires, les androgènes jouent un rôle 

majeur, mais les œstrogènes sont également actifs : en cas d’insuffisance ovarienne primaire 

chez la femme, on observe peu de poils dans ces zones, et ce problème peut être résolu par un 

traitement aux œstrogènes. Ils agissent alors directement au niveau du follicule pileux pour 

stimuler la croissance pilaire, seuls ou avec les androgènes.  

 

(3) Les effets sur la qualité de la peau chez la femme ménopausée 

 

Il a été rapporté qu’en interaction avec ERβ, les œstrogènes jouent un rôle important 

dans la cicatrisation des plaies épidermiques (Campbell et al., 2010), ainsi que dans la 

protection contre le vieillissement causé par l’exposition à la lumière (Chang et al., 2010). Les 

œstrogènes pourraient agir en améliorant l’innervation et la ré-épithélialisation (Kanda et 

Watanabe, 2005). 

Les œstrogènes maintiennent l’élasticité et l’épaisseur de la peau (Verdier-Sevrain et 

al., 2006), augmentent la synthèse d’acide hyaluronique, et stimulent la vascularisation 

(Brincat, 2000). Les fibroblastes dermiques sont les producteurs principaux de collagène de 

type I, ils expriment des récepteurs aux œstrogènes. Durant la ménopause notamment, on 

observe une diminution importante de production d’œstrogènes et de progestérone. Il en 

résulte un dessèchement et un affinement de la peau, une diminution de la quantité de 

collagène et de l’élasticité, induisant une accentuation des rides. Un traitement à base 

d’œstrogènes topiques et systémiques semble augmenter la quantité de collagène dans la peau 

du visage, ce qui pourrait être bénéfique pour les femmes ménopausées (Patriarca et al., 

2007). En réalité, les œstrogènes semblent prévenir la perte de collagène chez les femmes 

avec des niveaux de collagène élevés, et en stimuler la synthèse chez les femmes avec des 

niveaux de collagène bas. Les œstrogènes sont donc prophylactiques en début de ménopause, 

et thérapeutiques plus tardivement (Halle et Phillips, 2005). 

Les œstrogènes jouent également un rôle dans la pigmentation : en témoigne le 

« masque de grossesse », symétrique et de couleur irrégulière sur les zones exposées au soleil, 

donc principalement les joues, le front, le nez, le menton. Ce phénomène est rapporté chez 
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70% des femmes enceintes et 5 à 34% des femmes sous contraceptif oral (Halle et Phillips, 

2005). 

b. Chez le chien   

Une distribution des récepteurs similaire à celle de l’homme est retrouvée chez le 

chien. Les œstrogènes circulants favorisent l’expression de leurs récepteurs : en effet, 

lorsqu’une chienne stérilisée reçoit un implant d’œstrogènes, la concentration de récepteurs 

dans la peau devient six fois supérieure à celle de la peau normale, comme démontré par 

Eigenmann et al. (1984). La présence d’un tel implant peut notamment induire une alopécie 

des flancs, de même que les autres causes d’hyperœstrogénisme, et on observe alors une 

augmentation des récepteurs aux œstrogènes dans les zones alopéciques. Les œstrogènes 

inhibent le passage en phase anagène, causant l’alopécie, stimulent les mitoses et la 

pigmentation de la peau, à l’origine de l’épaississement et de l’hyperpigmentation, et 

diminuent la taille des glandes sébacées, et donc la production de sébum (Miller et al., 2001 ; 

Schmeitzel, 2006).  

Les résultats d’une étude de Ginel et al. (2010) montrent que les lésions prolifératives 

des glandes sébacées, chez le chien, expriment moins ERα et PR (récepteur à la 

progestérone) que les glandes saines : cela suggère que l’expression de ce récepteur est perdue  

pendant la carcinogenèse, ou que la croissance de la tumeur devient moins hormono-

dépendante pendant la progression de la carcinogenèse, comme cela a été décrit dans quelques 

tumeurs humaines (Nandi, 1995). Ce récepteur aurait donc un rôle important dans la 

maintenance des glandes saines : une diminution d’expression de ce récepteur influencerait 

ainsi le développement de tumeurs.  

Cette diminution pourrait être secondaire à une modification de production 

d’œstrogènes ou d‘androgènes. Chez la souris en effet, indépendamment du sexe, 

l’administration d’œstrogènes stimule l’expression d’ERα, tandis que les androgènes ont un 

effet inhibiteur. De plus, il a été montré qu’in vitro, AR (récepteur aux androgènes) et ERα 

s’inhibent mutuellement (Panet-Raymond et al., 2000). On peut donc supposer qu’une 

élévation des androgènes ou une stimulation des récepteurs aux androgènes produise une 

hyperplasie et inhibent l’expression d’ERα dans les néoplasies des glandes sébacées chez le 

chien.  

Ainsi, ERα pourrait avoir un effet antiprolifératif sur les glandes sébacées. 

 

2. Les androgènes 

a. Dans l’espèce humaine 

(1)  La croissance pilaire dépendant des androgènes 

 

Les androgènes sont capables de stimuler les follicules des poils villeux, qui sont fins, 

courts et non pigmentés, presque invisibles, pour induire leur transformation en follicules plus 

larges et plus profonds produisant des poils plus longs, plus épais et pigmentés. Pour cela,  ils 

altèrent de nombreux aspects de l’activité cellulaire des follicules  : ils modifient le taux de 

division cellulaire, donc la croissance du poil, c’est-à-dire la phase anagène : les poils des 

cuisses par exemple, sont trois fois plus longs chez les hommes que chez les femmes, 

croissent plus vite, et beaucoup plus longtemps (Seago et Ebling, 1985). Ils influencent 

également la différenciation, régulent la quantité de pigment produit par les mélanocytes, et 

modifient la taille de la papille dermique, qui est en relation constante avec la taill e du 

follicule et du poil (Elliot et al., 1999). 
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Les follicules pileux ont donc besoin d’être exposés aux androgènes pour leur 

transformation initiale, mais aussi pour maintenir la croissance pilaire dans la plupart des cas  : 

la croissance de la barbe, par exemple, est en effet stimulée en été (Randall et Ebling, 1991), 

probablement en réponse aux niveaux circulants augmentés d’androgènes.  

Les gènes semblent jouer un rôle important dans la croissance pilaire dépendant des 

androgènes : on observe en effet un caractère familial dans les cas de croissance excessive de 

la barbe ou d’alopécie androgénétique, de plus, la croissance pilaire et la prévalence de la 

calvitie diffèrent entre caucasiens, africains et asiatiques avec les mêmes niveaux 

d’androgènes circulants, comme montré par plusieurs études publiées dans les années 70 

(Setty, 1970 ; Ewing et Rouse, 1978). 

 

(2) Des paradoxes dans les effets des androgènes sur la croissance 

pilaire 

 

Une étude de Randall (2007) sur la régulation hormonale des follicules pileux conclut 

à un effet paradoxal des androgènes sur la croissance pilaire chez l’homme  selon la région du 

corps : en effet, ces derniers stimulent la croissance du poil sexuel dru à la puberté en région 

pubienne et axillaire chez l’homme et la femme, mais ils peuvent aussi avoir l’effet inverse 
sur certaines zones du cuir chevelu en cas d’alopécie androgénétique  : ils causent alors une 

miniaturisation des follicules pileux, qui produisent des cheveux plus courts, plus fins et 

moins pigmentés. Enfin, sur certains autres follicules pileux, comme ceux des cils, les 

androgènes semblent n’avoir aucun effet.  

De plus, on remarque une réponse intrinsèque des follicules pileux aux androgènes : 

Les follicules diffèrent par leur sensibilité et leur vitesse de réponse. De nombreuses réponses 

aux androgènes sont graduelles : chez le garçon au début de la puberté et chez la femme 

atteinte d’hirsutisme, les follicules qui répondent les premiers à la stimulation des androgènes 

sont ceux situés au-dessus de la bouche et sur le menton (Marshall et Tanner, 1970). Les 

follicules de la partie basse du visage et du cou répondent ensuite. De même, lors d’alopécie 

androgénétique, la perte des cheveux atteint progressivement les différentes zones du cuir 

chevelu. De plus, la barbe se développe beaucoup pendant la puberté, mais poursuit sa 

croissance jusqu’au milieu de la trentaine ; la croissance axillaire est maximale au milieu de la 

vingtaine, puis elle diminue rapidement ; des poils longs et pigmentés ne sont visibles dans le 

conduit auditif externe que des années plus tard et la calvitie se manifeste plutôt à l’âge mûr.  

En cas d’insensibilité complète aux androgènes, les récepteurs aux androgènes sont 

non fonctionnels et on observe une absence de poil adulte sur le corps (McPhaul, 2005) : tous 

ces poils nécessitent donc des récepteurs aux androgènes fonctionnels. Par contre, le besoin de 

chaque follicule pileux en 5α-réductase varie selon le site : les individus mâles atteints de 

déficience en 5α-réductase de type 2 présentent la pilosité pubienne et axillaire caractéristique 

de la femme, bien que la forme du corps se masculinise (Wilson et al., 1993), ce qui suggère 

que la 5α-dihydrotestostérone (produit de la transformation de la testostérone par la 5α-

réductase) est nécessaire pour stimuler les follicules spécifiques au sexe masculin : ceux de la 

barbe, de la poitrine, de la zone pubienne supérieure, tandis que la testostérone elle-même ne 

peut stimuler que la croissance pilaire des aisselles et du triangle pubien inférieur. Ainsi, pour 

stimuler le même type de changements cellulaires, certains follicules ont besoin de 5α-

dihydrotestostérone, d’autres follicules ont besoin de testostérone : c’est un autre paradoxe de 

l’action des androgènes sur les follicules pileux humains. 

 

Les hormones sexuelles étant véhiculées par le sang, ces follicules sont exposés aux 

mêmes niveaux d’hormones circulantes, on suppose donc que ces variations topographiques 

sont dues à des différences d’expression de certains gènes dans les follicules. On note que lors 
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de chirurgies cosmétiques correctrices, lorsqu’on transplante un follicule pileux, sa réponse 

aux androgènes est conservée malgré le changement de territoire (Orentreich et Durr, 1982). 

Ces différences de sensibilité aux androgènes pourraient être attribuées en partie à une 

différence d’expression du gène du récepteur aux androgènes (Lee et Chang, 2003), du gène 

de la 5α-réductase ou de la 17β-hydroxysteroid-déshydrogénase, une enzyme produisant des 

métabolites des androgènes (Ando et al., 1999). Par exemple, Eicheler et al. (1998) ont 

montré que l’activité de la 5α-réductase dans la papille dermique des follicules pileux de la 

barbe est trois fois plus importante que dans les follicules du cuir chevelu occipital. 

 

(3) Le mode d’action des androgènes sur le follicule pileux 

 

Les  androgènes agissent directement sur les cellules de la papille dermique. Ils se 

lient aux récepteurs et modifient l’expression des gènes de facteurs régulateurs, qui 

influenceront ensuite d’autres cellules-cibles. Il pourrait s’agir de facteurs paracrines solubles 

et de facteurs de la matrice extracellulaire. Les follicules expriment ainsi différents facteurs, 

d’où des réponses différentes aux androgènes (Randall et al., 1991).  

La gaine épithéliale externe semble jouer également un rôle important : elle est 

capable de former une nouvelle papille dermique et de stimuler le développement folliculaire 
(Reynolds et al., 1999). Dans les cellules de gaine épithéliale externe des follicules pileux de 

la barbe par exemple, on trouve autant de récepteurs aux androgènes que dans la papille 

dermique. La gaine épithéliale externe pourrait ainsi constituer une réserve pour remplacer les 

fonctions perdues d’une papille dermique, ou répondre directement aux androgènes pour 

faciliter les transformations du follicule pileux.  

Les androgènes jouent un rôle dans certaines affections de la peau et du poil, comme 

l’acné (Shaw, 2002), l’hirsutisme, l’insensibilité aux androgènes, la séborrhée, l’alopécie 

androgénétique. 

 

(4)  L’alopécie androgénétique  

 

C’est la cause la plus commune de perte de cheveux dans l’espèce humaine. Elle 

affecterait jusqu’à 80% des hommes à 70 ans et jusqu’à 40% des femmes à 70 ans (Gan et 

Sinclair, 2005). Les individus atteints développent initialement un affinement de la chevelure 

au niveau frontal, puis une récession progressive au niveau des tempes,  puis au milieu du 

front ; la calvitie se développe ensuite sur le vertex, puis les cheveux de la couronne sont 

perdus (Birch et Messenger, 2001). Inui et al. (2009) ont aussi observé une discrète 

desquamation du cuir chevelu et une dermatite séborrhéique.  

Les hommes fortement prédisposés développent une calvitie dès l’adolescence, mais 

l’installation des symptômes peut se produire beaucoup plus tard, jusqu’à 60 ou 70 ans.  

Moins de 15% des hommes ne sont pas atteints à 70 ans (Ellis et Harrap, 2001). Les deux 

causes sont la prédisposition génétique et les androgènes. On a une miniaturisation des 

follicules pileux sous l’effet des androgènes. Ils produisent alors des poils très courts et peu 

pigmentés.   

La durée de la phase anagène diminue à chaque cycle, les patients décrivent souvent 

des périodes de perte de cheveux excessive, surtout pendant le brossage ou le lavage des 

cheveux, ce qui est dû à l’augmentation relative du nombre de follicules pileux en phase 

télogène (Rebora, 2004). La longueur du cheveu diminue donc à chaque cycle, jusqu’à 

devenir si court qu’il n’atteint même plus la surface de la peau, contribuant à la calvitie.  

Chez la femme, on observe plutôt une perte de cheveux sur la ligne médiane le plus 

souvent, ou un affinement diffus de la chevelure sur le sommet du crâne (Shapiro, 2007), ou 

une réduction générale de la densité capillaire fronto-pariétale, mais la ligne frontale est en 
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général préservée. Cette présentation clinique est parfois observée chez le patient masculin.  

Certaines femmes, surtout en cas d’activité androgénique excessive, peuvent développer une 

présentation clinique caractéristique de l’homme. Le degré de miniaturisation du follicule 

pileux est cependant moins important chez la femme. 

 

La transmission serait polygénique : les phénotypes observés semblent suivre une 

distribution normale. De plus, le risque d’alopécie est augmenté avec le nombre de membres 

de la famille atteints, ce qui est faveur d’un héritage polygénique. Enfin, 81,5% des fils 

chauves avaient un père atteint d’un degré significatif de calvitie, ce qui est trop pour une 

transmission autosomique (Ellis et al., 1998). 

Chez les patients souffrant d’insensibilité complète aux androgènes, les récepteurs 

sont résistants aux androgènes, et on n’observe jamais d’alopécie androgénétique, ce qui est 

en faveur d’un rôle du récepteur aux androgènes dans cette dernière affection. Une association 

a été identifiée entre l’alopécie androgénétique et un polymorphisme du gène du récepteur aux 

androgènes, sur le chromosome X (Ellis et al., 2001). Ce gène est transmis de mère en fils, sa 

mutation est nécessaire mais non suffisante pour provoquer la maladie (Ellis et al., 1998). Les 

modèles actuels suggèrent l’implication d’au moins quatre gènes qui se combinent pour 

modifier l’âge d’apparition, la forme de la perte des cheveux, la progression de l’alopécie 

(Ellis et al., 2002 ; Yip et al., 2011), etc.  

 Cela n’explique pas la contribution génétique du père. En effet, une étude menée sur 

des hommes coréens par Jung et al. (2006) a rapporté une relation plus forte entre l’alopécie 

androgénétique et l’historique familial d’alopécie du côté paternel, davantage que du côté 

maternel (61,3% contre 25.7%) (Cousen et Messenger, 2010). De plus, cette étude rapporte 

que la plupart des hommes atteints de calvitie précoce ont un père qui était chauve avant 30 

ans. Enfin, les fils atteints ont souvent la même forme d’alopécie que leur père  ; tout cela 

indique que des facteurs autosomiques jouent probablement également un rôle (Habif, 2010).  

Il a aussi été montré par Hibberts et al. (1998) qu’on trouve davantage de récepteurs 

aux androgènes dans les zones du cuir chevelu atteintes de calvitie, on peut donc avoir une 

sensibilité augmentée aux androgènes en cas d’alopécie androgénétique. De plus, Lee et al. 

(2005) ont montré que l’expression d’un coactivateur du récepteur aux androgènes (ARA70) 

est moins exprimé dans les zones atteintes de calvitie, suggérant que des coactivateurs 

spécifiques du récepteur puissent être également impliqués dans l’alopécie androgénétique.   

 

La 5α-réductase est également impliquée dans la pathogénie : les individus atteints de 

déficience ne développent pas de calvitie (Imperato-McGinley et al., 1974), et 

l’administration d’un inhibiteur de cette enzyme peut permettre au poil de repousser. La 5α-

réductase assure la transformation de testostérone en dihydrotestostérone. On trouve en effet 

davantage de dihydrotestostérone dans les zones du cuir chevelu atteintes par l’alopécie 

(Schweilkert et Wilson, 1974). De plus, les follicules pileux occipitaux expriment peu de 

récepteurs aux androgènes, ils répondent donc moins à ces hormones : il s’agit de la zone du 

cuir chevelu la moins atteinte.  

L’alopécie androgénétique pourrait donc être en partie due aux effets de la 

dihydrotestostérone, agissant sur les récepteurs de la papille dermique et ca usant des 

modifications de transcription de gènes (Inui et al., 2002 ; Kwack et al., 2008 ; Kitagawa et 

al., 2009), comme ceux des facteurs paracrines : IGF-1 est un mitogène puissant qui joue un 

rôle dans le maintien de la phase anagène (Philpott, 2000), il est sécrété par la papille 

dermique sous stimulation des androgènes, et la réponse favorable au finastéride en cas 

d’alopécie androgénétique est associée à une production augmentée de ce facteur (Tang et al., 

2003). De plus, en cas d’alopécie androgénétique, les androgènes inhibent l’expression de la 

protéase nexin-1, qui stimule la croissance et la différenciation (Sonada et al., 1999) ; ils 
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stimulent également la production de TGF-β (Inui et al., 2002), qui inhibe l’activité des 

kératinocytes et stimule la synthèse de certaines caspases, promouvant donc la phase catagène 

chez la souris (Tsuji et al., 2003) et chez l’homme (Soma et al., 2002 ; Inui et Itami, 2011) : il 

contribue ainsi au raccourcissement du cycle pilaire. Les androgènes pourraient aussi 

conduire la papille à sécréter des facteurs inhibiteurs autocrines (Hamada et Randall, 2006).  

Hernandez (2004) propose que la dihydrotestostérone exerce son effet par des 

changements structuraux et anatomiques de la vascularisation ; en effet, elle stimule la 

prolifération des cellules musculaires lisses des vaisseaux sanguins (Fujimoto et al., 1994) : il 

est donc possible que le lumen des vaisseaux rétrécisse. De plus, en cas d’alopécie 

androgénétique, le flux de sang arrivant au cuir chevelu est réduit, et moins d’oxygène est 

délivré. Cette action sur la vascularisation pourrait donc être responsable de la miniaturisation 

des follicules en cas d’alopécie androgénétique. Il est possible que les effets directs sur le 

follicule pileux  et les effets sur la vascularisation cohabitent.  

Peu d’études mettent en évidence une association entre les niveaux d’androgènes 

circulants et l’alopécie androgénétique (Demark-Wahnefried, 1997 ; Sreekumar et al., 1999). 

  

L’identification de nouveaux gènes de prédisposition suggère une voie indépendante 

des androgènes, qui reste à identifier. Les différences de présentation clinique entre hommes 

et femmes peuvent être dues aux causes suivantes : les femmes ont 3 à 3.5 fois moins de 5α-

réductase que les hommes et l’aromatase est présente en plus grande quantité dans les  

follicules pileux de la femme – 6 fois plus dans les follicules frontaux par rapport à l’homme, 

et 4 fois plus dans les follicules occipitaux, ce qui peut expliquer que la femme maintient en 

général sa ligne frontale, contrairement à l’homme (Sawaya et Price, 1997).  

Le rôle des androgènes est en revanche moins clair chez la femme : les femmes 

atteintes d’hyperandrogénisme ont une forte incidence d’alopécie androgénétique (jusqu’à 

86%), mais de nombreuses femmes atteintes d’alopécie androgénétique ont une androgénémie 

normale (Olsen, 2001).  Il pourrait donc exister des mécanismes indépendants des androgènes, 

ce qui expliquerait aussi que certaines femmes atteintes ne répondent pas aux inhibiteurs des 

androgènes (Price et al., 2000).  

Les facteurs de risque de l’alopécie androgénétique chez la femme sont une puberté 

précoce, moins de naissances, une prise plus longue de contraceptifs oraux. Les femmes ayant 

allaité ou ayant des menstruations plus courtes présentent moins de risque : il semble donc 

qu’une exposition plus forte aux œstrogènes soit positivement associée à l’alopécie 

androgénétique chez la femme, tandis que la prolactine serait associée à un risque diminué. Le 

fait qu’on observe davantage d’alopécie androgénétique chez la femme après la ménopause 

est également en faveur d’un rôle possible des œstrogènes.  

Par contre, selon Yip et al. (2009), un variant du gène de l’aromatase, associé avec des 

niveaux circulants élevés d’œstrogènes, a été davantage identifié chez les femmes atteintes 

d’alopécie androgénétique, ce qui serait faveur d’un rôle inhibiteur des œstrogènes sur la 

croissance pilaire dans cette maladie. 

 

Le traitement comprend les inhibiteurs de la 5α-réductase par voie orale, comme le 

finastéride et le dutastéride (Olsen et al., 2006), qui stoppent la progression de l’alopécie chez 

plus de 90% des hommes, et permettent une régression de celle-ci dans plus de 65% des cas : 

ils diminuent les concentrations de 5α-réductase dans le sérum et le cuir chevelu jusqu’à 70% 

(Drake et al., 1999). Ils augmentent la durée de la phase anagène (Van Neste et al., 2000), on 

observe une augmentation de la densité capillaire et de l’épaisseur des cheveux après 

utilisation (Mella et al., 2010). Le finastéride est en général inefficace chez la femme, en effet 

les femmes atteintes présentent une augmentation de production de testostérone, mais pas de 

dihydrotestostérone, à la différence de l’homme (Vierhapper et al., 2003). Cependant, 
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Camacho-Martinez (2009) suggère qu’il puisse être efficace chez la femme lorsque l’activité 

androgénique est impliquée dans la pathogénie. 

Le minoxidil, en traitement topique, est associé à une vasodilatation, une angiogenèse 

et une prolifération cellulaire favorisées (Alsantali et Shapiro, 2009). 

Ce sont les deux principaux traitements, il est possible de les associer (Arca et al., 

2004 ; McElwee et Shapiro, 2012). L’option chirurgicale est la transplantation des follicules 

pileux du cuir chevelu occipital, plus résistants aux androgènes.  

Les œstrogènes sont des anti-androgènes indirects, on pense qu’en application, ils 

peuvent agir directement sur le follicule pileux comme promoteurs de la croissance pilaire  ; il 

a été montré qu’ils diminuent la durée de la phase télogène et augmentent la durée de la phase 

anagène dans le cuir chevelu. Les anti-androgènes, comme l’acétate de cyprotérone, la 

spironolactone, mais aussi le kétoconazole (Inui et Itami, 2007), sont utilisées en combinaison 

avec les œstrogènes en cas d’alopécie androgénétique de la femme. Enfin, les analogues de la 

prostaglandine pourraient être intéressants pour leur capacité à promouvoir la croissance 

pilaire (Blume-Peytavi et al., 2012).  

 

(5) L’hirsutisme 

 

Certaines zones du corps sont relativement indépendantes des androgènes : c’est le cas 

des cils, des sourcils, des parties latérales et occipitales du cuir chevelu. D’autres zones, 

comme le triangle pubien inférieur ou les aisselles, sont très sensibles aux androgènes : dans 

ces régions, les poils deviennent épais et très pigmentés même avec de faibles niveaux 

d’androgènes circulants, ces poils peuvent donc se développer dès les premiers stades de la 

puberté. En revanche, la face, le menton, la poitrine, l’abdomen inférieur sont des zones peu 

sensibles, ne répondant qu’à de fortes concentrations d’androgènes  : dans ces régions, seul 

l’homme développe des poils (Kalu et Gilling-Smith, 2008). Lorsque c’est le cas chez la 

femme, il s’agit d’hirsutisme. 

 Dans 80% des cas, la cause est un syndrome d’ovaires polykystiques : on a alors un 

hyperandrogénisme ovarien. Il peut aussi s’agir de tumeurs surrénaliennes. Lorsqu’on n’a pas 

d’hyperandrogénisme, il s’agit d’hirsutisme idiopathique. On observe une forte héritabilité de 

l’hirsutisme, ce qui peut s’expliquer par le fait que de nombreux désordres endocriniens en 

cause ont des facteurs génétiques. D’autres gènes pourraient également être impliqués. En cas 

d’hirsutisme idiopathique par exemple, on suspecte une activité trop importante de la 5α-

réductase, ou un polymorphisme du récepteur aux androgènes, ou un métabolisme modifié de 

ces derniers. 

 Le traitement consiste en l’administration d’anti-androgènes topiques ou systémiques, 

de contraceptifs oraux (qui diminuent la quantité d’androgènes circulants et synergisent les 

anti-androgènes) ou d’analogues de la GnRH. On combine souvent contraceptifs et anti-

androgènes. Dash (2013) a montré que le finastéride pouvait aussi être utilisé.  

 

(6) Le syndrome d’insensibilité aux androgènes  

 

Il s’agit d’une affection rare liée à l’X : les récepteurs aux androgènes sont alors plus 

ou moins résistants, et on peut obtenir divers degrés de fémi nisation dans le phénotype.  Il en 

existe trois formes : complète, partielle, et discrète (Jääskeläinen, 2012). Les niveaux 

hormonaux sont normaux ou élevés, ce sont leurs effets qui sont subnormaux. Les organes 

génitaux externes sont féminins, les testicules ne sont pas descendus mais produisent des 

androgènes. La différenciation des canaux de Wolff dépend de la testostérone : les personnes 

atteintes n’ont pas de canaux déférents, d’épididyme, de vésicules séminales, sauf dans de 
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rares cas où même avec une déficience complète, les patients ont présenté une activité 

résiduelle faible pouvant répondre à des concentrations locales élevées de testostérone.  

Lorsque l’insuffisance est complète, le phénotype est totalement féminin. Les patientes 

n’ont en général pas de poils pubiens ni axillaires, et pas d’acné (Bouvattier, 2010).  

Une mutation du gène du récepteur aux androgènes est détectée dans de nombreux cas 

d’insuffisance complète, beaucoup moins souvent en cas d’insuffisance partielle. Pour 

l’instant, il s’agit du seul facteur causal identifié, mais la variabilité phénotypique pourrait 

s’expliquer partiellement par des polymorphismes d’autres gènes. 

 

b. Chez le chien 

(1) Les récepteurs aux androgènes 

 

 Bratka-Robia et al. (2002) ont étudié la localisation des récepteurs aux androgènes 

dans la peau du chien. Ils ont utilisé des biopsies de peau provenant de sept endroits du corps : 

la tête, la face latérale du thorax, l’abdomen, le flanc, le dos, le périnée et la face 

craniolatérale du tibia. Des anticorps polyclonaux ont été utilisés pour la détection 

immunohistochimique des récepteurs. Dans l’épiderme, le pourcentage de cellules positives 

pour le récepteur aux androgènes était significativement plus élevé dans les prélèvements du 

thorax et du flanc que pour les autres sites, montrant ainsi des différences entre les aires 

prédisposées aux dermatoses associées aux stéroïdes sexuels et les autres.  

 

(2)  Les effets des androgènes sur la peau 

 

Des alopécies répondant à la testostérone sur certaines zones du corps ont été décrites 

chez le chien (Miller et al., 2001). Cette différence de sensibilité aux androgènes selon les 

zones pourrait s’expliquer par des différences dans l’expression des récepteurs, ou dans le 

métabolisme local des androgènes (Bamberg et al., 2004).  

De plus, en cas d’hyperandrogénisme, on observe une hyperplasie des glandes 

sébacées, circumanales, de la glande supra-caudale, et une augmentation de la production de 

sébum sous la stimulation des androgènes. Un état kérato-séborrhéique peut ainsi être induit 

par l’action des androgènes. 

 

3. La progestérone 

 

a. Dans l’espèce humaine 

La progestérone pourrait contribuer à maintenir l’élasticité de la peau (Spark et Willis, 

2012), en association avec les œstrogènes, la diminution de ces deux hormones après la 

ménopause étant associée à une perte d’élasticité et d’hydratation de la peau et à la formation 

de rides. De même, les variations de pigmentation de la peau selon le cycle pourraient être 

dues à une action synergique des œstrogènes et de la progestérone.  

 

b. Chez le chien 

On trouve moins de récepteurs à la progestérone dans les carcinomes des glandes 

sébacées, comparativement à des glandes saines ou à des glandes atteintes de tumeurs 

bénignes, comme cela a également été montré chez l’homme (Kariya et al., 2001). Le 



27 

 

récepteur à la progestérone pourrait donc être impliqué dans la pathogénie des carcinomes des 

glandes sébacées chez le chien.  

Chez l’homme, l’activation des gènes des récepteurs à la progestérone est induite et 

maintenue par les œstrogènes. Ainsi, la perte de récepteurs à la progestérone chez le chien 

pourrait être secondaire à une anomalie dans la régulation par les œstrogènes, ce qui 

expliquerait, dans les néoplasies des glandes sébacées, la diminution associée d’expression 

des récepteurs aux œstrogènes et à la progestérone.   

Il existe peu de publications indiquant que la progestérone puisse être responsable de 

troubles du pelage chez le chien, elle est alors à l’origine d’une alopécie bilatérale et 

symétrique (Fadok et al., 2006). Elle pourrait se fixer aux récepteurs des glucocorticoïdes ou 

des androgènes pour bloquer la croissance du poil.  

 

 

En conclusion, la mise en évidence en dermatologie humaine de nouvelles phases du 

cycle pilaire a conduit à en modifier la vision : la phase kénogène, et non plus télogène, est 

actuellement considérée comme la véritable phase de repos du cycle. Il a été suggéré qu’elle 

soit un indicateur d’alopécie, ce qui impliquerait plutôt un défaut d’induction du stade 

anagène à l’origine des désordres du cycle pilaire ; cela est en contradiction avec des travaux 

antérieurs. 

Par ailleurs, la papille dermique est considérée comme primordiale dans la régulation 

du cycle pilaire : de nombreux récepteurs y sont présents, notamment aux hormones sexuelles, 

mais la gaine épithéliale externe est également impliquée et comporte également des 

récepteurs.  

Chez le chien, on considère que les œstrogènes inhibent la croissance pilaire, 

contribuent à l’épaississement et la pigmentation de la peau, et réduisent la sécrétion de 

sébum. Les androgènes au contraire, semblent promouvoir la croissance pilaire et la 

production de sébum. 

 

 

II. Les endocrinopathies sexuelles à expression cutanée 

 

Les endocrinopathies sexuelles à expression cutanée demeurent rares et probablement 

sur-diagnostiquées, mais font partie du diagnostic différentiel des alopécies non-

inflammatoires. Elles sont imputées à une surproduction d’hormones sexuelles provenant des 

gonades ou des surrénales, ou à une administration de ces hormones. 

La principale manifestation cutanée associée à ces endocrinopathies est une alopécie 

bilatérale non prurigineuse épargnant la tête et les extrémités, associée à une 

hyperpigmentation. Le type d’alopécie dépend de la répartition des récepteurs hormonaux des 

follicules pileux, et de leur densité locale. Des troubles de la cornéogenèse sont parfois 

associés. Des altérations sexuelles primaires et secondaires sont généralement observées.  

Certaines entités cliniques autrefois décrites, comme l’hypersensibilité hormonale de 

la femelle non stérilisée par exemple, n’existent en fait probablement pas : les chiennes 

atteintes présentent une dermatite prurigineuse pendant ou après l’œstrus et qui semble être 

contrôlée par la stérilisation. Une hypothèse propose qu’il s’agit de cas de dermatite atopique 

exacerbée lors de ces périodes du cycle œstral (Prélaud, 1999). Néanmoins, la description de 

ces cas a été faite le plus souvent avant que la dermatite à Malassezia soit bien individualisée.  
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A. Le syndrome de féminisation du mâle 

Le syndrome de féminisation du chien mâle, bien que rare, est la plus fréquente 

endocrinopathie sexuelle à expression cutanée. 

Les chiens atteints sont principalement des animaux adultes âgés de 8 à 12 ans en 

moyenne. Certaines races seraient prédisposées, comme le Boxer, le Berger allemand, le 

Lévrier Afghan, le Berger des Shetlands, le Pékinois, le Cairn Terrier et le Braque de Weimar, 

mais aussi de petites races comme le Chihuahua, le Yorkshire terrier, le Schnauzer miniature, 

et les races naines de caniches (Miller et al., 2001 ; Gross et al., 2006 ; Liao et al., 2009).  

 

1. Étiologie 

Le syndrome de féminisation est causé le plus souvent par une tumeur testiculaire 

sécrétante. Dans certains cas, aucune tumeur n’est identifiée, on suspecte alors que la tumeur 

est microscopique ou absente. On qualifie ces cas de syndromes de féminisation 

idiopathiques. Un apport d’œstrogènes iatrogène pourrait également être en cause dans de 

rares cas (Chalmers et Medleau, 1990), par exemple lorsqu’un des membres de la famille 

reçoit un traitement d’œstrogènes topiques.  
 

Les tumeurs testiculaires en cause sont le plus souvent des sertolinomes, des 

leydigomes et plus rarement des séminomes. Les testicules tumoraux peuvent être en place ou 

ectopiques : la cryptorchidie est en effet un facteur prédisposant aux tumeurs testiculaires, et 

celles-ci semblent apparaître chez des chiens plus jeunes en cas de cryptorchidie (Liao et al., 

2009). 

La prévalence de ces trois types de tumeurs est plus ou moins équivalente selon 

différentes études rétrospectives précédemment menées. L’étude précédemment évoquée de 

Liao et al. (2009) a identifié parmi les cas de tumeurs testiculaires impliqués 34% de 

séminomes, 26% de leydigomes, 23% de tumeurs mixtes (principalement des séminomes 

associés à des sertolinomes) et 16% de sertolinomes. 

Les symptômes observés peuvent résulter d’un excès de production d’œstrogènes, 

d’un excès de conversion d’hormones mâles en œstrogènes, ou d’un déséquilibre entre les 

différentes hormones sexuelles (Gross et al., 2006). 

 

2. Pathogénie 

Les tumeurs testiculaires sont à l’origine d’une sécrétion excessive d’œstrogènes ou de 

précurseurs des œstrogènes, causant un hypoandrogénisme secondaire : les œstrogènes 

exercent en effet un rétrocontrôle négatif sur la sécrétion de LH et FSH et donc de 

testostérone.  

Cette hypersécrétion d’œstrogènes, principalement d’œstradiol, peut induire 

progressivement une aplasie médullaire très sévère, pouvant être irréversible.  

De plus, les œstrogènes inhibent le passage en phase anagène des follicules pileux, 

stimulent les mitoses dans l’épiderme, augmentent la pigmentation de la peau, réduisent la 

taille des glandes sébacées et la production de sébum, ce qui explique les symptômes cutanés 

(Miller et al., 2001 ; Schmeitzel, 2006). 
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a. Tumeurs testiculaires des cellules de Sertoli 

Le sertolinome sécrète des œstrogènes dans environ 40% des cas (Metzger et al., 

1993), et environ 25% des chiens atteints d’un sertolinome développent secondairement un 

syndrome de féminisation (Gross et al., 2006). 

L’incidence du syndrome de féminisation augmente en cas de cryptorchidie  : elle est 

de 15% en cas de localisation scrotale du testicule atteint, 50% en cas de locali sation 

inguinale, et 70% en cas de localisation abdominale. Cette incidence semble également 

proportionnelle à la taille de la tumeur (Quartuccio et al., 2012). 

 

b. Tumeurs testiculaires des cellules des tubes séminifères 

Les Boxers et Bergers Allemands sont plus particulièrement prédisposés aux tumeurs 

testiculaires des tubes séminifères. 

Le séminome est associé à un syndrome de féminisation dans 5% des cas. Cependant, 

la production d’œstrogènes par ce type de cellules néoplasiques est très rare, il est donc plus 

probable qu’un sertolinome non détecté soit en réalité associé (Metzger et al., 1993 ; Miller et 

al., 2001). 

c. Tumeurs testiculaires des cellules de Leydig 

Les Boxers sont plus particulièrement prédisposés aux tumeurs testiculaires des 
cellules de Leydig. Contrairement aux autres types de tumeurs testiculaires, la cryptorchidie 

n’en augmente pas l’incidence.  

Les leydigomes sont très rarement associés à un syndrome de féminisation. 

L’hyperœstrogénisme serait dû à une déviation métabolique hétérotypique de la cellule 

interstitielle : les androgènes seraient produits en quantité excessive et convertis en 

œstrogènes dans les tissus périphériques. Il est cependant également possible qu’un 

sertolinome non détecté y soit associé (Miller et al., 2001). 

 

3. Symptômes 

a. Symptômes cutanés 

L’alopécie n’est pas systématique. D’après Gross et al. (2006), le pelage peut d’abord 

s’éclaircir, les poils sombres peuvent même devenir roux, probablement à cause de la 

rétention prolongée en phase télogène. La perte de poils est bilatérale et symétrique et atteint 

initialement la face postérieure des cuisses et le périnée, progresse ensuite sur les flancs, 

l’abdomen, le thorax, le cou. Elle peut se généraliser, mais en épargnant la tête et les 

membres. Les poils résiduels s’épilent facilement.  

L’alopécie est rarement inflammatoire mais une folliculite secondaire, une 

prolifération bactérienne, une dermatite à Malassezia ou encore un état kérato-séborrhéique 

peuvent être observés. La peau est souvent épaissie.  Des macules hypermélaniq ues sont 

souvent observées sur le ventre, et ce phénomène semble plus précoce chez le Boxer. 

Contrairement aux autres endocrinopathies à expression cutanée, un prurit peut apparaître, 

corrélé ou non avec des complications infectieuses. 

Une dermatite linéaire s’étendant du prépuce au scrotum est très évocatrice de ce 

syndrome : on observe une zone érythémateuse, comédoneuse et hyperpigmentée, de 2 à 3 cm 

de large et de 10 cm de long, considérée comme caractéristique.  
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Dans la plupart des cas de séminomes et leydigomes, les signes dermatologiques sont 

absents. S’ils sont présents, ils sont similaires à ceux causés par un sertolinome. Un 

leydigome  peut également être associé à une hyperplasie des glandes péri -anales et de la 

glande supracaudale (Miller et al., 2001). 

 

b. Symptômes généraux 

Ils sont constants et peuvent être sévères. On observe une gynécomastie considérée 

comme typique du sertolinome, une ptôse du fourreau, les testicules peuvent être 

cryptorchides, de taille et de forme variable, et on peut y palper une tumeur : les sertolinomes 

forment en général un nodule ferme et souvent palpable (Gross et al., 2006). Le testicule 

controlatéral au testicule tumoral est souvent atrophié (England, 1995). 

Le comportement sexuel peut être modifié, avec une attraction des autres mâles, une 

position de femelle pour uriner, une agressivité augmentée. On observe parfois une 

galactorrhée. Un syndrome prostatique, identifiable par toucher rectal (signes d’hypertrophie 

ou de prostatite), peut être associé.  

La peau et les muqueuses peuvent être pâles, signant une anémie, et présenter des 

pétéchies et des ecchymoses, en relation avec une thrombocytopénie d’origine centrale. 

D’autres saignements sont parfois observés (épistaxis, méléna, hématurie) (Sanpera et al., 

2002 ; Quartuccio et al., 2012).  

 

4. Diagnostic 

Le diagnostic repose sur la présence de symptômes évocateurs ainsi que sur la 

recherche de tumeurs testiculaires par échographie. On évalue également l’imprégnation 

œstrogénique par la réalisation de frottis préputiaux et par une numération formule qui en 

montre les conséquences. 

 

a. Recherche de tumeurs testiculaires 

La recherche de tumeurs testiculaires peut s’effectuer par échographie, notamment 

pour rechercher un testicule abdominal, ou rechercher une tumeur intra-testiculaire lorsque le 

testicule est de forme et de taille normale.  

On peut également réaliser un bilan d’extension par radiographie thoracique et 

échographie abdominale : selon Fan et de Lorimier (2007), des métastases sont  présentes 

dans moins de 15% des cas. 

 

b. Bilan hormonal et frottis préputial 

Les résultats de mesure de la concentration en hormones sexuelles sont très 

inconstants. L’œstradiolémie est augmentée dans environ 30 à 50% des cas, on observe 

fréquemment une hypotestostéronémie due à un hypogonadisme secondaire ; enfin, on note 

une hyperprogestéronémie dans environ 30% des cas (Grootenhuis et al., 1990). Une 

élévation significative d’une seule de ces trois hormones peut faire suspecter une tumeur 

testiculaire à l’origine de la dermatose (Schmeitzel, 2006). 

On peut également réaliser l’examen cytologique d’un frottis préputial, qui montre une 

kératinisation des cellules muqueuses en cas d’imprégnation œstrogénique. Ce test a une 
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bonne sensibilité et spécificité pour le diagnostic des tumeurs testiculaires œstrogéno-

sécrétantes (Dreimanis et al., 2012). 

 

c. Evaluation de l’aplasie médullaire 

Une numération formule sanguine peut permettre l’observation d’une pancytopénie : 

anémie non régénérative, leucopénie et thrombopénie (Morgan, 1982). 

 

d. Évaluation des complications infectieuses et fongiques 

On peut réaliser un examen cytologique cutané (scotch-test) qui montrera des bactéries 

ou des Malassezia en grande quantité en cas de complications infectieuses.  

 

e. Biopsies cutanées 

Elles ne permettent pas de confirmer le diagnostic. 

On peut observer des lésions non spécifiques évocatrices d’endocrinopathies  : des 

follicules pileux en phase télogène principalement, une atrophie variable du follicule pileux et 

de ses annexes, une dilatation du follicule, une acanthose variable de l’épiderme, une 

hyperkératose orthokératosique et parfois hypermélanique (Gross et al., 2006). 

Rarement, il est possible d’observer des follicules en flamme, traduisant une 
kératinisation trichilemmale excessive. Dans un tiers des cas, on peut avoir un épiderme 

aminci et une atrophie des glandes sébacées (Miller et al., 2001). Enfin, des signes 

d’inflammation peuvent être visibles et traduire l’existence d’une pyodermite secondaire.  

Le diagnostic différentiel de cette affection inclut toutes les endocrinopathies (telles 

que l’hypothyroïdie, l’hypercorticisme, l’alopécie X), la démodécie du chien adulte, et lorsque 

des complications infectieuses sont associées, les dermatites allergiques et la dermatite à 

Malassezia. 

La présence d’une acanthose et d’une atrophie folliculaire sur la biopsie cutanée peut 

rendre difficile la distinction avec une hypothyroïdie (Gross et al., 2006). 

 

5. Traitement 

Il consiste en l’exérèse chirurgicale des deux testicules, dont on réalise ensuite 

l’examen histopathologique.  

L’administration d’hormone antagoniste peut résoudre les signes cliniques dans 

certains cas, mais cette option n’est pas recommandée (Schmeitzel et al., 2006). 

Lors d’aplasie médullaire, on peut être amené à réaliser une transfusion sanguine. Les 

paramètres de la numération-formule s’améliorent progressivement en quelques mois après 

castration. 

Enfin, les infections bactériennes et fongiques, ainsi que la prostatite éventuelle 

peuvent être traitées à l’aide d’une antibiothérapie systémique appropriée. 

 

6. Pronostic 

Il est toujours réservé : il existe un risque rare de métastases tardives, celui d’aplasie 

médullaire est souvent sous-estimé, et on note également un risque hypovolémique lors 

d’exérèse d’un testicule intra-abdominal volumineux.  
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En l’absence de métastases, les poils commencent à repousser vers 3 à 6 semaines  

après la castration, la repousse est complète à 8-10 semaines. Si ce n’est pas le cas, on peut 

suspecter la présence de métastases. Une rémission suivie d’une rechute peut également 

indiquer la présence de métastases ou une production excessive d’hormones sexuelles par les 

glandes surrénales.  

 

B. L’hyperœstrogénisme chez la femelle 

 

1. Étiopathogénie 

L’hyperœstrogénisme de la chienne est rare et demeure sur-diagnostiquée. Elle est due 

à des taux élevés d’œstrogènes. La cause principale est la présence de kystes ovariens ou de 

tumeurs ovariennes œstrogéno-sécrétantes, principalement des tumeurs des cellules de la 

granulosa ou de la thèque : 10 à 20% de ces tumeurs sont malignes (Rosychuk, 1998). Ces 

tumeurs peuvent parfois produire également des androgènes et/ou de la progestérone 

(Chalmers et Medleau, 1990). 

Dans le cas d’une femelle stérilisée, l’hyperœstrogénisme pourrait être dû à une 

production ectopique anormale ou à une conversion périphérique anormale des hormones 

sexuelles : des tumeurs surrénaliennes peuvent être associées à une production anormale 

d’hormones sexuelles (Miller et al., 2001). Certaines chiennes montrent des signes cutanés 

d’hyperœstrogénisme, sans élévation du niveau d’œstrogènes dans le sang : cela est dû à une 

augmentation des récepteurs cutanés aux œstrogènes (Rosychuk, 1998). Enfin, 

l’hyperœstrogénisme iatrogène est plus rare. Il est causé par la prise d’œstrogènes à long 

terme (chiennes stérilisées souffrant d’incontinence) ou par l’application d’œstrogènes 

topiques sur la peau de la propriétaire.  

Les animaux principalement atteints sont les femelles non stérilisées d’âge moyen à 

avancé, d’autant plus avancé qu’il s’agit d’une tumeur ovarienne. Les Bouledogues anglais et 

français semblent prédisposés (Gross et al., 2006).  

 

2. Symptômes 

a. Symptômes cutanés 

D’après Gross et al. (2006), les lésions cutanées sont localisées dans les zones riches 

en récepteurs à œstrogènes : on observe une alopécie tronculaire bilatérale symétrique 

atteignant initialement le périnée, puis les cuisses, l’abdomen, les flancs, le sternum et le cou. 

Elle peut se généraliser, mais épargne en général la tête et les membres. Le pelage peut 

s’éclaircir et les poils sombres peuvent roussir. Les poils résiduels s’épilent facilement.  

La peau est souvent lichénifiée et hyperpigmentée précocement, surtout dans le cas 

d’un hyperœstrogénisme iatrogène. Un état kérato-séborrhéique, des comédons, une otite 

externe érythémato-cérumineuse bilatérale, une pyodermite superficielle et une dermatite à 

Malassezia sont fréquents. Cette dermatose est généralement prurigineuse (Miller et al., 

2001). La présence de comédons sur ou autour de la vulve augmente la suspicion 

d’hyperœstrogénisme.  
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b. Symptômes généraux 

On peut observer une gynécomastie, une hypertrophie vulvaire, des anomalies du 

cycle œstral (irrégularités, allongement de l’œstrus, pseudo-gestations prolongées). Une 

nymphomanie est possible, ainsi qu’une hyperplasie glandulo-kystique de l’utérus, un 

pyomètre ou des pertes vulvaires séro-hémorragiques mimant un œstrus (Gross et al., 2006).  

Une aplasie médullaire souvent irréversible peut apparaître, caractérisée par des 

troubles hématologiques : anémie, pétéchies, ecchymoses, épistaxis, méléna, hématurie. 

 

3. Diagnostic 

a. Recherche de tumeurs ou de kystes ovariens 

Une échographie abdominale permet de détecter les tumeurs ovariennes et les kystes.  

Un bilan d’extension peut être réalisé pour rechercher des métastases hépatiques, 

péritonéales, spléniques, ganglionnaires ou pulmonaires. Certaines tumeurs ovariennes 

peuvent rapidement entraîner une carcinomatose péritonéale ou pleurale (England, 1995). 

 

b. Mesure des hormones sexuelles 

La plupart du temps, les résultats sont très difficiles à interpréter. Il est rare de pouvoir 

objectiver l’hyperœstrogénisme par une œstradiolémie très augmentée (> 250 pmol/L). Il faut 

notamment interpréter cette hyperœstradiolémie en fonction du cycle œstral et du nycthémère. 

En l’absence d’élévation de l’œstradiol, d’autres œstrogènes peuvent être en cause, cela ne 

permet donc pas d’exclure un hyperœstrogénisme. Le taux de progestérone peut également 

être élevé (Miller et al., 2001). 

L’examen cytologique d’un frottis vaginal peut montrer une kératinisation des cellules 

muqueuses due à l’imprégnation œstrogénique. 

Chez les chiennes stérilisées, on peut tester la fonction surrénalienne : des tumeurs 

surrénaliennes pouvant en effet être associées à une production anormale d’hormones 

sexuelles, on peut réaliser un test de stimulation à l’ACTH et mesurer le  cortisol et les 

hormones sexuelles avant et après. On peut aussi réaliser une échographie abdominale pour 

identifier la tumeur.  

 

c. Numération-formule sanguine 

Elle permet d’évaluer une éventuelle aplasie médullaire. En cas de pyomètre, il est 

possible d’observer une leucocytose.  

 

d. Recherche des complications infectieuses 

Un examen cytologique cutané (scotch-test) peut montrer des bactéries et/ou des 

Malassezia. 

e. Biopsies cutanées 

Elles sont peu indicatives. Les résultats sont similaires à ceux d’une biopsie en cas 

d’hyperœstrogénisme associé à un sertolinome chez le mâle : on observe des lésions 
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évocatrices d’endocrinopathie (Yager et Wilcock, 1994). L’épiderme et l’épithélium 

folliculaire peuvent être modérément acantholytiques, voire atrophiques. Une 

hyperpigmentation peut être visible, on note un arrêt de cycle pilaire avec une prédominance 

de la phase télogène et un nombre augmenté de follicules en phase kénogène ; l’atrophie 

folliculaire est variable, et on peut voir rarement des follicules en flamme chez les chiens 

nordiques. Des signes d’inflammation peuvent être observés en cas de pyodermite secondaire 

(Gross et al., 2006 ; Müntener et al., 2012). 

Le diagnostic différentiel inclut les autres endocrinopathies, la dysplasie folliculaire, 

mais aussi la dermatite atopique compliquée d’une dermatite à Malassezia et d’une 

pyodermite superficielle (Chalmers et Medleau, 1990 ; Gross et al., 2006). 

 

4. Traitement 

L’administration d’œstrogènes, le cas échéant, doit être stoppée. 

On réalise une ovario-hystérectomie et un examen histopathologique des ovaires et de 

l’utérus. Lors de tumeurs ovariennes, on peut proposer une chimiothérapie complémentaire 

utilisant l’adriamycine. Dans le meilleur des cas (kystes ou tumeurs bénignes), on obtient une 

régression lente des symptômes en 3 à 6 mois. Lorsque l’hyperœstrogénisme est dû à une 

tumeur surrénalienne, le traitement de choix est chirurgical. Lorsqu’il s’agit d’une simple 

hyperplasie surrénalienne, l’administration de mitotane peut résoudre les symptômes 

(Schmeitzel, 2006). 

En cas d’aplasie médullaire sévère, une transfusion peut être nécessaire. On peut 

également contrôler les complications bactériennes et fongiques, et utiliser des shampoings 

antiseptiques, kératomodulateurs et émollients.  

 

5. Pronostic 

Il est toujours réservé, surtout lors de tumeurs ovariennes. Il est désespéré en cas de 

carcinomatose péritonéale ou pleurale.  

Après l’ovario-hystérectomie, la repousse du poil survient dans les 3 à 4 mois, voire 

jusqu’à 6 mois. Parfois le poil ne repousse pas. Les résultats aléatoires du traitement 

chirurgical ne permettent donc pas d’affirmer que l’alopécie résulte d’un déséquilibre en 

œstrogènes.  

 

C. L’hyperandrogénisme 

1. Étiologie 

Il est habituellement causé chez le mâle par une tumeur testiculaire de type leydigome, 

voire séminome (Schmeitzel, 2006). Chez le chien mâle stérilisé, l’hyperandrogénisme peut 

résulter d’une tumeur surrénalienne. On peut également le rencontrer de façon exceptionnelle 

chez la femelle stérilisée, lors d’un syndrome de Cushing hypophysaire : les androgènes sont 

alors sécrétés par la corticosurrénale, présentant une hyperplasie de la zone réticulée 

probablement ACTH-dépendante (Medleau et Hnilica, 2008). On a une augmentation 

concomitante de l’androgénémie et de la cortisolémie.  

Cette affection est rare et concerne les animaux en général adultes ou âgés, sans 

prédisposition raciale observée. 
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2. Pathogénie 

Les androgènes ne peuvent être à l’origine de l’alopécie, puisqu’ils sont nécessaires à 

la croissance des poils. Les androgènes augmentent la taille des glandes sébacées et le nombre 

de leurs cellules, donc la production de sébum. De même, les glandes circumanales, de type 

sébacé, sont stimulées par les androgènes. La perte de poils est secondaire au prurit lié à la 

séborrhée grasse (Miller et al., 2001 ; Cerundolo et al., 2006). 

 

3. Symptômes 

a. Symptômes cutanés 

D’après Schmeitzel (2006), l’hyperandrogénisme est rarement associé à une alopécie. 

On peut observer des macules hyperpigmentées à bords nets, de couleur très foncée et 

homogène, autour de l’anus où les infections et le prurit sont fréquents, mais également sur le 

ventre et le scrotum. On note également une hypertrophie de la glande caudale non spécifique, 

car rencontrée également en cas d’hyperthyroïdie et se traduisant par une alopécie et un état 

séborrhéique en partie dorsale et proximale de la queue, l’hyperplasie pouvant aller jusqu’à la 

formation de nodules ou de kystes. On observe fréquemment une hyperplasie des glandes 

sébacées et circumanales et de nombreux circumanalomes, y compris chez la femelle. Un état 

kérato-séborrhéique sévère est souvent présent : la séborrhée est grasse et plus prononcée sur 

la face, les oreilles et en région postérieure.  

 

b. Symptômes généraux 

Outre les manifestations cutanées, on peut observer une hyperexcitation sexuelle, une 

agressivité augmentée et un syndrome prostatique. Chez la femelle stérilisée, les symptômes 

généraux sont ceux d’un syndrome de Cushing. D’autre part, une hypertrophie clitoridienne et 

un comportement sexuel similaire à celui du mâle peuvent apparaître, bien que rarement 

(Miller et al., 2001).  

 

4. Diagnostic 

a. Recherche de tumeurs testiculaires 

L’échographie des testicules peut montrer une tumeur non détectable à la palpation.  

 

b. Mesure de la testostéronémie 

L’hypertestostéronémie est variable et doit être interprétée en se basant sur les normes 

du laboratoire d’analyse : d’après ce qui est rapporté dans la littérature, une valeur >35 

nmol/L conforte le diagnostic. Une élévation de la testostéronémie peut aussi être observée 

chez une femelle stérilisée souffrant d’un syndrome de Cushing hypophysaire. 

On peut rechercher une tumeur surrénalienne en réalisant un test de stimulation à 

l’ACTH et une mesure du cortisol et des hormones sexuelles avant et après. Un 

hyperandrogénisme et une hypercortisolémie peuvent être concomitantes (Schmeitzel, 2006). 
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5. Traitement 

Le traitement de choix est la castration de l’animal. Un examen histologique des 

testicules montre plus souvent un leydigome. La régression des symptômes s’effectue en 2 à 4 

mois. En général, l’hypertrophie de la glande caudale ne régresse pas, non plus que l’alopécie 

observée dans cette région (Miller et al., 2001). Les macules hypermélaniques régressent 

progressivement en 6 mois. 

Chez la femelle stérilisée, il faut traiter l’hypercorticisme associé, ce  qui permet de 

diminuer la testostéronémie et d’améliorer les signes cliniques.  

On peut également contrôler les complications bactériennes et fongiques, et la mise en 

place de shampoings antiseptiques, kérato-modulateurs et émollients peut accélérer 

l’amélioration des symptômes.  

 

D. L’hyperprogestéronisme  

Ce phénomène est très peu décrit : une tumeur productrice de progestérone a été 

rapportée dans l’espèce canine, mais une production d’œstrogènes concomitante était 

responsable de l’alopécie (Metzger et al., 1993). Cependant, une alopécie causée par un 

sertolinome sécrétant uniquement de la progestérone a aussi été rapportée chez un chien 

(Fadok et al., 1986). 

La progestérone pourrait se lier aux récepteurs aux glucocorticoïdes et bloquer la 

croissance du poil, elle pourrait également se fixer sur les récepteurs à la testostérone, pour les 

inhiber ou les stimuler (Schmeitzel, 2006). Par un effet anti-androgénique, la progestérone 

pourrait ainsi empêcher la croissance des poils androgènes-dépendants.  

Les symptômes cutanés observés consistent en une alopécie bilatérale symétrique 

classique, débutant en région lombaire, épargnant la tête et les extrémités avec un pelage sec 

et terne. 

 

 

Après avoir étudié ces dermatoses rares qui ont été liées causalement à un déséquilibre 

en hormones sexuelles, pouvant être d’origine gonadique, surrénalienne ou iatrogène, nous 

allons nous intéresser à des dermatoses d’apparence similaire, évoquant une implication des 

hormones sexuelles, mais pour lesquelles la pathogénie n’est pas complètement élucidée.  

 

 

III.    Les dermatoses d’apparence endocrine attribuables aux hormones sexuelles 

Certaines dermatoses montrent des signes cutanés compatibles avec une 

endocrinopathie, c’est le cas notamment de l’alopécie X, l’alopécie récurrente des flancs, 

l’alopécie en patron. Ces dermatoses sont beaucoup plus rares que les alopécies endocrines 

secondaires à un hypercorticisme ou une hypothyroïdie. Leur diagnostic implique donc 

toujours l’exclusion préalable de ces deux dernières affections (Schmeitzel, 2006). 

L’étio-pathogénie des deux affections ici développées, l’alopécie X et l’alopécie 

récurrente des flancs, n’est pas élucidée, mais pourrait impliquer les hormones sexuelles.  

 

A. L’alopécie X 

Il s’agit d’un terme générique proposé en 1996 par Olivry pour décrire un syndrome 

alopécique original particulièrement rencontré chez les chiens de races nordiques (Chow 

Chow, Loulous de Poméranie, Samoyède, Husky, Malamute et Spitz), mais également chez le 
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Caniche (Schmeitzel et Ashley, 2002 ; Frank et al., 2003 ; Gross et al., 2006). Les races 

nordiques présentent un pelage particulièrement épais caractérisé par une prédominance de la 

phase télogène. Elle a également été décrite anecdotiquement chez le Teckel, le Chien d’eau 

portugais et le Griffon Korthals.  

L’alopécie X débute en général chez de jeunes adultes, entre 1 et 3 ans, mais elle peut 

se déclarer entre 9 mois et 11 ans (Paradis, 1999 ; Miller et al., 2001 ; Gross et al., 2006). 

Dans la plupart des publications, l’alopécie X touche autant de mâles que de femelles, 

stérilisés ou non, mais certains auteurs observent une représentation supérieure des mâles 

(Gross et al., 2006) : cette prédisposition sexuelle est controversée. 

 

1. Étiopathogénie 

La pathogénie demeure inconnue et débattue.  

Les principales théories évoquées sont les suivantes : une variante bénigne de 

l’hypercorticisme hypophysaire, une carence en hormone de croissance, un déséquilibre en 

hormones sexuelles surrénaliennes. Mais les théories actuelles suggèrent qu’une dérégulation 

d’un récepteur folliculaire local pourrait être le problème sous-jacent : aujourd’hui, on parle 

souvent d’alopécie par arrêt du cycle pilaire (Frank et al., 2004). 

Il s’agit probablement d’un « spectre clinique » correspondant à différentes maladies. 

Actuellement, elle regroupe plusieurs anciennes affections se manifestant par une clinique 

similaire ; de nombreux noms ont été proposés : pseudo-Cushing, hyposomatotropisme du 

chien adulte, alopécie répondant à l’hormone de croissance, alopécie répondant à la castration, 

dermatose causée par un déséquilibre en hormones sexuelles, dermatose répondant aux 

œstrogènes, dermatose répondant à la testostérone, alopécie répondant aux biopsies, 

hyperplasie surrénalienne congénitale, dermatose répondant au mitotane, dysplasie folliculaire 

des races nordiques, Malamute coat « funk », alopécie post-tonte, alopécie X des races 

nordiques (Miller et al., 2001). 

La forte prédisposition raciale de cette affection conduit à penser à une cause 

héréditaire. Mausberg et al. (2007) postulent qu’il s’agit d’une affection génétique chez les 

Loulous de Poméranie, se transmettant vraisemblablement sur le plan monogé nique 

autosomique dominant. Les modèles murins alopéciques dont le phénotype évoque l’alopécie 

X présentent un certain nombre de mutations, cette équipe choisit d’en analyser deux : la 

mutation touchant le gène cathepsine L2 (CTSL2) et la mutation du gène Patched homologue 

2 (PTCH2) en 2007 et 2008 ; ces deux mutations sont alors écartées chez les Loulous de 

Poméranie et les Spitz Loup affectés. On suspecte alors plutôt une prédisposition génétique à 

une anomalie de production hormonale ou à un défaut d’action hormonale au niveau du 

follicule pileux. 

 

a. Hypothèse d’une hyperplasie surrénalienne  

L’hypothèse d’une hyperplasie surrénalienne congénitale avec anomalie de synthèse 

des hormones sexuelles surrénaliennes était initialement retenue : on observe en effet une 

diminution de production d’aldostérone et de cortisol, une modification de synthèse des 

précurseurs hormonaux avec production accrue de progestérone, de 17β-

hydroxyprogestérone, de sulfate de dihydroépiandrostérone et d’androstènedione, de plus 

cette affection répond à la stérilisation dans de nombreux cas, et également à l’administration 

de molécules modifiant la synthèse des hormones sexuelles (Miller et al., 2001 ; Frank et al., 

2003 et 2004). 
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Une déficience en cortisol limiterait le rétrocontrôle négatif exercé sur l’ACTH, à 

l’origine d’une augmentation des stéroïdes sexuels. L’hyperplasie surrénalienne congénitale 

(CAH) est due à des mutations des gènes d’enzymes contribuant à la stéroïdogenèse d’origine 

surrénalienne. Chez l’homme, il s’agit le plus souvent de la 21-hydroxylase et la 11-

hydroxylase. Les signes cliniques d’une CAH varient et on observe classiquement trois stades 

cliniques : des pertes de minéraux, une virilisation, et des formes non classiques. Les formes 

non classiques se caractérisent par un excès d’androgènes durant l’enfance, la puberté et 

l’adolescence, sans aucune anomalie apparente à la naissance (Stratakis et Rennert, 1999). Les 

signes cliniques de cette forme sont moins prononcés que dans les deux autres formes du fait 

d’un déficit partiel de l’activité enzymatique : les patients présentent un hirsutisme, une 

infertilité et des menstruations irrégulières. Certains patients ne présentent aucun symptôme. 

Cette forme de CAH ressemble cliniquement à ce qu’on observe chez les chiens atteints 

d’alopécie X.  

Schmeitzel et Lothrop (1990) ont émis l’hypothèse d’un déficit partiel en 21-

hydroxylase chez les Loulous de Poméranie, entraînant une steroïdogénèse anormale avec 

hyperprogestéronémie et hyperandrogénémie, ces hormones pouvant être responsables des 

signes cutanés observés. Le déficit pourrait être partiel comme cela est décrit chez l’homme, 

ce qui expliquerait l’absence de différence clinique entre les Loulous de Poméranie sains et 

atteints. Cependant, un certain nombre d’arguments sont en défaveur de cette théorie : les 

résultats du dosage des hormones sexuelles ne sont pas spécifiques de l’alopécie X : des 

anomalies similaires à celles mises en évidence par Schmeitzel et Lothrop en 1990 peuvent 

être observées en cas de syndrome de Cushing, entre autres affections. De plus, une grande 

variabilité des valeurs est observée selon la race (Frank et al., 2003) : ce dosage est donc peu 

sensible. Plusieurs études ont également montré une absence de corrélation entre la réponse 

au traitement, observée par la repousse des poils, et les dosages hormonaux, dont les valeurs 

restent celles d’avant traitement (Cerundolo et al., 2004 ; Frank et al., 2004). Enfin, aucune 

mutation du gène de la 21-hydroxylase n’a été observée chez les Loulous de Poméranie 

atteints par Takada et al. (2002). Cette hypothèse d’hyperplasie surrénalienne a donc é té 

récemment abandonnée. 

 

b. Hypothèse d’un déficit partiel en hormone de croissance 

Plusieurs arguments ont conduit à formuler cette hypothèse ancienne : une diminution 

de la concentration sérique en hormone de croissance et de la réponse au test de stimulation 

chez deux tiers des chiens atteints (Lothrop, 1988), une repousse du poil suite à 

l’administration d’hormone de croissance ; de plus, les chiens atteints de nanisme 

hypophysaire présentent souvent une alopécie bilatérale symétrique avec hyperpigmentation.  

Cependant, le test de stimulation peut aussi être normal chez les chiens atteints, et la 

concentration sérique en IGF-1 est dans les valeurs usuelles. De plus, selon une autre étude, 

des chiens présentant une valeur basse en hormone de croissance avant et après stimulation 

ont montré une repousse du pelage après stérilisation, mais sans modification des taux 

sériques en hormone de croissance (Rosser et Edmund, 1993). Cette hypothèse a donc aussi 

été abandonnée. 
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c. Hypothèse d’une variante bénigne de l’hypercorticisme d’origine 

hypophysaire 

Le terme de « pseudo-Cushing » est apparu en 1977 pour désigner une alopécie 

touchant de jeunes chiens et présentant les mêmes caractéristiques visuelles que l’alopécie du 

syndrome de Cushing, mais sans atteinte de l’état général. En 2007, Cerundolo et al. émettent 

l’hypothèse d’un hypercorticisme d’origine hypophysaire à l’expression clinique incomplète, 

ne se traduisant que par des signes cutanés.  

Cerundolo et al. observent notamment une absence de freinage à la dexaméthasone à 

dose faible chez 9 Loulous de Poméranie atteints sur 12, et 4 Caniches nains sur 8 atteints, et 

un RCCU significativement plus élevé après freinage que chez des chiens sains. Chez les 

Loulous de Poméranie sains, le RCCU après freinage est similaire à celui des chiens sains des 

autres races. De plus, une freination est observée chez les Loulous de Poméranie et les 

caniches atteints avec la dexaméthasone à dose forte, ce qui est en faveur d’une origine 

hypophysaire. 

 Cependant, la freination à faible dose est réalisée par voie orale, or les sensibilité et 

spécificité de ce test ne sont pas connues. De plus, on ne remarque pas d’anomalie des 

glandes surrénales ni de l’hypophyse chez les chiens atteints lors d’examens d’imagerie.  

 

d. Hypothèse d’un blocage du cycle folliculaire 

Les arguments en faveur sont notamment l’absence de signes généraux et d’altérations 

biologiques. De plus, certains traitements sont efficaces, mais sans entraîner une 

normalisation des valeurs hormonales lorsque celles-ci sont élevées (Cerundolo et al., 2004 ; 

Frank et al., 2004) La repousse sur les zones de traumatisme ou de biopsie est en faveur d’une 

inhibition de la phase anagène au niveau du follicule pileux plutôt qu’une inhibition 

systémique hormonale (Miller et al., 2001) : les traumatismes favorisent en effet le passage en 

phase anagène et la stimulation des fibroblastes (Argyris, 1968). 

De plus, le fait que de nombreux traitements hormonaux différents semblent 

fonctionner suggère une défaillance dans l’accomplissement du cycle  ; les traitements 

systémiques permettent l’induction de la phase anagène, sans nécessairement faire disparaître 

la cause initiale du blocage.  

 

2. Symptômes 

Les symptômes cutanés sont caractérisés par une modification initiale de la qualité du 

pelage, qui devient terne, sec, laineux. Puis on observe un poil clairsemé dû à une chute 

préférentielle des poils primaires avec persistance des poils secondaires, le pelage prend alors 

l’aspect d’un pelage de chiot (poil délavé, mèches de bourre). La chute atteint ensuite les poils 

secondaires, aboutissant à une hypotrichose puis une alopécie bilatérale symétrique sur les 

zones de friction (cou, face postérieure des cuisses, partie caudale du dos, périnée, queue), 

puis généralisée. Elle épargne cependant la face et les membres antérieurs . Elle est 

primitivement non prurigineuse et progresse en quelques mois à quelques années. Les poils 

résiduels s’épilent facilement. La peau se pigmente souvent rapidement et se dessèche, elle 

peut aussi devenir fine et hypotonique. Lorsque l’alopécie est complète, des comédons et une 

séborrhée peuvent apparaître, des complications infectieuses surviennent alors et engendrent 

un prurit.  On ne note aucun signe d’atteinte générale (Sawsan, 2011). 

On observe souvent une repousse des poils sur les sites de traumatisme (raclage, 

biopsie cutanée…). Certains auteurs rapportent également des repousses associées à des coups 
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de soleil. Ces repousses pourraient être liées à une augmentation du flux sanguin, à la 

présence de cytokines inflammatoires ou à une modification de la température corporelle.  

 

3. Diagnostic 

 Il est très difficile d’obtenir un diagnostic de certitude. Celui-ci se fait donc par 

exclusion : il faut éliminer toutes les causes d’alopécie non prurigineuse et non inflammatoire 

(démodécie, dermatophytose occulte, endocrinopathies, alopécie cyclique des flancs, alopécie 

des robes diluées, alopécie en patron, dysplasies folliculaires des zones noires, effluvium 

télogène et anagène, pelade) (Sawsan, 2011). La réponse au traitement est également un 

élément du diagnostic. 

 

a. Biopsies cutanées 

Elles sont évocatrices de l’alopécie X : On observe une hypermélanose 

orthokératosique d’intensité variable, sans acanthose ni atrophie épidermique associée, et une 

mélanose épidermique. Dans la plupart des cas, les poils sont en phase télogène avec un excès 

de kératinisation trichilemmale, caractérisé par la présence de follicules « en flamme » 

(Ordeix et al., 2002) : ces follicules sont alors de taille diminuée, dépourvus de tiges pilaires, 

la kératinisation traverse la gaine épithéliale externe et forme l’image d’une flamme. Mais ces 

follicules pourraient représenter une modalité réactionnelle normale des poils de certaines 

races (chiens nordiques, Shar-Pei), plutôt qu’un marqueur spécifique de l’alopécie X, et 

pourraient être présents dans toutes les dysendocrinies. Tous les auteurs s’accordent à dire 

qu’ils sont nombreux physiologiquement chez les races nordiques. Une diminution qualitative 

et quantitative des fibres élastiques à été décrite, responsable d’une perte d’élasticité cutanée.  

Ces lésions ne sont pas spécifiques (Sawson, 2011).   

Selon Müntener et al. (2012), on trouve davantage de follicules en phase télogène que 

chez les chiens sains ou ceux souffrant d’autres dysendocrinies. Le nombre de follicules en 

phase kénogène est également augmenté, mais moins que dans les autres dysendocrinies. Cela 

suggère une induction prématurée de la phase catagène, donnant moins de follicules en phase 

anagène et plus en phase télogène. Il n’a pas été observé d’augmentation du nombre de 

follicules en phase catagène, mais ce pourrait être dû à la courte durée de cette phase.   

De plus, les glandes sébacées sont normales, l’épiderme et le derme sont d’épaisseur 

normale, par opposition au syndrome de Cushing. 

Par ailleurs, le Loulou de Poméranie présente une miniaturisation des follicules pileux, 

une atrophie dermique et une hyperkératose orthokératosique marquée, donc des lésions 

superposables à celles observées en cas de syndrome de Cushing.  

Chez les chiens nordiques, on peut distinguer l’hypothyroïdie de l’alopécie X par 

l’acanthose, l’inflammation, et l’hypercorticisme par la diminution marquée de taille des 

follicules et des glandes sébacées (Gross et al., 2006).  

Les prélèvements doivent être réalisés dans les zones ou l’alopécie est la plus avancée, 

car le type d’atrophie folliculaire permet d’orienter le diagnostic entre les différentes 

alopécies d’origine endocrine. On réalisera également des biopsies témoins en zone saine.  

L’examen de biopsies cutanées permet donc de confirmer une suspicion clinique 

d’alopécie X, mais n’est pas un critère diagnostic à lui seul. Il est diagnostic lorsqu’on trouve 

des follicules en flammes chez un chien non nordique suspect d’alopécie X.  
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b. Mesure des hormones sexuelles 

Les taux de cortisol, progestérone, 17-hydroxyprogestérone, androgènes, œstradiol 

avant et après stimulation par l’ACTH peuvent être élevés, mais les nombreux faux positifs et 

négatifs limitent l’intérêt de ce test.  Les bilans hormonaux sont cependant utiles pour écarter 

les autres dysendocrinies.  

 

c. Critères de Cerundolo et Lloyd 

Les critères diagnostiques proposés par Cerundolo et al. (2004) sont les suivants ; 

ceux-ci demeurent controversés : 

 

- Race prédisposée ;  

- Âge d’apparition entre 2 et 6 ans ; 

- Alopécie bilatérale symétrique tronculaire d’évolution progressive, ou pelage de mauvaise 

qualité avec ou sans hyperpigmentation cutanée ; 

- Pas d’atteinte de l’état général ; 

- Bilan hémato-biochimique dans les valeurs usuelles (y compris le cholestérol) ; 

- Fonction thyroïdienne normale ; 

- Œstradiolémie normale chez les mâles ; 

- 17-hydroxyprogestérone élevée avant et après stimulation à l’ACTH (valable uniqueme nt 

pour les races nordiques) (Leone et al., 2005) ; 

- Freination absente ou discrète du RCCU à dose faible de dexaméthasone ; 

- Kératinisation trichilemmale excessive à l’examen histopathologique. 

 

4. Traitement 

De nombreux traitements à efficacité variable ont été  proposés, mais l’amélioration est 

rarement permanente (Paradis, 1999 ; Schmeitzel, 1999 ; Miller et al., 2001 ; Guagère et 

Bensignor, 2002) : 

a. Stérilisation 

La stérilisation était initialement proposée. Chez les mâles, elle entraîne une repousse 

du poil en 4 à 8 semaines, elle peut être totale et définitive. Il est reconnu aujourd’hui que 

l’alopécie X se résout dans au moins 50% des cas suite à la castration, et ce traitement 

demeure un moyen empirique efficace. Cependant, on a une forte probabilité de rechute à plus 

ou moins long terme, et dans 15% des cas, le poil ne repousse pas. Une rechute peut toujours 

survenir, même après plusieurs années.  

Chez la femelle, l'ovario-hystérectomie peut également permettre la repousse du poil.   

 

b. Mélatonine 

La mélatonine permet une amélioration ou une guérison dans 20-30% des cas (Paradis, 

1999). Elle pourrait modifier le contrôle des synthèses hormonales par l’hypophyse, ou avoir 

une action directe sur leurs récepteurs folliculaires : cette dernière hypothèse est peu probable 

car aucun récepteur à la mélatonine n’a encore été identifié dans la peau du chien. Une action 

significative de la mélatonine a cependant été démontrée chez la chèvre à poil long, alors 
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qu’aucun récepteur à la mélatonine n’est décrit non plus dans les follicules pileux de la chèvre 

(Galbraith, 1998).  

Chez la souris, Kobayashi et al. (2005) ont observé que la mélatonine diminuait 

l’expression des récepteurs aux œstrogènes, mais chez le chien, même en cas de repousse du 

poil après traitement à la mélatonine, il a n’a pas été observé de di minution des récepteurs 

ERα (Frank et al., 2006).  

La dose recommandée est de 3 à 6 mg/chien (voire 6 à 12 pour un grand chien), 2 à 3 

fois par jour jusqu’à repousse optimale, donc pendant 3 à 4 mois, puis une fois par jour 

pendant 3 mois, et enfin 2 fois par semaine à vie en entretien. Des rapports anecdotiques 

suggèrent qu’il faut interrompre le traitement dès la repousse du poil, pour pouvoir le 

reprendre en cas de récidive. Il ne semble pas y avoir d’effets secondaires hormis une sédation 

modérée (Ashley et al., 1999). La seule contre-indication est le traitement d’un chien atteint 

de diabète sucré, la mélatonine pouvant causer une résistance à l’insuline (Schmeitzel, 2006). 

Selon une étude immuno-histochimique des récepteurs aux œstrogènes chez les chiens 

présentant une alopécie X, après trois mois de traitement à la mélatonine, 40% des chiens 

présentaient une repousse modérée des poils : les biopsies montraient une augmentation du 

nombre de follicules en phase anagène et une diminution de la pigmentation épidermique. 

Mais la repousse pilaire n’était pas associée à une modification d’expression du récepteur aux 

œstrogènes (Frank et al., 2006).  

Ainsi, la repousse pilaire des chiens atteints d’alopécie X traités à l’aide de mélatonine 

n’est pas associée à une modification du nombre ou de la distribution des récepteurs aux 

œstrogènes. D’autres études suggèrent que la mélatonine déstabilise les récepteurs aux 

œstrogènes ou qu’elle modifie le signal issu de la stimulation de ces récepteurs (Rato et al., 

1999 ; Kiefer et al., 2002).  

 

c. Trilostane 

D’après Cerundolo et al. (2004), le trilostane interfère avec la stéroïdogénèse 

surrénalienne, il serait également possible qu’il bloque les récepteurs aux œstrogènes au 

niveau du follicule pileux. Il est utilisé à la dose de 2 à 10 mg/kg/j per os en deux prises au 

cours d’un repas. Une nette repousse des poils est observée avant trois mois chez les plupart 

des animaux traités. En l’absence de réponse après deux mois, la dose peut être augmentée.  

On peut réaliser un test de stimulation à l’ACTH 10 jours après le début du traitement, 

puis à un mois, 3 mois, 6 mois puis 2 fois par an. Les valeurs pré-et post-stimulation doivent 

être égales à la moitié des valeurs initiales. En cas de signes d’insuffisance surrénalienne 

(abattement, anorexie, vomissements, diarrhée…), ou si le test à l’ACTH montre des valeurs 

anormales, on peut cesser le traitement pendant une semaine et recommencer ensuite à dose 

plus faible.   

d. Mitotane 

Le mitotane a également été proposé, mais ne devrait être envisagé qu’après échec des 

autres traitements à cause des effets secondaires potentiels. La dose initiale est inférieure à 

celle utilisée en cas de syndrome de Cushing : 15 à 25 mg/kg/j pendant 5 jours. On effectue 

ensuite un test de stimulation à l’ACTH pour vérifier que les valeurs de cortisol restent dans 

les normes usuelles basses (entre 5 et 7 mg/dL). Si le cortisol diminue trop, ou en cas de 

signes cliniques d’hypocortisolémie (dépression, anorexie, vomissements), le traitement doit 

être arrêté et une administration de prednisolone est nécessaire à la dose de 0,25 à 0,50 

mg/kg/jour pendant 2 jours.  
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En maintenance, la dose de mitotane est diminuée, la fréquence d’administration passe 

à trois fois par semaine, voire deux à quatre fois par mois.  Des tests réguliers de stimulation à 

l’ACTH peuvent être faits jusqu’à déterminer la dose minimale efficace, et afin de vérifier 

l’innocuité du traitement. On observe une repousse des poils en un à trois mois en général. 

 

e. Acétate d’osatérone 

L’acétate d’osatérone est un stéroïde à activité progestative et anti-androgène qui 

empêche la fixation des androgènes à leurs récepteurs. Une étude réalisée sur 13 Loulous de 

Poméranie montre une amélioration nette sur 7 chiens et complète sur 3 chiens après 6 mois 

de traitement à la dose recommandée de 0,25 à 0,5 mg/kg/j pendant une semaine. Ce 

traitement ne semble pas avoir d’effets secondaires à court terme (Nagata, 2011). 

 

f. Autres traitements 

Des données anecdotiques évoquent également les traitements suivants (Miller et al., 2001 ;  

Guagère et Bensignor, 2002 ;  Frank et Watson, 2013) : 

 

- Cimétidine : à la dose de 5-10 mg/kg trois fois par jour ; 

- Méthyl-testostérone pour les chiens castrés : à la dose de 1 mg/kg/j par voie orale 
(avec un maximum de 30 mg) jusqu’à la repousse du poil, soit 1 à 3 mois. Puis la 

fréquence d’administration peut être diminuée : tous les 2 jours, puis 2 fois par 

semaine, puis une fois par semaine ; à cause de l’hépatotoxicité potentielle, il est 

recommandé de contrôler les taux d’enzymes hépatiques ;  

- Prednisone : à la dose de 1 mg/kg/j par voie orale pendant une semaine, puis on 
peut diminuer progressivement jusqu’à 0,5 mg/kg tous les 2 jours ; 

- Finastéride : Il s’agit d’un inhibiteur de la 5α-réductase utilisé habituellement dans 

le traitement de l’hyperplasie prostatique bénigne et de l’alopécie androgénétique 

de l’homme. Son intérêt serait plutôt préventif et son utilisation doit être continue 

du fait du risque de rechute en cas d’arrêt du traitement ; 

- Acétate de leuprolide (Lupron® Laboratoire Abbott, Canada) : à la dose de 100 
mg/kg IM tous les un à deux mois jusqu’à repousse du poil ; 

- Goséréline (Zoladex® Laboratoire Astrazeneca, Londres) : à la dose de 60 mg/kg 
SC tous les 21 jours jusqu’à la repousse du poil ; 

- Acétate dde médroxyprogestérone : à la dose de 5-10 mg/kg SC tous les mois 

pendant 4 mois (Frank et Watson, 2013). 

 

Actuellement, le traitement de choix des animaux non reproducteurs et dont le risque 

anesthésique est faible est la stérilisation : il s’agit du traitement présentant le moins de risque 

pour la santé de l’animal. Chez des animaux dont les propriétaires refusent la stérilisation, ou 

chez des animaux déjà stérilisés sans résultat ou ayant subi une récidive, un traitement 

médical peut être entrepris : l’intérêt de la mélatonine est son innocuité, en pratique elle est 

donc utilisée en première intention. L’alopécie X étant probablement multifactorielle, la 

réponse au traitement peut varier selon la race, les données publiées pour une race donnée ne 

sont donc pas forcément extrapolables aux autres. 
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5. Pronostic 

Le pronostic dermatologique doit toujours être réservé car le succès du traitement n’est 

jamais garanti. Les traitements possibles, médicaux et chirurgicaux, sont très variés. Des cas 

de guérison spontanée sont rapportés, et puisqu’il s’agit simplement d’une maladie esthétique, 

l’animal étant en bonne santé par ailleurs, une simple surveillance est possible.  

 

B. L’alopécie récurrente (ou saisonnière) des flancs 

 

Le premier épisode apparaît à l’âge moyen de 4 ans, mais il peut se produire de 8 mois 

à 11 ans (Paradis, 1999). L’alopécie apparaîtrait entre novembre et mars dans l’hémisphère 

Nord, donc lorsque la photopériode décroît (Schmeitzel, 2006), et le poil repousse en général 

spontanément 3 à 6 mois plus tard. Dans la plupart des cas, cela se produit tous les ans, 

parfois tous les 2 à 3 ans pour certains chiens. Dans 20% des cas, on n’observe qu’un seul 

épisode.  

Les races prédisposées sont les suivantes : l’Airedale Terrier, le Bearded Collie, le 

Bouvier des Flandres, le Briard, le Boxer, le Bullmastiff, le Teckel, le Dobermann, le 

Bouledogue anglais, le Pointer, le Golden Retriever, le Griffon Italien, le Labrador, le Lhasa 

Apso, le Rottweiler, le Schnauzer, le Scottish Terrier (Cerundolo, 2013). De plus, un caractère 

familial a été remarqué dans d’autres races, comme le Griffon Korthals (Fontaine et al., 1998) 

et l’Affenpinscher (Waldman, 1995). Ces deux arguments sont en faveur d’un déterminisme 

génétique.  

Elle est également décrite chez le Braque allemand, le Drathaar, le Mastiff,  le 

Rhodesian Ridgeback, le Staffordshire Terrier, le Terrier Tibétain et le Dalmatien (George, 

2003 ; Basset et al., 2005). En revanche, elle semble épargner les races nordiques, le Berger 

allemand et le Cocker Spaniel. Aucune prédisposition sexuelle n’est observée.  

Cette affection est décrite depuis une quinzaine d’années, cependant l’appellation est 

impropre : en effet dans certains cas, il n’y a pas de récidives, de plus l’alopécie peut être 

permanente, et ne concerne pas toujours les flancs. Enfin, l’effet saisonnier est variable  : il est 

notamment beaucoup moins observé, voire inexistant dans les régions du monde sans 

différence nette entre les saisons (Gross et al., 2006). De plus, certains chiens développent 

l’alopécie en été, avec une repousse du poil en hiver  (Miller et Dunstna, 1993 ; Miller et al., 

2001). Certains auteurs préfèrent simplement le terme « alopécie des flancs », bien qu’il ne 

soit pas non plus parfaitement approprié.  

 

1. Étiopathogénie 

 

Elle reste inconnue mais on suspecte un dysfonctionnement folliculaire épisodique. On 

pense également à un rôle de la photopériode, à cause du caractère récidivant et saisonnier, de 

plus cette affection est davantage observée au-dessus du 45e parallèle pour l’hémisphère 

Nord, probablement à cause de la durée plus courte du jour dans ces régions (Paradis, 1999 ; 

Schmeitzel, 2006). La mélatonine et la prolactine pourraient être impliquées : ces deux 

hormones photo-dépendantes interviennent en effet dans la croissance du poil. Un déficit en 

mélatonine pourrait être responsable de l’aspect récidivant, par son effet sur la prolactine, les 

androgènes, les œstrogènes, l’hormone de croissance, mais aucune différence significative de 

production d’hormones sexuelles et d’hormone de croissance n’a été mesurée entre des chiens 

exposés à une photopériode maximale et minimale (Curtis et al., 1996). 
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Aucune anomalie endocrinienne n’a encore pu être mise en évidence. Tous les 

examens complémentaires effectués dans le cadre de nombreuses études sont normaux ou 

négatifs : hématologie, biochimie, parasitologie, mycologie, biopsies cutanées, test de 

stimulation à l’ACTH, test de stimulation à la TSH et mesures des hormones thyroïdiennes 

(Daminet et Paradis, 2000), exploration de l’axe somatotrope, mesures des hormones 

sexuelles avant et après stimulation par l’ACTH (Curtis et al., 1996 ; Fontaine et al., 1998). 

Les hormones étudiées lors de ces examens ne semblent donc pas avoir de rôle direct.  

Par ailleurs, il existerait une plus grande concentration de récepteurs hormonaux dans 

certaines régions, notamment les flancs, ce qui pourrait expliquer la topographie des lésions si 

on considère une origine hormonale, mais cela n’expliquerait pas le manq ue de symétrie que 

l’on peut parfois aussi observer en cas d’alopécie récurrente des flancs. Une étiologie 

seulement endocrinienne est donc douteuse (Paradis, 1999). 

Des facteurs environnementaux ont été remarqués : par exemple, des animaux non 

apparentés mais vivant dans la même maison ont développé l’alopécie récurrente des flancs 

(Miller et Dunstan, 1993 ; Fontaine et al., 1998). 

On suspecte un rôle de la prolactine et de la mélatonine. La mélatonine, « hormone de 

l’obscurité », est essentiellement sécrétée la nuit (Paradis, 1999). Chez les vertébrés, elle a un 

rôle dans la reproduction, la thermorégulation, la couleur du pelage, le cycle des mues, la 

migration, l’hibernation. Le mécanisme exact lors de la mue n’est pas connu : la mélatonine 

pourrait agir directement sur les follicules pileux, ou par l’intermédiaire d’une stimulation du 

système nerveux central, altérant la production de MSH et/ou la sécrétion de prolactine. 

Lorsque la photopériode diminue, la sécrétion de mélatonine croît, celle de prolactine 

diminue. Ceci est à l’origine de la mue physiologique d’automne, puis de la nouvelle 

croissance des poils en hiver. Au printemps c’est l’inverse, ce qui induit la mue physiologique 

de printemps et la croissance du pelage d’été ensuite.  

Dans le cas de l’alopécie récurrente des flancs, on envisage un déficit en mélatonine 

chez les chiens atteints, ce qui est conforté par le fait que l’administration de mélatonine 

semble prévenir les récidives chez les animaux ayant déjà présenté au moi ns trois épisodes 

consécutifs (Paradis, 2001). Il pourrait s’agir d’un déficit génétique programmé en 

mélatonine, responsable directement ou indirectement (par le biais d’autres hormones) de la 

récurrence de l’alopécie (Paradis, 1999).  

Paradis suggère une réponse inappropriée à la décroissance de la photopériode, par une 

sécrétion normale de mélatonine au lieu d’une sécrétion augmentée. Il serait également 

possible que les chiens atteints deviennent réfractaires à l’excès de mélatonine endogène en 

photopériode décroissante (George, 2003).  

Vandenabeele et al. (2012) ont identifié une diminution de la quantité de facteur de 

croissance fibroblastique 18 chez les chiens atteints par rapport aux chiens sains ; ce facteur 

est situé dans les follicules pileux en phase anagène, mais son rôle dans la croissance du poil 

n’est pas élucidé. 

 

2. Symptômes 

L’alopécie débute classiquement sur les flancs, elle est non inflammatoire et non 

prurigineuse, mais pas toujours bilatérale et symétrique ; elle est en général limitée à la région 

thoraco-lombaire. Les contours des zones alopéciques sont nets, en carte de géographie, et ces 

régions sont très fréquemment hyperpigmentées. Les lésions font moins de 15 cm de diamètre 

la plupart du temps. Une hyperpigmentation du chanfrein peut occasionnellement être 

observée. Le poil qui repousse peut être plus sombre ou décoloré, il peut aussi être sec et 

terne. D’une année à l’autre, la surface et la durée de l’alopécie peuvent être semblables, ou 
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augmenter. Rarement, l’alopécie peut devenir permanente après plusieurs épisodes (Miller et 

al, 2001 ; Gross et al., 2006 ; Schmeitzel, 2006). 

Plus rarement, notamment chez le Griffon Korthals, l’alopécie peut s’étendre à la face 

externe des pavillons auriculaires, au chanfrein, à la face postérieure des cuisses, à la ligne du 

dos, aux épaules, aux aisselles, à la queue. Ces localisations inhabituelles peuvent évoquer 

l’alopécie en patron, bien que celle-ci ne soit pas cyclique (Waldman, 1995 ; Fontaine et al., 

1998). Chez l’Airedale Terrier, l’alopécie récurrente des flancs prend une forme différente, 

avec une symétrie partielle, une atteinte limitée surtout au thorax dorsal et latéral, en forme de 

selle. Dans cette race, elle peut même ressembler beaucoup à l’alopécie X (Gross et al., 

2006).  

 

3. Diagnostic 

Les biopsies cutanées montrent des lésions compatibles avec une dysendocrinie : une 

hyperkératose orthokératosique, un épiderme hyperpigmenté de taille normale, une atrophie 

folliculaire diffuse, une hyperkératose des infundibulums, qui sont dilatés en forme de poire et 

remplis de kératine. La kératine s’étend jusque dans les follicules secondaires et les canaux 

des glandes sébacées : on parle de dysplasie folliculaire en « pied de sorcière », ou « pied de 

monstre », qui est très évocatrice, mais non diagnostique. Les follicules sont surtout en phase 

télogène, les glandes sébacées sont normales ou modérément hypertrophiées, parfois 

mélanisées (Miller et al., 2001 ; Gross et al., 2006). 

Cependant, selon le stade de la maladie, on peut observer des follicules relativement 

normaux, et une prédominance de la phase anagène, compatible avec une reprise de la 

croissance du poil (Gross et al., 2006). D’après Müntener et al. (2012), on trouve également 

plus de follicules en phase kénogène que chez les chiens sains.  

Ainsi, l’analyse histologique est en faveur d’une endocrinopathie, mais les résultats 

des bilans hormonaux et la saisonnalité ne le sont pas.  

 

Le diagnostic différentiel inclut les autres endocrinopathies, les autres types de 

dysplasie folliculaire, les effluviums télogène et anagène, l’alopécie post-tonte, la dermatite à 

la chaleur radiante, mais aussi la pyodermite superficielle, la démodécie, la  dermatophytose, 

l’alopecia areata (George, 2003). Ainsi de nombreux examens complémentaires doivent être 

réalisés pour obtenir un diagnostic : trichogramme, examens fongiques et bactériologiques, 

bilan biochimique, hormonal, tests des fonctions surrénaliennes et thyroïdiennes et biopsie de 

peau.  

 

4. Traitement 

Il n’existe aucun traitement spécifique.  

La mélatonine en prévention (4 à 6 semaines avant la récidive anticipée chez un 

animal ayant déjà présenté une alopécie récurrente des flancs) ou en traitement lorsque les 

lésions sont déjà présentes, donne des résultats encourageants : elle peut notamment diminuer 

la durée de l’alopécie (Schmeitzel, 2006) ; mais compte tenu du caractère imprévisible de 

cette affection, il est difficile de démontrer l’efficacité absolue d’un traite ment. La mélatonine 

semble cependant moins efficace lorsque l’alopécie est permanente.  

Le mécanisme d’action est inconnu. La mélatonine pourrait corriger un déficit 

hormonal ou stimuler indirectement les follicules pileux. Ce traitement est prometteur et sans 

effet secondaires, mais reste expérimental.  De plus, il est déconseillé chez les chiennes 

reproductrices, à cause de ses effets sur la physiologie de la reproduction. On l’utilise à la 

dose de 3 à 6 mg/animal, 2 à 3 fois par jour par voie orale, pendant un à deux mois.  
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L’implant de mélatonine est déconseillé compte-tenu du risque de granulome ou d’abcès au 

point d’injection.  

La mélatonine a une efficacité thérapeutique similaire pour l’alopécie récurrente des 

flancs, l’alopécie en patron et l’alopécie X, on peut donc se demander si ces affections ne 

relèvent pas du même syndrome (George, 2003). 

Par ailleurs, un praticien a remarqué une repousse du poil après exposition à des 

durées de lumière croissante. D’autres rapportent qu’ils ont réussi à prévenir les récidives en 

exposant les chiens de septembre à avril à une certaine durée de lumière d’une certaine 

intensité. 

 

5. Pronostic 

Le pronostic dermatologique est réservé : la repousse du poil peut être incomplète et le 

nouveau pelage peut être de mauvaise qualité. Cependant, l’alopécie récurrente des flancs  est 

une affection purement esthétique.  

Les reproducteurs ayant présenté des épisodes d’alopécie dans les races et familles 

prédisposées devraient être écartés de la reproduction.  

 

 

Pour ces deux types d’alopécie qui restent rares, on suspecte un dysfonctionnement 

folliculaire pouvant impliquer, entre autres, les hormones sexuelles, mais l’étiopathogénie 

n’est pas élucidée actuellement. Leur diagnostic est complexe et implique de nombreux 

examens complémentaires pour exclure les autres dermatoses possibles : il s’agit le plus 

souvent d’un diagnostic d’exclusion. Enfin, aucun traitement spécifique n’existe pour ces 

affections, et concernant l’alopécie X notamment, une très grande variété de traitements aux 

efficacités diverses a été proposée ; le préjudice étant uniquement esthétique, au vu des effets 

secondaires possibles de certains d’entre eux, il est envisageable de ne pas traiter. Dans tous 

les cas, le pronostic dermatologique est incertain et les rechutes sont fréquentes. 

 

 

IV.   Une entité récemment décrite : le « puppy coat » 

 

Il est connu que la stérilisation chez le chien peut engendrer une incontinence chez la 

femelle, mais aussi une modification du pelage : certaines races comme le Setter irlandais, le 

Cocker Spaniel, le Teckel à poil long, l’Eurasier, le Chow-chow, le Golden Retriever, le 

Terre-Neuve et le Landseer y sont prédisposées (Stöcklin-Gautschi, 2000) ; il semble que ce 

soit également le cas de la race Briard, non rapportée dans la littérature cependant (G. 

Marignac, communication personnelle, 2013). On note alors une augmentation de l’aspect 

laineux du pelage ainsi qu’une diminution de l’intensité de la couleur  : on parle de « puppy 

coat », puisqu’il ressemble alors au pelage juvénile (Stöcklin-Gautschi, 2000 ; Miller et al., 

2001). Le changement peut être si marqué que les éleveurs déconseillent parfois la 

stérilisation dans ces races. Les effets exacts de la stérilisation sur le cycle pilaire ont été 

décrits par Reichler et al. (2008). 
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A. Étiopathogénie 

 

Jusqu’à peu, les effets secondaires de la stérilisation, tels que l’incontinence de  la 

femelle stérilisée et les changements de pelage, étaient attribués à la baisse de sécrétion 

d’œstrogènes. En effet, l’administration d’œstrogènes d’action courte peut permettre de traiter 

cette affection (Miller et al., 2001), mais d’autres études sont en désaccord (Reichler et al., 

2005). Une étude réalisée par El Etreby (1979) sur des chiennes Beagle montre notamment 

que les chiennes recevant des progestagènes pour empêcher l’œstrus ont des valeurs en 

œstrogènes similaires à celles des chiennes stérilisées, mais on ne rapporte pas d’incontinence 

et les changements de pelage sont très rares.  

Après la stérilisation, la sécrétion gonadique d’œstrogènes et de progestérone diminue, 

ainsi que le rétrocontrôle de ces hormones sur l’axe hypothalamo-hypophysaire : la sécrétion 

de FSH et LH augmente (Reichler et al., 2004 et 2005). Une administration d’analogues de la 

GnRH diminue cette sécrétion : ce traitement a été utilisé pour la suppression hormonale des 

gonades, le traitement de tumeurs mammaires, de l’hyperplasie prostatique et de 

l’incontinence urinaire de castration. Les propriétaires de chiennes ainsi traitées pour 

incontinence rapportent pour certains une amélioration du pelage (Reichler et al., 2003 et 

2006). De plus, des récepteurs à FSH, LH et GnRH ont été identifiés par Welle et al. (2006) 

notamment dans les follicules pileux et les glandes sébacées chez le chien. On suppose donc 

que FSH et LH puissent jouer un rôle dans l’apparition du « puppy coat ».  

Chez les chiens présentant un changement de pelage après stérilisation, on observe une 

augmentation de la concentration de FSH par rapport aux chiens stérilisés sans modification 

du pelage. De même, chez la femme après la ménopause, des modifications de pilosité et de 

peau peuvent se produire, et Ford et al. (2005) ont observé des concentrations élevées de FSH 

chez ces femmes. Cependant le rôle possible de la FSH dans la pathogénie des changements 

de pelage induits par la stérilisation chez le chien n’est pas élucidé.   

L’influence du cycle sexuel sur la croissance du poil a été décrite de nombreuses fois. 

Un effet direct, médié par les récepteurs des œstrogènes et des androgènes sur le follicule 

pileux est peu probable, puisque le retrait des gonades ne semble pas avoir d’effet sur ces 

récepteurs (Bratka-Robin et al., 2002). Cela semble aussi être le cas pour les récepteurs à LH 

et GnRH, puisqu’aucun changement n’a pu être observé ici après stérilisation ou traitement à 

la GnRH. L’expression des récepteurs à LH et GnRH sur le flanc et l’abdomen était similaire 

avant et après, donc un rôle direct de ces hormones sur le cycle pilaire est peu probable.  

Il pourrait exister un lien indirect entre les concentrations de LH et le pourcentage de 

follicules anagènes. La sécrétion de LH est inhibée par le rétrocontrôle des œstrogènes, mais 

aussi par la prolactine ; après stérilisation, la concentration de prolactine diminue chez le rat 

mais peut augmente à nouveau après un traitement aux œstrogènes (Bottner et al., 2006). Si 

ce phénomène était également vrai chez le chien, un rôle de la prolactine serait concevable, ce 

qui pourrait expliquer l’amélioration du puppy coat par un traitement aux œstrogènes. De 

plus, on observe aussi un changement de couleur du pelage après traitement à base de 

cabergoline, supprimant la sécrétion de prolactine (Gobello et al., 2003), ce qui est également 

en faveur d’un rôle de cette hormone. En cas d’absence totale de prolactine chez la souris, on 

observe un poil plus long et plus dur ; on sait que la prolactine joue un rôle dans l’induction 

du stade catagène (Craven et al., 2001 ; Foitzik et al., 2003 ; Gobello et al., 2003). Une 

déficience en prolactine chez les chiens stérilisés pourrait donc expliquer le pourcentage plus 

élevé de follicules anagènes observé ici (Reichler et al., 2008).   
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B. Symptômes 

L’étude de Reichler et al. (2008) a été réalisée sur 12 chiennes en anœstrus au moment 

de la stérilisation, une chienne stérilisée en metœstrus et deux chiennes stérilisées en pro-

œstrus. 20% des chiennes de cette étude ont montré des changements de pelage un an après 

stérilisation : deux chiennes stérilisées en anœstrus ont montré un poil plus laineux en partie 

caudale des cuisses ou un pelage plus clair. La chienne stérilisée en metœstrus a montré un 

pelage plus clair, et un poil plus laineux en partie caudale des cuisses ainsi que sur le tronc.  

Cette affection touche également les mâles après stérilisation, les signes rapportés sont 

identiques : un poil plus clair, terne, laineux et bouclé, rappelant le pelage d’un chiot, en face 

postérieure des cuisses, sur le tronc et l’abdomen.  

 

C. Examens complémentaires 

Des biopsies de peau ont été réalisées sur le flanc des 15 chiennes incluses dans 

l’étude : un an après stérilisation, les chiennes montraient moins de follicules télogènes et plus 

de follicules anagènes, donc une modification du rapport moyen anagène/télogène (passage de 

0.4 à 1,2). Cette augmentation a été montrée chez 8 des 9 chiennes stérilisées en anœstrus. Par 

contre, aucune différence significative de ce ratio n’a été observée entre les chiennes au 

pelage normal et les chiennes ayant subi un changement après stérilisation. 

Des mesures de FSH et LH ont également été réalisées : un an après la stérilisation, les 

taux de FSH et LH sont augmentés. 

 

D. Traitement 

1. Œstrogènes 

Il s’agit du traitement classiquement utilisé pour traiter à la fois l’incontinence urinaire 

de castration et améliorer le pelage le cas échéant.  

 

2. Analogues de la GnRH 

L’étude de Reichler et al. (2008) a également évalué l’effet d’un traitement à la GnRH 

sur les changements de pelage induits par la stérilisation : 24 chiens mâles stérilisés ont été 

inclus dans l’étude ; parmi eux, 14 sont présentés pour traitement d’une modification du 

pelage après castration. Les individus ont été réévalués 2 à 4 mois après traitement.  

Pour 11 chiens sur 14, soit près de 80% des chiens, on observe une bande d’environ 10 

à 15 cm de poil plus brillant, plus doux et plus intensément coloré sur la ligne dorsale, de 

l’épaule au sacrum. En majorité, le traitement a été efficace au moins six mois, parfois moins, 

cette durée est très variable d’un individu à l’autre. Enfin, le traitement a été très bien toléré 

par tous les chiens. Subjectivement, ce traitement est donc très efficace pour traiter les 

changements de pelage induits par la stérilisation. Chez l’homme, les analogues de la GnRH 

sont aussi utilisés pour traiter une croissance excessive du poil.  

Une observation des phases du cycle pilaire a été effectuée chez  21 chiens parmi les 

24 traités : le ratio anagène/télogène est augmenté un an après stérilisation, indépendamment 

du changement de pelage. Un effet similaire a été décrit chez la souris, où l’ovariectomie 

provoque une transition rapide vers le stade anagène, d’où une croissance du poil (Chanda et 

al., 2000). Cependant les chiens ayant subi des modifications du pelage ont un ratio plus élevé 

que les chiens sans modification du pelage. Cela peut expliquer le succès empirique du 

traitement aux œstrogènes : ils retardent l’initiation du stade anagène. Ce ratio n’est cependant 

pas modifié après traitement, même chez les chiens aux symptômes améliorés : ce résultat est 
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inattendu, puisque les propriétaires rapportent un poil plus facile à peigner, suggérant une 

augmentation du nombre de follicules télogènes. Cela pourrait résulter de l’influence de la 

saison. Il a été montré en effet que le moment de l’année influence la croissance du poil 

(Gunaratnam et Wilkinson, 1983), mais le pourcentage de follicules catagènes est ici 

augmenté après traitement : ce pourrait indiquer que la GnRH termine la phase anagène et 

initie la phase catagène, ayant donc un effet similaire à celui des androgènes. Cependant, les 

chiens ont été réévalués après traitement, donc à une différente période de l’année, il faut 

donc interpréter ce résultat avec prudence.  

Après stérilisation, les concentrations des gonadotropines augmentent. Une faible 

association a été observée entre la concentration de LH et la quantité de follicules anagènes. 

Une relation est connue chez l’homme entre la quantité de LH et la croissance du poil  : les 

femmes présentant des ovaires polykystiques ont une croissance du poil excessive et des 

concentrations de LH anormalement élevées (Hahn et al., 2003). Ceci est en faveur d’un rôle 

de LH dans le cycle pilaire.  

Les concentrations de FSH et LH diminuent après traitement à la GnRH chez tous les 

chiens, indépendamment de l’amélioration ou non du pelage. On observe une expression 

similaire des récepteurs à LH et GnRH avant et après traitement. Ainsi, un effet hormonal 

direct médié par les récepteurs des hormones hypophysaires et hypothalamiques sur le 

follicule est peu probable et cette étude ne permet pas de clarifier la pathogénie des 

modifications du pelage induites par la stérilisation.  

 

 

Ces modifications du pelage après stérilisation sont prises en compte depuis peu, là 

encore le préjudice est uniquement esthétique, mais de plus en plus de propriétaires sont 

demandeurs de solution, et ces modifications de la qualité du pelage pourraient les dissuader 

de faire stériliser leur animal. La pathogénie de cette affection n’est pas totalement connue, 

mais les études réalisées chez l’homme et le chien permettent de considérer les analogues de 

la GnRH comme un traitement prometteur, efficace et bien toléré, qui engendre à la fois une 

amélioration du pelage et des troubles urinaires liés à la stérilisation chez la chienne.  
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DEUXIÈME PARTIE : Questionnaire à l’intention des 

vétérinaires praticiens 
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La première partie a permis de faire le point sur les connaissances actuelles concernant 

les dermatoses associées aux hormones sexuelles chez le chien. Le manque de publications 

sur certains sujets, notamment les changements de pelage associés à la stérilisation ou à 

l’administration de composés hormonaux chez le chien, nous a conduit à établir ce 

questionnaire à l’intention des vétérinaires praticiens ; celui-ci s’attache à recueillir leur 

expérience clinique sur plusieurs sujets :  

- les changements de pelage associés à la stérilisation ; 

- les changements du pelage et de la peau associés au cycle sexuel chez la chienne ; 

- les changements du pelage et de la peau associés à l’administration de composés 

hormonaux ; 

- les changements du pelage et de la peau associés à une affection gonadique ; 

- les changements du pelage et de la peau améliorés par la stérilisation ; 

- les changements de pelage associés aux hormones sexuelles et transmis à la 
descendance. 

 

I. Matériel et méthodes 

 

A. Les vétérinaires sondés 

 

Les vétérinaires destinataires de ce questionnaire sont les vétérinaires susceptibles 

d’être intéressés par le sujet et dont les adresses e-mails ont pu être obtenues : les vétérinaires 

inséminateurs en animaux de compagnie et les vétérinaires ayant effectué une formation 

continue en dermatologie ou reproduction à l’École Nationale Vétérinaire d’Alfort.  

 

B. Élaboration du questionnaire 

 

L’objectif est de recueillir l’expérience clinique des vétérinaires praticiens sur les 

différents items évoqués : on s’intéresse aux symptômes les plus fréquemment observés, aux 

localisations les plus fréquentes, aux races atteintes (avec classement de fréquence entre les 

différentes races observées), au traitement effectué le plus souvent (y compris aucun 

traitement) et aux résultats de ce traitement (ou si l’animal a été perdu de vue), ainsi qu’aux 

résultats de frottis vaginaux et préputiaux, et aux bilans hormonaux éventuellement réalisés.  

Dans les cas où la littérature évoque des changements du pelage mais aussi de la peau, 

ces deux types de symptômes ont été inclus dans deux questions différentes.  

En prévision de l’analyse statistique ultérieure, une seule case pouvait être cochée par 

le praticien dans les questions concernant les symptômes, la localisation, les traitements et 

l’évolution : on s’intéresse donc à ce qui a été le plus fréquemment observé par le praticien. 

Celui-ci a cependant toujours la possibilité d’ajouter un symptôme ou un traitement non 

proposé dans les choix multiples. Des questions ouvertes ont été posées lorsque la littérature 

ne permettait pas d’établir des choix multiples. 

Enfin, afin d’alléger le questionnaire, pour chaque item, il est d’abord demandé au 

praticien s’il l’a déjà observé : en cas de réponse négative, il passe directement à l’item 

suivant.  

Dans chacun des items, les choix multiples proposés s’appuient sur le contenu de la 

première partie de cette thèse (questionnaire disponible en annexe) : 
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Les deux premiers items concernent les modifications du pelage après la stérilisation 

chirurgicale. Les symptômes, localisations, races et traitements proposés sont tirés de la 

quatrième sous-partie concernant le « puppy coat ». Les deux sexes sont évoqués dans la 

littérature, une question est donc dédiée à chacun.  

Étant donné que la question de stériliser avant ou après la puberté les chiennes 

prédisposées à l’incontinence urinaire de castration fait débat, et que les changements de 

pelage après stérilisation peuvent être concomitants de cette affection, une question est 

également posée à propos du moment de la stérilisation.   

 

Le troisième item concerne les modifications du pelage lors des chaleurs chez la 

chienne : les symptômes et localisations présentés sont ceux de l’alopécie cyclique des flancs, 

ainsi que les races. Le seul traitement proposé est la mélatonine, seul traitement mentionné 

dans la littérature, mais le praticien peut ajouter un autre traitement s’il le souhaite.  

 

Les trois items suivants concernent les changements de pelage associés à 

l’administration de composés hormonaux : les œstrogènes et les analogues de la GnRH ont été 

séparés des autres composés hormonaux, qui regroupent les progestagènes, les anti-

androgènes (qui ont également une activité progestative, ce qui justifie de les regrouper avec 

les progestagènes), les corticoïdes retard, les inhibiteurs de sécrétion de la prolactine et 

l’alizine : très peu de publications existent sur les effets de ces composés sur le pelage, c’est 

pourquoi ils ont été regroupés dans la même catégorie. 

Concernant les composés œstrogéniques, toutes les spécialités utilisées chez le chien 

ont été inscrites, et on demande aux praticiens de classer les spécialités ayant donné lieu à des 

symptômes dermatologiques par ordre de fréquence d’observation de ceux-ci. Les symptômes 

et localisations sont ceux de l’hyperœstrogénisme, mais aucune race n’a été proposée car la 

littérature ne précise que les races prédisposées à l’hyperœstrogénisme en général, pas celles 

prédisposées à la forme iatrogène. La dernière question s’attache à la résolution des 

symptômes en cas d’arrêt du traitement. Celui-ci peut bien entendu avoir été maintenu, 

notamment pour le traitement de l’incontinence urinaire. 

Concernant les composés hormonaux non-œstrogéniques divers, les symptômes 

proposés sont l’alopécie bilatérale et symétrique, le changement de couleur du pelage évoqué 

dans la littérature pour les inhibiteurs de sécrétion de la prolactine, et le pelage sec et terne 

comme effet possible des anti-androgènes. Les praticiens peuvent en ajouter d’autres s’ils 

n’ont pas principalement observé les symptômes proposés. Les localisations proposées sont 

les localisations habituelles des troubles du pelage associés aux hormones sexuelles. Aucune 

race n’est proposée, la question est laissée ouverte.  

Concernant les analogues de la GnRH, la seule spécialité proposée est la seule utilisée 

en médecine canine, le Suprelorin ® (Virbac). Dans les symptômes, un pelage plus brillant est 

proposé puisqu’il s’agit des effets possibles de la GnRH sur le pelage des chiens atteints de 

« puppy coat », en cas de succès du traitement. Les localisations proposées pour les 

symptômes sont habituelles : abdomen et thorax, mais aussi la ligne dorsale puisque les chiens 

atteints de « puppy coat » présentent une amélioration principalement dans  cette localisation. 

Aucune race n’est précisée, car aucune publication sur les effets de la GnRH sur le pelage des 

chiens sains (sans modification du pelage préexistante après castration) n’existe à notre 

connaissance. 

 

Les deux items suivants concernent les modifications du pelage associées aux 

affections gonadiques : mâles et femelles sont séparés. Pour le mâle, une question concerne 

les types de tumeurs testiculaires observés lorsque le diagnostic précis a été fait : un 
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classement de fréquence est demandé. Les races proposées sont celles prédisposées aux 

tumeurs testiculaires dans la littérature. Les symptômes et localisations proposées sont ceux 

de l’hyperœstrogénisme. 

Les résultats les plus fréquents des frottis préputiaux et des bilans hormonaux, s’ils ont 

été effectués, sont demandés : les résultats proposés sont ceux de la littérature. Le seul 

traitement proposé est la castration, mais le praticien peut ajouter un autre traitement. Les 

rechutes étant possibles, une question finale s’y intéresse également.  

Pour la femelle, on demande également le type d’affection : tumeur ou kyste, avec 

classement de fréquence. Seules deux races sont proposées car la littérature n’en évoque pas 

d’autres. 

Le neuvième item porte sur les troubles du pelage résolus par la castration ; cette entité 

fait partie du syndrome alopécie X : ainsi les races, symptômes et localisations proposées sont 

ceux de l’alopécie X, on s’intéresse aussi ici au frottis vaginal  ou préputial avant castration et 

au bilan hormonal si ceux-ci ont été effectués. Là encore, on pose la question des rechutes, car 

elles sont fréquentes.   

 

Le dernier item concerne les cas de transmission à la descendance des modifications 

de pelage associées aux hormones sexuelles : en effet, par exemple, un caractère familial a été 

identifié dans certaines races pour l’alopécie cyclique des flancs. 

 

Enfin, il est demandé au praticien de préciser s’il est généraliste ou s’il a une activité en 

dermatologie ou en reproduction, afin de voir si l’on observe des différences dans les réponses 

obtenues selon l’activité du vétérinaire interrogé.  

 

C. Diffusion du questionnaire 

Le questionnaire a été élaboré en ligne sur Surveymonkey 

(https://fr.surveymonkey.com/s/JYZRP65), le lien a été envoyé par courriel aux vétérinaires 

de l’échantillon, qui ont répondu en ligne. Les réponses ont été enregistrées automatiquement 

par le site de Surveymonkey. Soixante-dix-neuf réponses, totales ou partielles, ont été 

enregistrées au total : quarante-six réponses des vétérinaires inséminateurs, et trente-trois 

provenant de vétérinaires ayant effectué une formation continue à l’ENVA. Cinquante-deux 

des vétérinaires ayant répondu au questionnaire ont précisé leur activité : la plupart sont 

généralistes, à l’exception de deux vétérinaires exerçant l’un en dermatologie, l’un en 

reproduction. Le site de Surveymonkey a ensuite fourni un fichier Excel récapitulant les 

données individuelles et ayant permis leur analyse à l’aide du logiciel Epi Info 7. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://fr.surveymonkey.com/s/JYZRP65
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II. Résultats et discussion 

 

A. Les modifications du pelage après la stérilisation 

 

1. Chez le chien mâle 

 

Parmi les vétérinaires ayant répondu, 28/79 (35%) ont déjà observé des changements 

de pelage après la stérilisation chez le chien mâle, et 51/79 (65%) n’ont jamais observé ce 

phénomène. Vingt-cinq vétérinaires, sur les 28 ayant observé ces changements, ont poursuivi 

le questionnaire, les 3 autres ont renoncé à répondre.  

Il a été demandé aux vétérinaires de sélectionner la modification de pelage la plus 

fréquemment observée et la localisation la plus fréquemment observée pour ces modifications  

(Tableau 1). Si les vétérinaires interrogés n’étaient pas satisfaits des choix multiples proposés, 

ils pouvaient utiliser le champ « Autre » pour proposer un autre symptôme. 

Chez le mâle, les vétérinaires déclarent observer principalement un pelage sec et 

laineux (18/25 soit 72%), ce qui est rapporté dans la littérature. En plus des choix proposés, 

un vétérinaire a proposé un pelage plus gras en tant que principale modification observée,  

cette modification n’est peut-être pas liée à la stérilisation : elle n’est pas mentionnée dans la 

littérature et n’est rapportée que par un seul praticien. Un autre a proposé une alopécie diffuse 

et modérée. Cela évoque dans ce cas plutôt un effluvium télogène qu’un cas de « puppy 

coat ». 

Concernant la localisation des lésions, ce qui est principalement signalé par les 

vétérinaires est similaire à ce qui a été rapporté dans la littérature : une atteinte du thorax et de 

l’abdomen (6/25, soit 24% chacun), mais aussi une atteinte généralisée (épargnant la tête et 

les extrémités) pour 5/25 (20%)(Tableau 1). Deux vétérinaires ont proposé le dos seul, un 

vétérinaire a proposé le dos et les flancs, en dehors des choix proposés. Ces localisations ne 

sont pas mentionnées dans la littérature.  
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Tableau 1 : Principales modifications du pelage et localisations rapportées par les 

vétérinaires interrogés sur les chiens mâles ayant présenté des modifications du pelage 

suite à la stérilisation 

 

Les chiens mâles atteints ont plutôt été stérilisés après la puberté, pour 17/25 

vétérinaires (68%) (Tableau 2). Ces réponses reflètent cependant probablement la politique de 

stérilisation globale de ces différents vétérinaires, davantage que le moment de stérilisation 

des animaux ayant présenté ces modifications du pelage en particulier.  

 

Tableau 2 : Moment de la stérilisation pour les chiens mâles ayant subi des 

modifications du pelage suite à la stérilisation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PRINCIPALE MODIFICATION 

OBSERVÉE 
NOMBRE DE RÉPONSES POURCENTAGES 

Pelage sec et laineux 18 72% 

Pelage terne, éclairci 3 12% 

Pelage plus bouclé 2 8% 

Autre : Pelage gras 1 4% 

Autre : Alopécie diffuse et modérée 1 4% 

Total 25 100% 

PRINCIPALE LOCALISATION 

OBSERVÉE 
NOMBRE DE RÉPONSES POURCENTAGES 

Abdomen 6 24% 

Thorax 6 24% 

Généralisée (sauf la tête et les extrémités) 5 20% 

Face postérieure des cuisses 4 16% 

Autre : Dos 2 8% 

Autre : Dos et flancs 1 4% 

Ne sait plus 1 4% 

Total 25 100% 

MOMENT DE LA 

STÉRILISATION 
NOMBRE DE RÉPONSES POURCENTAGES 

Après la puberté  17 68% 

Avant la puberté 4 16% 

Ne sait plus 4 16% 

Total 25 100% 
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Puis, il était demandé aux vétérinaires de sélectionner le traitement effectué le plus 

souvent, et l’évolution la plus souvent remarquée (Tableau 3).  

La plupart du temps, les vétérinaires n’ont prescrit aucun traitement  (19/25, soit 76%) 

: l’affection est en effet sans gravité, le préjudice esthétique n’est pas forcément important et 

les propriétaires eux-mêmes ne sont pas forcément en demande d’une résolution de ces 

symptômes. Outre les choix proposés, un vétérinaire a employé des shampoings, 2 autres ont 

prescrits des vitamines et des acides gras. Un vétérinaire, ayant observé des modifications de 

type pelage sec et terne ou pelage plus bouclé, a prescrit de la lévothyroxine (Forthyron ® 

Eurovet) aux animaux atteints, et noté une amélioration : il est peu probable que ce vétérinaire 

ait suspecté une hypothyroïdie sur ces animaux, c’est donc probablement seulement les 

symptômes dermatologiques qu’il souhaitait traiter de cette façon. La littérature ne rapporte 

pas de cas ainsi traités. Par ailleurs, la possibilité de traiter à l’aide d’analogues de la GnRH, 

proposée dans les choix, n’a pas été sélectionnée.  

 

En l’absence de traitement, les vétérinaires observent autant d’amélioration spontanée 

que d’absence d’amélioration (4/19, soit 21%), mais le nombre de vétérinaires ne se 

souvenant plus de l’évolution sans traitement est ici très important (10 vétérinaires sur 

19)(Tableau 3). 

 

Les vétérinaires ayant prescrit des œstrogènes et des shampoings ont princ ipalement 

observé une amélioration sous traitement. Les deux vétérinaires ayant prescrit des acides gras 

et des vitamines ont observé, pour l’un, une amélioration, pour l’autre, une absence 

d’amélioration. Enfin, le vétérinaire ayant administré de la lévothyroxine a également observé 

une amélioration. 

 

Tableau 3 : Principaux traitements effectués suite aux modifications du pelage après 

stérilisation chez le chien mâle, et principales évolutions rapportées sans traitement  

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Il a également été demandé aux vétérinaires de sélectionner les races observées parmi 

les choix proposés, et de classer celle-ci par ordre de fréquence d’observation (Tableau 4). Il 

était bien entendu possible d’ajouter des races non proposées. Pour analyser ces réponses, on 

a attribué pour chaque vétérinaire le maximum de points à la race la mieux classée, et ainsi de 

PRINCIPAL TRAITEMENT 

EFFECTUÉ NOMBRE DE RÉPONSES POURCENTAGES 

Aucun traitement 19 76% 

Œstrogènes 2 8% 

Autre : Vitamines et acides gras  2 8% 

Autre : Shampoings 1 4% 

Autre : Lévothyroxine 1 4% 

Total 25 100% 

PRINCIPALE ÉVOLUTION 

OBSERVÉE SANS 

TRAITEMENT 

NOMBRE DE RÉPONSES POURCENTAGES 

Amélioration spontanée 4 21% 

Pas d’amélioration 4 21% 

Animaux perdus de vue 1 5% 

Ne sait plus 10 53% 

Total 19 100% 
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suite dans l’ordre décroissant, jusqu’à attribuer 0 à une race non observée par le vétérinaire. 

Le nombre de points a ensuite été additionné pour chaque race. Le nombre de vétérinaires 

ayant mentionné chaque race (indépendamment du rang attribué) a aussi été indiqué.  

 

Les races rapportées sont principalement le Cocker Spaniel, le Golden Retriever, le 

Setter Irlandais, le Teckel à poil long. Le Briard, le Chow-Chow sont un peu moins 

représentés. Il s’agit des races prédisposées évoquées dans la littérature : seul l’Eurasier, 

mentionné par Stöcklin-Gautschi (2000) comme une race prédisposée, est très peu observé ici, 

ce qui peut être dû à un nombre insuffisant de réponses au questionnaire, ou à une popularité 

plus importante de cette race en Suisse, où l’étude de Stöckling-Gautschi a été réalisée. Les 

vétérinaires interrogés, d’autre part, ont observé cette affection chez de nombreuses autres 

races (18 races au total). Le Labrador, proche du Golden Retriever, et le Setter Gordon, 

proche du Setter Irlandais, sont également rapportés, mais ne sont mentionnés qu’une seule 

fois chacun.  

 

Tableau 4 : Races de chiens dans lesquelles des modifications du pelage ont été observées 

après la stérilisation chez le chien mâle 

RACES OBSERVÉES 
NOMBRE DE POINTS 

OBTENUS * 
NOMBRE DE VÉTÉRINAIRES 

Cocker Spaniel   118 16 

Golden Retriever  98 14 

Teckel à poil long  82 12 

Setter Irlandais  69 10 

Chow-Chow 42 7 

Briard  41 7 

Terre-Neuve  28 5 

Landseer  10 2 

Races mentionnées une seule 

fois 

Eurasier, Fox Terrier, Bichon maltais, Labrador, Épagneul breton, Setter 

Gordon, Caniche, Springer Spaniel, Cavalier King Charles, Berger belge 

Gronendael 

* pour chaque vétérinaire, maximum de points attribués à la race la mieux classée, et ains i de suite dans l’ordre 

décroissant jusqu’à attribuer 0 à une race non observée par le vétérinaire. Les points obtenus ont été additionnés pour 
obtenir ce total pour chaque race . 

 

2. Chez la chienne 

Parmi les vétérinaires ayant répondu, 46/74 (62%) ont déjà observé des changements de 

pelage après la stérilisation chez la chienne, et 28/74 (38%) n’ont jamais observé ce 

phénomène. Le taux de réponses positives chez la femelle se rapproche du taux observé lors 

de conférences menées sur le sujet, dans lesquelles, grossièrement, deux tiers des vétérinaires 

déclaraient avoir observé ces modifications du pelage (A. Fontbonne, communication 

personnelle, 2013). Quarante-et-un vétérinaires, sur les 46 ayant observé ces changements, ont 

poursuivi le questionnaire et détaillé les changements observés.  

 

Chez la femelle,  les vétérinaires déclarent observer principalement un pelage sec et 

laineux (18/41 soit 44%) comme chez le mâle, mais également un pelage plus bouclé (13/41 

soit 32%) (Tableau 5). Trois vétérinaires rapportent un pelage plus abondant, un sous-poil 
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plus long ou une absence de mues, ce qui revient au même. Tous ces symptômes coïncident 

avec ceux cités dans la littérature. D’autres rapportent une alopécie ou une absence de 

repousse des poils qui avaient été tondus en vue de la stérilisation. Cela évoque de nouveau 

plutôt un effluvium télogène qu’un cas de « puppy coat ». Un vétérinaire rapporte comme 

modification mineure une dépigmentation de la peau associée. 

 

Tableau 5 : Principales modifications du pelage et localisations rapportées par les 

vétérinaires interrogés sur les chiennes ayant présenté des modifications du pelage suite 

à la stérilisation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Concernant la localisation des lésions, ce qui est principalement signalé par les 

vétérinaires est similaire à ce qui a été rapporté dans la littérature : une atteinte de l’abdomen 

(12/41 soit 29%), du thorax mais aussi de la face postérieure des cuisses à la différence du 

mâle (10/41 soit 24% chacun)(Tableau 5). Néanmoins, les vétérinaires ont également 

mentionné d’autres localisations, comme les flancs, le pli du grasset mais aussi la face comme 

localisation mineure. Celles-ci ne sont pas mentionnées dans la littérature. Par contre, le 

vétérinaire ayant évoqué le pli du grasset est un de ceux qui ont mentionné une alopécie, se 

rapprochant donc plutôt d’un cas d’effluvium télogène : le pli du grasset n’est donc 

probablement pas une localisation associée aux changements de pelage après stérilisation.  

 

Concernant le moment de stérilisation des chiennes atteintes, les données sont moins 

marquées que chez le mâle (Tableau 6). Cependant, 6 vétérinaires sur 41 ne se souvenaient 

pas du moment de la stérilisation, rendant ces chiffres plus difficiles à interpréter. 

PRINCIPALE MODIFICATION 

OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Pelage sec et laineux  18 44% 

Pelage plus bouclé 13 32% 

Pelage terne, éclairci 5 12% 

Autre : Pelage plus abondant et 

plus long 
2 5% 

Autre : Alopécie bilatérale et 

symétrique 
1 2% 

Autre : Absence de repousse des 

poils tondus pour la stérilisation 
1 2% 

Ne sait plus 1 2% 

Total 41 100% 

PRINCIPALE LOCALISATION 

OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Abdomen  12 29% 

Face postérieure des  cuisses 10 24% 

Thorax 10 24% 

Généralisée  (sauf la tête et les 

extrémités) 
5 12% 

Autre : Pli du grasset 1 3% 

Autre : Face postérieure des cuisses 

et flancs 
1 3% 

Ne sait plus 2 5% 

Total 41 100% 
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Tableau 6 : Moment de la stérilisation pour les chiennes ayant subi des modifications du 

pelage suite à la stérilisation 

 

 

 

 

 

 

Dans 33/41 cas (80%), environ autant que chez le mâle, aucun traitement n’a été 

prescrit (Tableau 7). Un seul vétérinaire a mentionné l’utilisation des analogues de la GnRH : 

ce traitement n’a en effet été que récemment évalué pour cette affection (Reichler  et al., 

2008).  

Deux des vétérinaires ayant utilisé principalement des œstrogènes ont perdu les 

animaux traités de vue, le troisième n’a pas observé d’amélioration. Les vétérinaires ayant 

principalement utilisé les analogues de la GnRH ou la lévothyroxine ont tous observé 

principalement une amélioration sous traitement. Parmi les vétérinaires ayant utilisé les 

vitamines et acides gras, l’un a noté principalement une amélioration, les deux autres une 

absence d’amélioration.  

En l’absence de traitement, ils observent environ autant d’amélioration spontanée  

(6/33) que d’absence d’amélioration (8/33), mais le nombre de vétérinaires ne se souvenant 

plus de l’évolution sans traitement est ici très important (18/33, soit 55%) (Tableau 7).  

 

Tableau 7 : Principaux traitements effectués suite aux modifications du pe lage après 

stérilisation chez la chienne, et principales évolutions sans traitement  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MOMENT DE LA 

STÉRILISATION 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Après la puberté  18 44% 

Avant la puberté 17 41% 

Ne sait plus 6 15% 

Total 41 100% 

PRINCIPAL TRAITEMENT 

EFFECTUÉ 
NOMBRE DE RÉPONSES POURCENTAGES 

Aucun traitement 33 80% 

Œstrogènes 3 7% 

Autre : Vitamines et acides gras  3 7% 

Analogues de la GnRH 1 3% 

Autre : Lévothyroxine 1 3% 

Total 41 100% 

PRINCIPALE ÉVOLUTION 

OBSERVÉE SANS 

TRAITEMENT 

NOMBRE DE RÉPONSES POURCENTAGES 

Pas d’amélioration  8 24% 

Amélioration spontanée 6 18% 

Animaux perdus de vue 1 3% 

Ne sait plus 18 55% 

Total 33 100% 
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Les races rapportées sont principalement le Cocker Spaniel, le Golden Retriever, le 

Setter Irlandais, le Teckel à poil long comme chez le mâle, mais également le Terre-

Neuve. Le Briard, le Landseer, le Chow-Chow et l’Eurasier sont un peu moins représentés. Il 

s’agit des races prédisposées évoquées dans la littérature. Les vétérinaires interrogés ont 

observé cette affection chez 24 races au total (Tableau 8). Le Setter Gordon, proche du Setter 

Irlandais, est ici encore mentionné une fois, mais ce n’est pas le cas du Labrador.  

 

Tableau 8 : Races de chiens dans lesquelles des modifications du pelage ont été observées 

après la stérilisation chez la chienne 

RACES 

OBSERVÉES 

NOMBRE DE POINTS 

OBTENUS * 
NOMBRE DE VÉTÉRINAIRES 

Cocker Spaniel   169 28 

Golden 

Retriever  
151 26 

Setter Irlandais  123 21 

Teckel à poil 

long  
86 16 

Terre-Neuve  70 13 

Briard 43 7 

Landseer  41 8 

Chow-Chow  28 6 

Eurasier  23 4 

Races 

mentionnées une 

seule fois 

Cairn Terrier, Cavalier King Charles, Berger allemand, Colley, 

Épagneul breton, Caniche, Berger belge malinois, Bull Terrier, 

Leonberg, Saluki, Setter Gordon, Berger des Shetlands, Bouvier 

bernois, Boxer 

* pour chaque vétérinaire, maximum de points attribués à la race la mieux classée, et ainsi de suite dans l’ordre 

décroissant jusqu’à attribuer 0 à une race non observée par le vétérinaire. Les points obtenus ont été additionnés pour 
obtenir ce total pour chaque race 

 

3. Comparaison entre les deux sexes 

On s’est demandé si les vétérinaires avaient observé principalement certains 

symptômes davantage dans un sexe que dans l’autre :  

Concernant la modification « pelage sec et laineux », un test du χ² a été réalisé, en 

excluant les vétérinaires qui ne se souviennent plus : les vétérinaires ont significativement 

davantage coché cette case en tant que modification principale chez le mâle que chez la 

femelle (p<0.05).  

Concernant la modification « pelage plus bouclé », certains effectifs étant inférieurs à 

5, le test du χ² n’étant donc pas valide, un test de Fischer a été réalisé : les vétérinaires ont 
significativement davantage coché cette case en tant que modification principale chez la 

femelle que chez le mâle (Fischer exact<0.05). 

 

Aucune différence significative entre les sexes n’a été observée concernant les 

localisations. 
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B. Les modifications du pelage et de la peau associées au cycle sexuel chez la chienne  

 

Parmi les vétérinaires ayant répondu, 15/68 (22%) ont déjà observé des changements de 

pelage lors des chaleurs chez la chienne, et 53/68 (78%) n’ont jamais observé ce phénomène.  

Ils ont principalement observé une alopécie bilatérale et symétrique (9/15, soit 60%), ce 

qui est une présentation habituelle (Tableau 9). Un vétérinaire a signalé comme modification 

principale une mue commençant un mois avant les chaleurs. Un autre rapporte comme 

modification mineure une décoloration au niveau des flancs. Ces modifications ne sont pas 

mentionnées dans la littérature.  

Concernant les éventuelles modifications de la peau, les vétérinaires interrogés ont 

principalement déclaré n’en avoir observé aucune (7/15), bien qu’une hyperpigmentation ait 

été observée 4 vétérinaires sur 15, mais un nombre important de vétérinaires ne se 

souviennent plus (4/15) : il est donc possible que davantage d’entre eux aient en réalité 

observé des modifications de la peau (Tableau 9).  

Concernant la localisation, la plupart a observé principalement une atteinte des flancs 

(7/15), localisation principale également dans la littérature, mais d’autres signalent une 

atteinte de la ligne du dos, voire une atteinte généralisée, ce qui est moins commun (Tableau 

9).  

  

Tableau 9 : Principales modifications du pelage et de la peau, et principales localisations 

rapportées par les vétérinaires interrogés sur les chiennes ayant présenté des 

modifications du pelage lors des chaleurs 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PRINCIPALE MODIFICATION DU 

PELAGE OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Alopécie bilatérale et symétrique  9 60% 

Pelage sec et terne 3 20% 

Alopécie à contours nets 1 7% 

Autre : Mue commençant un mois avant les 

chaleurs 
1 7% 

Ne sait plus 1 7% 

Total 15 100% 

PRINCIPALE MODIFICATION DE LA 

PEAU OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Aucune 7 46% 

Hyperpigmentation 4 27% 

Ne sait plus 4 27% 

Total 15 100% 

PRINCIPALE LOCALISATION 

OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Flancs 7 46% 

Abdomen 3 20% 

Autre : Ligne du dos 1 7% 

Autre : Généralisée 1 7% 

Ne sait plus 3 20% 

Total 15 100% 
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La majorité des vétérinaires interrogés n’a pas prescrit de traitement pour cette affection 

(12/15 soit 80%) (Tableau 10) : elle est en effet uniquement esthétique, mais quelques-uns ont 

tenté un traitement à base d’acides gras, ou d’acétate d’osatérone : ils ont principalement 

observé une amélioration des symptômes. Aucun n’a mentionné la mélatonine, proposée dans 

la littérature. Par ailleurs, 10/12 vétérinaires ayant répondu à cette question (83%) ont observé 

une amélioration spontanée, pas conséquent, on ne peut rien déduire des cas améliorés sous 

traitement. Il aurait été intéressant de demander aux vétérinaires s’ils ont observé ou non des 

rechutes. 

 

Tableau 10 : Principaux traitements effectués suite aux modifications du pelage lors des 

chaleurs chez la chienne, et principales évolutions sans traitement 

PRINCIPAL TRAITEMENT 

EFFECTUÉ 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Aucun traitement 12 80% 

Autre : Acides gras 1 7% 

Autre : Acétate d’osatérone 1 7% 

Ne sait plus 1 7% 

Total 15 100% 

PRINCIPALE ÉVOLUTION 

OBSERVÉE SANS 

TRAITEMENT 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Amélioration spontanée 10 83% 

Pas d’amélioration 2 17% 

Total 12 100% 

 

Les races observées sont principalement le Boxer et le Bouledogue Anglais : il s’agit 

en effet de races prédisposées selon la littérature (Tableau 11). 

 

Tableau 11 : Races de chiens dans lesquelles des modifications du pelage ont été 

observées chez la chienne lors des chaleurs 

RACES OBSERVÉES 
NOMBRE DE POINTS 

OBTENUS * 
NOMBRE DE VÉTÉRINAIRES 

Boxer  20 7 

Bouledogue Anglais 9 4 

Airedale Terrier 4 2 

Races mentionnées une 

seule fois 
Bichon, Cavalier King Charles, Griffon Korthals, Dobermann 

* pour chaque vétérinaire, maximum de points attribués à la race la mieux classée, et ainsi de suite dans l’ordre 

décroissant jusqu’à attribuer 0 à une race non observée par le vétérinaire. Les points obtenus ont été additionnés pour 

obtenir ce total pour chaque race 
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C. Les modifications du pelage et de la peau associées à l’administration 

d’œstrogènes 

 

Parmi les vétérinaires ayant répondu, seuls 7/66 ont déjà observé des changements du 

pelage et de la peau associés à l’administration d’œstrogènes, et 59/66 (89%) n’ont jamais 

observé ce phénomène. Cependant, certains vétérinaires ont formulé la critique suivante : 

utilisant eux-mêmes fort peu de composés hormonaux sur les animaux de leur clientèle, ils 

sont peu susceptibles d’avoir remarqué des modifications du pelage ou de la peau associées à 

ces molécules, ce qui nous conduit peut-être à sous-estimer la fréquence des effets 

secondaires observés. Il aurait fallu intégrer un troisième choix « n’utilise pas ou très peu ces 

spécialités ». Six vétérinaires sur 7 ont ensuite poursuivi le questionnaire et détaillé les 

changements observés. 

 

Les effectifs pour cette question sont très faibles : seuls 6 vétérinaires ont détaillé les 

modifications observées (Tableau 12) : ils ont mentionné un pelage éclairci (2/6)  et une 

alopécie bilatérale et symétrique (2/6), donc des modifications habituelles en cas 

d’hyperœstrogénisme. Concernant les modifications de la peau, 3/6 (50%) ont évoqué 

principalement un état kérato-séborrhéique, ce qui est également mentionné dans la littérature. 

Les localisations sont aussi habituelles avec l’abdomen mentionné 2 fois, les cuisses et une 

atteinte généralisée mentionnées chacune une fois. 

 

Tableau 12 : Principales modifications du pelage et de la peau, et principales 

localisations rapportées par les vétérinaires interrogés sur les chiens ayant présenté des 

modifications du pelage suite à l’administration d’œstrogènes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PRINCIPALE 

MODIFICATION DU 

PELAGE OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Pelage éclairci 2 33% 

Alopécie bilatérale et symétrique 2 33% 

Ne sait plus 2 33% 

Total 6 100% 

PRINCIPALE 

MODIFICATION DE LA 

PEAU OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

État kérato-séborrhéique  3 50% 

Hyperpigmentation 1 17% 

Aucune 1 17% 

Ne sait plus 1 17% 

Total 6 100% 

PRINCIPALE 

LOCALISATION OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Abdomen  2 33% 

Cuisses 1 17% 

Généralisée (sauf la tête et les 

extrémités) 
1 17% 

Ne sait plus 2 33% 

Total 6 100% 
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Les vétérinaires observent à 83% (5/6) une amélioration à l’arrêt du traitement 

principalement (Tableau 13). 

 

Tableau 13 : Résolution des symptômes à l’arrêt d’administration des œstrogènes 

 

 

 

 

 

 

 

 

Concernant les spécialités en cause, il a été demandé aux vétérinaires de les classer par 

ordre de fréquence, elles ont donc été traitées de la même manière que les races observées. La 

spécialité en cause est principalement l’Incurin ® (Intervet) (4/6), il s’agit probablement en 

réalité de la spécialité la plus employée lorsque l’on prescrit des œstrogènes. La question 

concernant les races observées était laissée ouverte : 5 vétérinaires y ont répondu (Tableau 

14). Le Setter a été cité 3 fois. Les autres races mentionnées sont le Golden Retriever, le 

Terre-Neuve, le Griffon, le Boxer (chacune une fois). Dans la littérature, aucune 

prédisposition raciale n’est précisée concernant l’hyperœstrogénisme d’origine iatrogène.  

 

Tableau 14 : Spécialités administrées et associées aux modifications du pelage et de la 

peau observées, et races correspondantes 

 

D. Les modifications du pelage et de la peau associées à l’administration de composés 

non œstrogéniques (progestagènes, anti-androgènes, corticoïdes retard…) 

 

Parmi les vétérinaires ayant répondu, 23/65 (35%) ont déjà observé des changements du 

pelage et de la peau associés à l’administration de composés hormonaux non œstrogéniques, 

42/65 (65%) n’ont jamais observé ce phénomène. Le même commentaire que précédemment 

RÉSOLUTION DES 

SYMPTOMES 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Oui 5 83% 

Traitement hormonal 

maintenu 
1 17% 

Total 6 100% 

SPECIALITES 

OBSERVÉES 

NOMBRE DE POINTS 

OBTENUS * 

NOMBRE DE 

VÉTÉRINAIRES 
RACES 

Incurin ®(Intervet) 4 4 

Setter (cité 3 fois), 

Golden retriever, 

Terre-Neuve 

Mesalin ® (Intervet) 1 1 Griffon 

Autre : Spécialité humaine 

(non précisée) 
1 1 Boxer 

* pour chaque vétérinaire, maximum de points attribués à la spécialité  la mieux classée, et ainsi de suite dans l’ordre 

décroissant jusqu’à attribuer 0 à une spécialité non observée par le vétérinaire. Les points obtenus ont été additionnés 
pour obtenir ce total pour chaque spécialité 



67 

 

s’applique concernant les vétérinaires qui utilisent peu ces spécialités.  Dix-neuf vétérinaires 

sur 23 ont ensuite poursuivi le questionnaire et détaillé les changements observés.  

Ils ont principalement observé une alopécie bilatérale et symétrique (évoquant 

notamment un hypercorticisme) (9/19) et un changement de couleur du pelage (7/19), ces 

modifications sont déjà rapportées dans la littérature. Cependant, un vétérinaire évoque une 

alopécie au point d’injection (Tableau 15).  

La modification de la peau la plus observée est une finesse et une hypotonicité de celle-

ci, évoquant ce qui est observé lors d’un hypercorticisme. Néanmoins cette modification est 

rapportée pour quasiment toutes les spécialités en cause, progestagènes ou corticoïdes (16/19 

soit 84%).   

Les localisations rapportées sont l’abdomen (5/19), le thorax (2/19) et une atteinte 

généralisée (5/19). Trois vétérinaires sur 19 mentionnent le site d’injection (Tableau 15). 

 

Tableau 15 : Principales modifications du pelage et de la peau, et principales 

localisations rapportées par les vétérinaires interrogés sur les chiens ayant présenté des 

modifications du pelage suite à l’administration de composés hormonaux non 

œstrogéniques 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PRINCIPALE 

MODIFICATION DU 

PELAGE OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Alopécie bilatérale et 

symétrique  
9 47% 

Changement de couleur 7 37% 

Pelage sec et terne 1 5% 

Autre : Alopécie au site 

d’injection 
1 5% 

Ne sait plus 1 5% 

Total 19 100% 

PRINCIPALE 

MODIFICATION DE LA 

PEAU OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Peau fine et hypotonique  16 84% 

Hyperpigmentation 2 11% 

Aucune  1 5% 

 Total 19 100% 

PRINCIPALE 

LOCALISATION OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Abdomen  5 26% 

Généralisée (sauf la tête et les 

extrémités) 
5 26% 

Autre : Site d’injection  3 16% 

Thorax 2 11% 

Face postérieure des cuisses 1 5% 

Ne sait plus 3 16% 

Total 19 100% 
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Dix vétérinaires sur 19 (53%) observent principalement une résolution des symptômes 

à l’arrêt du traitement (Tableau 16).  

 

Tableau 16 : Résolution des symptômes à l’arrêt d’administration des composés 

hormonaux non œstrogéniques 

 

 

 

 

 

 

 

 

Huit vétérinaires ont répondu à la question ouverte concernant les races (Tableau 17). 

Le Caniche notamment est cité 4 fois, le Setter irlandais et l’Épagneul breton 3 fois 

chacun. Le Setter Gordon, proche du Setter Irlandais, n’a pas été rapporté ici, mais cela peut 

être dû au faible nombre de réponses.  

Les spécialités en cause sont principalement, par ordre décroissant de fréquence, le 

Depomedrol ® (Pfizer), le Canitedarol ® (Mérial), le Delvosteron ® (Intervet) et le 

Supprestral ® (Vétoquinol) (Tableau 17). Les symptômes associés sont majoritairement 

l’alopécie bilatérale et symétrique, rapportée pour toutes les spécialités à l’exception de 

l’Alizine ® (Virbac) et du Gynecalm ® (Virbac), et le changement de couleur, rapporté pour 

toutes les spécialités à l’exception du Tardak ® (Pfizer) et de l’Ypozane ® (Virbac). 

L’alopécie au site d’injection a été rapportée pour le Depomedrol ® (Pfizer), le Supprestral ® 

(Vétoquinol), le Delvosteron ® (Intervet) et la Depo-promone ® (Zoétis). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RÉSOLUTION DES 

SYMPTOMES 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Oui 10 53% 

Non 5 26% 

Animaux perdus de vue 1 5% 

Traitement hormonal 

maintenu 
1 5% 

Ne sait plus 2 11% 

Total 19 100% 
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Tableau 17 : Spécialités administrées et associées aux modifications du pelage et de la 

peau observées, races et modifications du pelage correspondantes 

 

E. Les modifications du pelage associées à l’administration d’analogues de la GnRH  

Un seul des 61 vétérinaires ayant répondu à cette question a déjà observé des 

modifications de pelage associées à l’administration de Suprelorin ® (Virbac) chez un Spitz : 

encore une fois, l’utilisation peu fréquente des analogues de la GnRH  peut avoir diminué la 

proportion de vétérinaires observant des modifications du pelage après l’utilisation de cette 

spécialité. Cependant, les modifications décrites sont inattendues et non encore rapportées, de 

type alopécie atteignant l’abdomen et la face postérieure des cuisses, avec une séborrhée 

associée. Le fait que l’arrêt du traitement ait résolu les symptômes laisse penser que 

l’administration de ce traitement est réellement responsable des troubles observés. 

 

SPÉCIALITÉS 

NOMBRE DE 

POINTS 

OBTENUS * 

NOMBRE DE 

VÉTÉRINAIRES 

RACES 

OBSERVÉES 

MODIFICATIONS DU 

PELAGE 

Depomedrol ® 

(Pfizer) 
47 10 

Labrador, Caniche 

(cité 2 fois), Bichon, 

Setter Irlandais, 

Épagneul breton  

Alopécie bilatérale et 

symétrique (8), alopécie 

au site d’injection (1), 

changement de couleur 

(1) 

Canitedarol ® 

(Mérial) 
32 7 

Bouledogue, 

Yorkshire, Caniche 

Alopécie bilatérale et 

symétrique (4), 

changement de couleur 

(2) 

Supprestral ® 

(Vétoquinol) 
31 8 

Cocker, Setter 

Irlandais, Épagneul 

breton  

Changement de couleur 

(4), alopécie bilatérale et 

symétrique (2), alopécie 

au site d’injection (1) 

Delvosteron ® 

(Intervet)  
29 7 

Boxer, Yorkshire, 

Bichon maltais, 

Berger belge 

malinois 

Alopécie bilatérale et 

symétrique(2), alopécie 

au site d’injection (2), 

panniculite au point 

d’injection (1), 

changement de couleur 

(3) 

Tardak ® (Pfizer)  14 4 
Setter Irlandais, 

Épagneul breton  

Alopécie bilatérale et 

symétrique(3) 

Alizine ® (Virbac)  9 2 Golden Retriever  Changement de couleur (2) 

Depo-promone ® 

(Zoétis) 
9 2  

Alopécie au site 

d’injection (1) 

Gynecalm ® 

(Virbac) 
5 1 

Braque allemand, 

Caniche 
Changement de couleur(1) 

Ypozane ® (Virbac) 1 1  
Alopécie bilatérale et 

symétrique (1) 

* pour chaque vétérinaire, maximum de points attribués à la spécialité  la mieux classée, et ainsi de suite dans l’ordre 

décroissant jusqu’à attribuer 0 à une spécialité  non observée par le vétérinaire. Les points obte nus ont été additionnés 
pour obtenir ce total pour chaque spécialité 
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F. Les modifications du pelage et de la peau associées à une affection gonadique  

 

1. Chez le chien mâle 

Parmi les vétérinaires ayant répondu, 43/61 (70%) ont déjà observé des changements du 

pelage et de la peau associés une affection gonadique chez le chien mâle, et 18/61 (30%) 

n’ont jamais observé ce phénomène. Cela n’est pas surprenant, puisque le syndrome de 

féminisation dû à une tumeur testiculaire chez le chien mâle constitue l’endocrinopathie 

sexuelle à expression cutanée la plus fréquente chez le chien.  Quarante vétérinaires sur 43 ont 

ensuite poursuivi le questionnaire et détaillé les changements observés.  

 

Les modifications du pelage principalement observées sont habituelles : une alopécie 

bilatérale et symétrique pour 21 vétérinaires sur 40 (53%) et un pelage éclairci pour 12/40 

(30%) (Tableau 18). Trois vétérinaires ont ajouté un pelage piqué et terne, un pelage gras et 

un pelage sec aux modifications proposées. Comme principale modification de la peau, 9 

vétérinaires sur 40 mentionnent un état kérato-séborrhéique, 6 rapportent des comédons, 5 des 

macules hypermélaniques, 4 une peau épaissie : toutes ces modifications sont rapportées dans 

la littérature.  

Concernant la localisation des lésions, les vétérinaires rapportent principalement une 

atteinte des flancs (13/40, soit 33%), mais aussi une atteinte généralisée (9/40) et une atteinte 

de la face postérieure des cuisses (8/40). Un vétérinaire rapporte également une atteinte du 

dos moins commune (Tableau 18).  

Cependant, pour toutes ces questions, de nombreux vétérinaires (4 vétérinaires sur 40 

pour les modifications du pelage, 13 pour les modifications de la peau et 6 pour la 

localisation) ne se souvenaient pas des modifications : de nombreuses données sont donc ici 

manquantes.  
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Tableau 18 : Principales modifications du pelage et de la peau, et principales 

localisations rapportées par les vétérinaires interrogés sur les chiens mâles ayant 

présenté des modifications du pelage associées à une affection gonadique  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Seuls 3 vétérinaires ont réalisé un frottis préputial : 2 ont observé des signes 

d’imprégnation œstrogénique, le troisième n’en a pas observés. Un vétérinaire a dosé les 

hormones sexuelles et a observé une élévation de l’œstradiol, une diminution de la 

testostérone et une progestérone normale. Un autre vétérinaire a uniquement identifié une 

élévation de la testostérone. Des résultats similaires sont rapportés dans la littérature. 

 

Le traitement rapporté consiste la plupart du temps en une castration (38/40 soit 

95%) : il s’agit du seul traitement efficace évoqué dans la littérature. Les vétérinaires 

interrogés notent le plus souvent une amélioration après ce traitement (36/38). Le vétérinaire 

n’ayant réalisé aucun traitement ne se souvient plus de l’évolution. Le dernier vétérinaire ne 

se souvient plus du traitement effectué. 

PRINCIPALE 

MODIFICATION DU 

PELAGE OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Alopécie bilatérale et 

symétrique  
21 53% 

Pelage éclairci 12 30% 

Autre : Pelage piqué, terne 1 2% 

Autre : Pelage gras 1 2% 

Autre : Pelage sec 1 2% 

Ne sait plus 4 10% 

Total 40 100% 

PRINCIPALE 

MODIFICATION DE LA 

PEAU OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Etat kérato-séborrhéique  9 23% 

Comédons  6 15% 

Macules hypermélaniques  5 12% 

Peau épaissie 4 10% 

Aucune 3 7% 

Ne sait plus 13 33% 

Total 40 100% 

PRINCIPALE 

LOCALISATION OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Flancs  13 33% 

Généralisée (sauf la tête et les 

extrémités) 
9 23% 

Face postérieure des cuisses  8 20% 

Abdomen 3 8% 

Autre : Dos 1 3% 

Ne sait plus 6 15% 

Total 40 100% 
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Trois vétérinaires sur 40 (7%) observent des rechutes chez le mâle (Tableau 19).  

 

Tableau 19 : Observation de rechutes lors de modifications du pelage et de la peau 

associées à une affection gonadique chez le chien mâle  

RECHUTES 

OBSERVÉES 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Non  29 73% 

Oui 3 7% 

Ne sait plus 8 20% 

Total 40 100% 

 

Sur les 40 vétérinaires ayant observé des changements du pelage et de la peau associés 

à une affection gonadique chez le chien mâle, 19 ont répondu à la question concernant les 

types de tumeurs observées. Les types de tumeurs ont été classés par ordre de fréquence et 

donc ici traités de la même façon que les races (Tableau 20). Les types de tumeurs observés 

chez le chien mâle sont principalement le sertolinome (16 vétérinaires sur 19) et le leydigome 

(8 vétérinaires sur 19), comme rapporté dans diverses publications.  

 

Tableau 20 : Types de tumeurs rapportées lors de modifications du pelage et de la peau 

associées à une affection gonadique chez le chien mâle  

 

Concernant les races, 22 vétérinaires sur 40 ont répondu : chez le mâle, le Boxer et le 

Berger allemand, connus pour être prédisposés aux tumeurs testiculaires, ont été 

particulièrement observés par les vétérinaires interrogés, ils ont été mentionnés par 

respectivement 12 vétérinaires sur 22, et 11 vétérinaires sur 22 (Tableau 21). 

 

 

 

 

TYPES DE TUMEURS 

OBSERVÉES 

NOMBRE DE POINTS 

OBTENUS * 
NOMBRE DE VÉTÉRINAIRES 

Sertolinome 61 16 

Leydigome 31 8 

Tumeur mixte  16 5 

Séminome 11 4 

* pour chaque vétérinaire, maximum de points attribués à au type de tumeur le mieux classé, et ainsi de suite dans 

l’ordre décroissant jusqu’à attribuer 0 à une race un type de tumeur non observé. Les points ont été additionnés pour 
obtenir ce total pour chaque type de tumeur. 
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Tableau 21 : Races de chiens dans lesquelles des modifications du pelage ont été 

observées suite à une affection gonadique chez le chien mâle  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Chez la chienne 

Parmi les vétérinaires ayant répondu, 23/56 (41%) ont déjà observé des changements du 

pelage et de la peau associés une affection gonadique chez la chienne, 33/56 (59%) n’ont 

jamais observé ce phénomène.  

 

Les modifications du pelage principalement observées sont habituelles : une alopécie 

bilatérale et symétrique pour 12 vétérinaires sur 23 (53%), comme chez le mâle. Concernant 

les modifications de la peau, l’hyperpigmentation et l’état kérato-séborrhéique ont été 

mentionnées par 4 vétérinaires chacun, la lichénification et les comédons par 2 vétérinaires 

chacun. Toutes ces modifications sont rapportées dans la littérature (Tableau 22).  

Concernant la localisation des lésions, les vétérinaires rapportent principalement une 

atteinte de l’abdomen (8/23) (Tableau 22). Cependant, pour toutes ces questions, de nombreux 

vétérinaires (5 vétérinaires sur 23 pour les modifications du pelage, 7 pour les modifications 

de la peau et 10 pour la localisation) ne se souvenaient pas des modifications : de nombreuses 

données sont donc ici manquantes.  

 

    

 

 

 

 

 

RACES 

OBSERVÉES 

NOMBRE DE POINTS 

OBTENUS * 

NOMBRE DE 

VÉTÉRINAIRES 

Boxer  74 12 

Berger allemand 69 11 

Cairn Terrier  28 5 

Braque de Weimar  21 4 

Golden Retriever  21 3 

Berger des Shetlands  18 4 

Pékinois  14 4 

Races mentionnées 

une seule fois 

Caniche, Cavalier King Charles, Cocker, Collet, Fox 

Terrier, Beauceron, Labrador, Labrit, Lévrier Afghan, 

Bichon, Siberian Husky, Spitz, Yorkshire Terrier 

* pour chaque vétérinaire, maximum de points attribués à la race la mieux classée, et ainsi de suite dans l’ordre 

décroissant jusqu’à attribuer 0 à une race non observée par le vétérinaire. Les points obtenus ont été additionnés pour 
obtenir ce total pour chaque race 
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 Tableau 22 : Principales modifications du pelage et de la peau, et localisations 

rapportées par les vétérinaires interrogés sur les chiennes ayant présenté des 

modifications du pelage suite à une affection gonadique  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

 

 

Quatre vétérinaires sur 23 ont effectué un frottis vaginal : 3 ont observé des signes 

d’imprégnation œstrogénique, le dernier n’en a pas observé. Quatre vétérinaires sur 23 ont 

aussi réalisé un bilan hormonal : les modifications observées ont déjà été rapportées dans la 

littérature, à l’exception d’une testostéronémie élevée chez la chienne atteinte d’affection 

gonadique, rapportée par un vétérinaire (Tableau 23). 

 

Tableau 23 : Résultats des bilans hormonaux réalisés lors d’affections gonadiques  

VÉTÉRINAIRE OESTRADIOL TESTOSTÉRONE PROGESTÉRONE 

Vétérinaire 1 Elevé Elevé Elevé 

Vétérinaire 2 Normal Normal Normal 

Vétérinaire 3 Normal Normal Elevé 

Vétérinaire 4 Normal Non dosé Normal 

 

PRINCIPALE MODIFICATION 

DU PELAGE OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Alopécie bilatérale et symétrique  12 52% 

Pelage éclairci 6 26% 

Ne sait plus 5 22% 

Total 23 100% 

PRINCIPALE MODIFICATION 

DE LA PEAU OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Hyperpigmentation  4 17% 

Etat kérato-séborrhéique  4 17% 

Lichénification 2 9% 

Comédons 2 9% 

Aucune  1 4% 

Ne sait plus 10 44% 

Total 23 100% 

PRINCIPALE LOCALISATION 

OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Abdomen  8 35% 

Cuisses 4 17% 

Périnée 2 9% 

Thorax 1 4% 

Généralisée (sauf la tête et les 

extrémités) 
1 4% 

Ne sait plus 7 31% 

Total 23 100% 
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 Concernant le traitement, 21 vétérinaires sur 23 (91%) ont effectué une ovario-

hystérectomie (le seul traitement efficace évoqué dans la littérature), un vétérinaire a réalisé 

une ovariectomie, le dernier vétérinaire ne se souvient plus du traitement réalisé. Tous les 

vétérinaires observent principalement une amélioration, excepté l’un des vétérinaires ayant 

réalisé des ovario-hystérectomies, qui ne note pas d’amélioration en général.  

 Les types d’affection gonadique rapportés sont, comme dans la littérature, les tumeurs 

et kystes ovariens, avec 13/23 vétérinaires pour les tumeurs ovariennes, et 10 pour les kystes 

(Tableau 24). 

 

Tableau 24 : Types d’affections gonadiques observées lors de modifications du pelage 

chez la chienne 

 

  

 

 

 

Chez la femelle, seuls 11 vétérinaires sur 23 ont précisé les races observées : aucune 

race n’y apparaît prédominante, le Bouledogue Français, race prédisposée, y est mentionné, 

mais pas le Bouledogue Anglais, ce qui est probablement une conséquence du nombre faible 

de réponses à cette question (Tableau 25). 

 

Tableau 25 : Races de chiens dans lesquelles des modifications du pelage ont été 

observées suite à une affection gonadique chez la chienne 

 

 

 

 

 

 

 

3. Comparaison entre les deux sexes 

Les vétérinaires ont significativement plus choisi comme localisation principale les 

flancs pour le chien mâle que pour la chienne (Fischer exact=0.002). Par contre, ils ont 

significativement plus choisi l’abdomen  pour la chienne que pour le chien mâle (Fischer 

exact=0.013). 

 

G. Les modifications du pelage et de la peau améliorés par la stérilisation 

Parmi les vétérinaires ayant répondu, 22/56 (39%) ont déjà observé des changements du 

pelage et de la peau améliorés suite à la stérilisation, 34/56 (61%) n’ont jamais observé ce 

phénomène. Vingt-et-un vétérinaires sur 22 ont ensuite poursuivi le questionnaire.  

 

TYPES D’AFFECTION 

GONADIQUE 

NOMBRE DE POINTS 

OBTENUS 

NOMBRE DE 

VÉTÉRINAIRES 

Tumeurs ovariennes 24 13 

Kystes ovariens 17 10 

RACES OBSERVÉES NOMBRE DE VÉTÉRINAIRES 

Bouledogue Français, Boxer, Labrador 2 

Beagle,  Braque de Weimar,  Bull Terrier, Caniche, 

Doberman, Golden Retriever, Lévrier, Terre-Neuve 
1 
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Ils observent principalement une alopécie bilatérale et symétrique (9/21) et un poil 

clairsemé (7/21), La modification principale de la peau observée est une peau sèche et fine 

(10/21 soit 47%), rapportée comme habituelle dans la littérature (Tableau 26). 

Concernant la localisation, les vétérinaires rapportent surtout une atteinte de 

l’abdomen avec 6 vétérinaires sur 21 : ces symptômes sont habituels, mais deux vétérinaires 

décrivent une atteinte de la ligne du dos et même des extrémités, ce qui est beaucoup moins 

décrit (Tableau 26). 

 

Tableau 26 : Principales modifications du pelage et de la peau, et principales 

localisations rapportées par les vétérinaires interrogés sur les chiens ayant présenté des 

modifications améliorées par la stérilisation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Peu d’examens complémentaires sont rapportés : il aurait été intéressant de placer 

cette question plus tôt dans le questionnaire global afin d’éviter que trop de vétérinaires ne se 

soient découragés avant d’y parvenir, on aurait ainsi pu espérer un nombre de réponses plus 

PRINCIPALE 

MODIFICATION DU 

PELAGE OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Alopécie bilatérale et 

symétrique  
9 43% 

Pelage clairsemé 7 33% 

Pelage sec et terne 2 10% 

Ne sait plus 3 14% 

Total 21 100% 

PRINCIPALE 

MODIFICATION DE LA 

PEAU OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Peau sèche et fine 10 47% 

Hyperpigmentation 4 19% 

Aucune 1 5% 

État kérato-séborrhéique 1 5% 

Autre : Pyodermite 1 5% 

Ne sait plus 4 19% 

Total 21 100% 

PRINCIPALE 

LOCALISATION 

OBSERVÉE 

NOMBRE DE 

RÉPONSES 
POURCENTAGES 

Abdomen  6 29% 

Partie caudale du dos 3 14% 

Face postérieure des cuisses 3 14% 

Généralisée (sauf la tête et les 

extrémités) 
3 14% 

Autre : Ligne du dos 1 5% 

Autre : Extrémités 1 5% 

Thorax 1 5% 

Ne sait plus 3 14% 

Total 21 100% 
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important. Ainsi, un seul vétérinaire a réalisé des frottis vaginaux ou préputiaux avant la 

stérilisation, mais ceux-ci étaient sans anomalie. Concernant les bilans hormonaux, aucun n’a 

été réalisé, ou les vétérinaires interrogés ne se souviennent plus. 

Concernant les rechutes, 4 vétérinaires sur 21 en observent (Tableau 27). Ce nombre 

peut être sous-estimé par le fait que les rechutes peuvent apparaître jusqu’à plusieurs années 

après, rendant difficile le lien entre les différents épisodes, de plus, certaines rechutes ne se 

sont peut-être pas encore produites. De plus, pour cette question, 3 vétérinaires ne se 

souviennent pas s’ils ont observé ou non des rechutes.  

 

Tableau 27 : Observation de rechutes lors de modifications du pelage et de la peau 

améliorées par la stérilisation 

 

 

Concernant les races observées, 12 vétérinaires sur 21 ont répondu. Les races 

observées sont principalement le Caniche, le Chow-Chow et le Spitz, qui sont en effet des 

races prédisposées selon la littérature : elles sont mentionnées respectivement par 9, 7 et 5 

vétérinaires sur 12 (Tableau 28). 

 

Tableau 28 : Races de chiens dans lesquelles des modifications du pelage ont été 

améliorées par la stérilisation 

 

RECHUTES OBSERVÉES NOMBRE DE RÉPONSES POURCENTAGES 

Non  14 67% 

Oui 4 19% 

Ne sait plus 3 15% 

Total 21 100% 

RACES OBSERVÉES NOMBRE DE POINTS 

OBTENUS * 

NOMBRE DE 

VÉTÉRINAIRES 

Caniche  60 9 

Chow-Chow  27 7 

Spitz 26 5 

Boxer  14 2 

Griffon Korthals  14 2 

Loulou de Poméranie  14 2 

Malamute  14 2 

Samoyède  9 2 

Races mentionnées une 

seule fois  

Husky, Labrador, Doberman, Golden Retriever, Airedale Terrier, Braque, 

Yorkshire Terrier 

* pour chaque vétérinaire, maximum de points attribués à la race la mieux classée, et ainsi de suite dans l’ordre 

décroissant jusqu’à attribuer 0 à une race non observée par le vétérinaire. Les points obtenus ont été additionnés pour 
obtenir ce total pour chaque race 
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H. Les transmissions à la descendance des modifications du pelage associées aux 

hormones sexuelles 

Un seul vétérinaire sur 55 a déjà observé des modifications du pelage associées aux 

hormones sexuelles avec transmission à la descendance : il rapporte des cas de kystes 

ovariens sur une lignée de Golden Retriever et une lignée de Braques de Weimar. Son apport 

est intéressant car la littérature n’évoque pas de kystes ovariens à caractère familial chez ces 

deux races. 

Bien entendu, cette question impliquant un suivi de plusieurs générations, on ne 

s’attendait pas à une abondance de réponses, d’autant plus qu’encore une fois, cette question 

était située à la fin du questionnaire.  

 

I.     Discussion concernant les vétérinaires sondés 

L’échantillon des vétérinaires choisis n’est pas représentatif de la population générale, 

puisque nous avons sélectionné les vétérinaires les plus susceptibles, par leur formation 

notamment, d’être intéressés par ce sondage et donc d’y répondre, ce dans le but de récolter 

un plus grand nombre de réponses.  

 Il est donc possible que ces vétérinaires aient davantage prêté attention à certaines 

modifications du pelage, notamment concernant les changements de pelage faisant suite à la 

stérilisation, ceux-ci étant bénins, ne constituant donc pas forcément le motif de consultation 

et n’appelant pas forcément un diagnostic et un traitement : il est envisageable que les cas 

rapportés ici par les vétérinaires interrogés fassent partie d’un phénomène observé par ces 

vétérinaires sans que les propriétaires s’en soient eux-mêmes plaints, et que d’autres 

vétérinaires praticiens (non interrogés ici) auraient moins remarqué.  

 D’autre part, la taille de l’échantillon est petite, de par le faible taux de participation au 

questionnaire et le manque de temps laissé aux vétérinaires pour répondre. Les questions étant 

essentiellement à choix multiples, les effectifs se divisent d’autant plus entre ces différents 

choix, et un nombre de réponses plus important aurait probablement permis d’obtenir 

davantage de ce questionnaire. 

   

J. Discussion concernant l’élaboration du questionnaire 

Malgré une volonté de ne pas trop demander d’informations pour chaque question, le 

questionnaire entier demeure très long, ce qui est à l’origine d’un certain nombre de réponses 

incomplètes : certaines données sont donc manquantes, et les derniers items du questionnaire 

ont recueilli beaucoup moins de réponses que les premiers, donnant lieu à des effectifs très 

bas pour chaque choix multiple.  

La compréhension du questionnaire a été relativement bonne, et peu de réponses ont dû 

être exclues pour cause d’incompréhension ou d’erreurs. Un vétérinaire a notamment cité des 

troubles observés chez le chat, la longueur du questionnaire lui ayant probablement fait 

oublier qu’il se restreignait à l’espèce canine, un autre a déclaré avoir observé des 

modifications du pelage suite à l’administration d’œstrogènes, mais a cité une molécule 

progestative : ces deux réponses ont été exclues dans les questions concernées. Les 

répondants ont fait preuve de beaucoup de bonne volonté quand au classement des races et 

des spécialités en cause, qui pouvait sembler très fastidieux, cependant assez peu de 

vétérinaires ont choisi de sauter ces questions.  

Quelques vétérinaires ont reproché son manque de précision au questionnaire, mais il 

aurait probablement été contre-productif de détailler davantage, du fait du risque de 

décourager certains répondants, et de subdiviser encore davantage les effectifs entre les choix 
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multiples. De plus, ces vétérinaires ont malgré cela fait de leur mieux pour répondre au 

questionnaire. Il est cependant possible que leurs réponses comportent des choix par défaut.  

Enfin, les questions concernant les examens complémentaires (frottis préputiaux et 

vaginaux, bilans hormonaux) ont été très souvent sautées : il est impossible de savoir si ces 

examens n’ont pas été réalisés, si les vétérinaires ne se souviennent plus des résultats, ou si 

devant l’abondance de cas dont ils se souvenaient, ils peinaient à choisir une modification 

principale parmi les choix proposés.  

 

 

Ainsi, dans ce questionnaire, les vétérinaires interrogés rapportent essentiellement des 

modifications du pelage et de la peau correspondant à quelques divergences près, à celles 

décrites dans la littérature, ce qui conforte la symptomatologie des affections pour lesquelles 

précisément, la littérature est pauvre, notamment les changements de pelage faisant suite à la 

stérilisation. Par ailleurs, malgré le faible nombre de réponses concernant cet item, ce 

questionnaire a permis de décrire quelques modifications du pelage et de la peau associées à 

l’administration de composés hormonaux (principalement des changements de couleur du 

pelage, des alopécies au point d’injection, voire des alopécies bilatérales et symétriques), et 

notamment d’y associer des races, ce que la littérature actuelle ne fournit pas.  

L’investigation des examens complémentaires réalisés n’a quasiment pas donné de 

résultats : il aurait peut-être été souhaitable d’exclure ces questions dans le but d’alléger le 

questionnaire et d’obtenir peut-être davantage de réponses au total.  

Ce questionnaire met par ailleurs en lumière l’absence de traitement majoritairement 

encore adoptée comme ligne de conduite par les vétérinaires praticiens face à ces dermatoses 

souvent uniquement esthétiques –sauf bien entendu dans le cas où celles-ci s’accompagnent 

de signes généraux comme dans le cas des affections gonadiques, et cela malgré l’apparition 

récente de nouvelles options de traitement, telles que les analogues de la GnRH pour le 

traitement du « puppy coat ».  
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CONCLUSION 
 

Les avancées récentes concernant le cycle pileux en dermatologie humaine, et 

notamment l’identification de deux nouvelles phases ont permis de préciser la pathogénie 

d’affections dermatologiques chez l’animal : la phase kénogène a en effet été suggérée 

comme indicateur d’alopécie.  

Chez le chien, on considère que les œstrogènes inhibent la croissance pilaire, 

contribuent à l’épaississement et la pigmentation de la peau, et réduisent la sécrétion de 

sébum. Les androgènes au contraire, semblent promouvoir la croissance pilaire et la 

production de sébum.  

Les dermatoses liées aux hormones sexuelles sont rares chez le chien, mais elles 

peuvent représenter un préjudice esthétique important et constituent un véritable challenge 

diagnostic et thérapeutique. De plus, si le rôle des hormones sexuelles est élucidé pour 

certaines d’entre elles, ce n’est pas le cas de l’alopécie X et de l’alopécie récurrente des 

flancs, donc la pathogénie reste inexpliquée et sujette à controverse : on considère néanmoins 

actuellement qu’elles sont dues à un dysfonctionnement folliculaire, pouvant impliquer les 

hormones sexuelles.  

 Une autre affection associée aux hormones sexuelles est prise en compte depuis peu : 

il s’agit du « puppy coat », dermatose uniquement esthétique pouvant se manifester chez le 

chien après la stérilisation. La pathogénie de cette affection n’est pas complètement élucide, 

mais un traitement à base d’analogues de la GnRH a été récemment proposé et semble 

prometteur.  

 

  Le manque de publications existantes sur ces différentes dermatoses nous a conduit 

pendant la réalisation de cette thèse à élaborer un questionnaire à l’attention des vétérinaires 

praticiens : malgré le faible nombre de réponses, celui-ci a permis de conforter les 

observations de certaines publications concernant les dermatoses associées aux hormones 

sexuelles, et notamment de décrire des modifications du pelage et de la peau associées à 

l’administration de composés hormonaux encore absentes de la littérature en dermatologie 

canine.  
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ANNEXE :  

Questionnaire sur les modifications du pelage et de la 

peau associées aux hormones sexuelles 
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1. Modifications du pelage liées à la castration chez le chien mâle 

Avez-vous observé des modifications du pelage chez le chien mâle après la stérilisation chirurgicale ?  

- Oui 

- Non (si cette case est cochée,  passage automatique au chapitre suivant) 

 
Quelle modification avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

   - Pelage terne ou éclairci 

  - Pelage sec et laineux 
  - Pelage plus bouclé 
  - Autre (préciser) 

  - Ne sait plus 
 
 Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Face postérieure des cuisses 

- Thorax 
- Abdomen 
- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 

 
 Dans quelles races avez-vous observé ces modifications ? 
 

  

Noter NO si non observé, et 

classer les races observées par 

ordre de fréquence 

 

Briard   

Chow-Chow   

Cocker Spaniel   

Eurasier  

Golden Retriever   

Landseer   

Setter irlandais   

Teckel à poil long  

Terre-Neuve  

Autres (préciser)  

 
Ne sait plus 

 

 
 
 

 

Les chiens atteints avaient principalement été stérilisés : 
- Avant la puberté  
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- Après la puberté 

- Ne sait plus 

 
Quel traitement avez-vous surtout prescrit ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Aucun  
- Traitement à base d’œstrogènes  

- Traitement à base d’analogues de la GnRH  
- Autre traitement ou association de traitements (préciser la (les) spécialité(s)) 
- Ne sait plus 

 

Quelle a été l’évolution des symptômes, le plus souvent ? (ne cocher qu’une seule case) 
 - Amélioration spontanée 
 - Amélioration associée au traitement 
 - Pas d’amélioration associée au traitement  

 - Dégradation sous traitement 
 - Animal perdu de vue 
 - Ne sait plus 

  

2. Modifications du pelage liées à la stérilisation chez la chienne 

Avez-vous observé des modifications du pelage chez la chienne après la stérilisation chirurgicale ? 

- Oui 

- Non (si cette case est cochée, passage automatique au chapitre suivant) 

 
Quelle modification avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Pelage terne ou éclairci 
- Pelage sec et laineux 
- Pelage plus bouclé 

- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 
 

Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Face postérieure des cuisses 
- Thorax 
- Abdomen 

- Autre (préciser) 

- Ne sait plus 
 

 Dans quelles races avez-vous observé ces modifications ? 
 

 Noter NO si non observé, et 

classer les races observées par 

ordre de fréquence 

 

Briard   

Chow-Chow   

Cocker Spaniel   

Eurasier  

Golden Retriever   

Landseer   

Setter irlandais   

Teckel à poil long  
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Terre-Neuve  

Autres (préciser)  

 
Ne sait plus 

 
 

Les chiennes atteintes avaient principalement été stérilisés : 
- Avant la puberté  
- Après la puberté 
- Ne sait plus 

 
Quel traitement avez-vous surtout prescrit ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Aucun  
- Traitement à base d’œstrogènes  

- Traitement à base d’analogues de la GnRH  
- Autre traitement ou association de traitements (préciser la(les) spécialité(s))  

- Ne sait plus 
 

Quelle a été l’évolution des symptômes, le plus souvent ? (ne cocher qu’une seule case) 

 - Amélioration spontanée 
 - Amélioration associée au traitement 
 - Pas d’amélioration associée au traitement  

 - Dégradation sous traitement 

 - Animal perdu de vue 
 - Ne sait plus 

 

 

3. Modifications du pelage liées au cycle sexuel chez la chienne 

Avez-vous observé des modifications du pelage chez la chienne lors des chaleurs ?  

- Oui 

- Non (si cette case est cochée, passage automatique au chapitre suivant) 
 

 
Quelle modification du pelage  avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Pelage sec et terne 

- Alopécie à contours nets  
- Alopécie bilatérale et symétrique 
- Autre (préciser) 

- Ne sait plus 
 

Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 
- Flancs 

- Abdomen 
- Thorax 
- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 

 
Quelle modification de la peau avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Hyperpigmentation 
- Autre (préciser) 

- Aucune 
- Ne sait plus 
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 Dans quelles races avez-vous observé ces modifications ?  

 

 Noter NO si non observé, et 

classer les races observées par 

ordre de fréquence 

 

Airedale Terrier  

Boxer  

Bouledogue Anglais   

Autres (préciser)  

 
Ne sait plus 

 
Quel traitement avez-vous surtout prescrit ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Aucun  
- Traitement à base de mélatonine  

- Autre traitement ou association de traitements (préciser la (les) spécialité(s)) 
- Ne sait plus 

 
Quelle a été l’évolution des symptômes, le plus souvent ? (ne cocher qu’une seule case) 

 - Amélioration spontanée 

 - Amélioration associée au traitement 
 - Pas d’amélioration associée au traitement  
 - Dégradation sous traitement 

 - Animal perdu de vue 
 - Ne sait plus 

 
 

4. Modifications du pelage associées à l’administration d’œstrogènes  

Avez-vous observé des modifications du pelage associées à l’administration d’œstrogènes chez le 

chien ou la chienne ?  

- Oui 

- Non (si cette case est cochée, passage automatique au chapitre suivant) 

 
 A l'administration de quelle(s) spécialité(s) avez-vous associé ces modifications ? 
 

 Noter NO si non observé, et 
classer les spécialités 

observées par ordre de 

fréquence 

Incurin® Intervet  

Geskan® Clément Thékan  

Mamineurine® Sogeval  

Mesalin® Intervet  

Taril® Clément Thékan  

Autre(s) (préciser les spécialités)   

 

Ne sait plus 
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Quelle modification du pelage avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Pelage éclairci 

- Alopécie bilatérale et symétrique 
- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 
 

Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 
- Périnée 
- Cuisses 
- Abdomen 

- Thorax 
- Généralisée (sauf tête et extrémités) 
- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 

 
Quelle modification de la peau avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

  - Hyperpigmentation 
- Lichénification 

- État kérato-séborrhéique 
- Comédons 
- Autre (préciser) 
- Aucune 

- Ne sait plus 
 

Dans quelle(s) race(s) avez-vous observé ces modifications ?  
 

 
L’arrêt du traitement hormonal a-t-il résolu les symptômes, le plus souvent ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Oui 

- Non 

- Animal perdu de vue 
- Traitement hormonal maintenu 
- Ne sait plus 
 

5. Modifications du pelage associées à l’administration de composés hormonaux non 
œstrogéniques (progestagènes, anti-androgènes, corticoïdes retard…)  

Avez-vous observé des modifications du pelage associées à l’administration de composés hormonaux 

non œstrogéniques chez le chien ou la chienne ?  

- Oui 

- Non (si cette case est cochée, le passage automatique au chapitre suivant) 

 
 A l'administration de quelle(s) spécialité(s) avez-vous associé ces modifications ? 

 

 Noter NO si non observé, et 
classer les spécialités observées 

par ordre de fréquence 

Alizine ® Virbac  

Canipil® Biocanina  

Canitedarol ® Merial  

Contralac® Virbac  

Delvosteron® Intervet  

Depomedrol ® Pfizer  

Depo-promone® Zoetis  

Dogalact® Vétoquinol  

Galastop ® Ceva Santé Animale  

Gynecalm® Virbac  

Perlutex® Dechra  

Pilucalm® Novartis  

Progest 500® Schering-Plough  

Supprestral® Vétoquinol  

Tardak® Pfizer  

Ypozane® Virbac  

Autre(s) (préciser les spécialités)   
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Ne sait plus 

 
Quelle modification du pelage avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Changement de couleur 

- Pelage sec et terne 
- Alopécie bilatérale et symétrique 

- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 

 
 Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Face postérieure des cuisses 
- Périnée 
- Abdomen 
- Thorax 

- Généralisée (sauf la tête et les extrémités) 
- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 

 

Quelle modification de la peau avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 
- Hyperpigmentation 
- Peau fine et hypotonique 

- Séborrhée sèche 

- Autre (préciser) 
- Aucune 
- Ne sait plus 

 

Dans quelle(s) race(s) avez-vous observé ces modifications ? (inscrire les spécialités concernées et les races 
correspondantes pour chacune) 

 
 

L’arrêt du traitement hormonal a-t-il résolu les symptômes, le plus souvent ? (ne cocher qu’une seule case) 
- Oui 
- Non 
- Animal perdu de vue 

- Traitement hormonal maintenu 
- Ne sait plus 
 

6. Modifications du pelage associées à l’administration d’analogues de la GnRH  

Avez-vous observé des modifications du pelage associées à l’administration d’analogues de la 

GnRH chez le chien ou la chienne ? 

- Oui 

- Non (si cette case est cochée, passage automatique au chapitre suivant)  

 
 À l'administration de quelle(s) spécialité(s) avez-vous associé ces modifications ? 
 

 Noter NO si non observé 

Suprelorin® Virbac  

Autre(s) (préciser les spécialités)   

 
Ne sait plus 
 

Quelle modification du pelage avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Pelage plus brillant 
- Alopécie 
- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 

 

Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 
- Abdomen 

- Thorax 
- Ligne dorsale  

- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 
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Dans quelle(s) race(s) avez-vous observé ces modifications ?  

 

 
L’arrêt du traitement hormonal a-t-il résolu les symptômes, le plus souvent ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Oui 
- Non 

- Animal perdu de vue 
- Traitement hormonal maintenu 
- Ne sait plus 

 
7. Modifications du pelage liées à une affection gonadique chez le chien mâle  

 

Avez-vous observé des modifications du pelage associées à des tumeurs testiculaires chez le chien 

mâle ? 

- Oui 

- Non (si cette case est cochée, passage automatique au chapitre suivant) 

 
Quel(s) type(s) de tumeur était(aient) concerné(s) ?  

 

 Noter NO si non observé, et 
classer les tumeurs observées 

par ordre de fréquence 

Leydigome  

Séminome  

Sertolinome  

Tumeur mixte  

 

Pas d’analyse de la tumeur effectuée 
Ne sait plus 

 
Dans quelles races avez-vous observé ces modifications ? 

 

 Noter NO si non 

observé, et classer les 

races observées par 

ordre de fréquence 

 

Berger allemand  

Berger des Shetlands   

Boxer   

Braque de Weimar  

Cairn Terrier  

Lévrier Afghan  

Pékinois   

Autres (préciser)  

 
Ne sait plus 
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Quelle modification du pelage  avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Pelage éclairci 

- Alopécie bilatérale et symétrique 
- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 

 

Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 
- Face postérieure des cuisses 
- Périnée 
- Flancs 

- Abdomen 
- Thorax 
- Généralisée (sauf  la tête et les extrémités) 
- Autre (préciser) 

- Ne sait plus 
 
Quelle modification de la peau avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Macules hypermélaniques 

- État kérato-séborrhéique 
- Comédons 
- Peau épaissie  
- Autre (préciser) 

- Aucune 
- Ne sait plus 

 
Avez-vous observé une majorité de cellules superficielles kératinisées au frottis préputial, le plus souvent ? 

- Oui 
- Non 
- Pas de frottis préputial réalisé 

- Ne sait plus 

 
Quels ont étés les résultats du bilan hormonal, le plus souvent : 
- Œstradiol : Normal - Élevé 
- Testostérone : Diminuée - Normale - Élevée 

- Progestérone : Normale - Élevée 
- Autre (préciser) 

- Aucun bilan hormonal réalisé  
- Ne sait plus 

 
Quel traitement avez-vous surtout effectué ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Aucun  
- Castration 

- Autre traitement ou association de traitement (préciser la(les) spécialité(s))  
- Ne sait plus 

 
Quelle a été l’évolution des symptômes, le plus souvent ? (ne cocher qu’une seule case) 

 - Amélioration spontanée 
 - Amélioration associée au traitement 
 - Pas d’amélioration associée au traitement  

 - Dégradation sous traitement 

 - Animal perdu de vue 
 - Ne sait plus 

 

Avez-vous observé des rechutes ? 

- Oui 
- Non 
- Ne sait plus 
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8. Modifications du pelage liées à une affection gonadique chez la chienne 

 
 

Avez-vous observé des modifications du pelage associées à des tumeurs ou kystes ovariens chez la 

chienne? 

- Oui 

- Non (si cette case est cochée, passage automatique au chapitre suivant) 

 
Quelle affection gonadique était concernée ?  
 

 
Noter NO si non observé, et 
classer les types d’affection 

observés par ordre de 

fréquence 

Kyste ovarien  

Tumeur ovarienne  

 

Autre (préciser) 

Pas d’analyse effectuée 
Ne sait plus 
 
 

Dans quelles races  avez-vous observé ces modifications ? 
 

 Noter NO si non 

observé, et classer les 

races observées par 

ordre de fréquence 

 

Bouledogue Anglais   

Bouledogue Français   

Autre (préciser)  

 
Ne sait plus 
 

Quelle modification du pelage  avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 
- Pelage éclairci 
- Alopécie bilatérale et symétrique 
- Autre (préciser) 

- Ne sait plus 
 
Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Périnée 

- Cuisses 
- Abdomen 
- Thorax 

- Généralisée (sauf tête et extrémités) 

- Autre (préciser) 
- Ne sait plus 
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Quelle modification de la peau avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Hyperpigmentation 
- Lichénification 
- État kérato-séborrhéique 
- Comédons 

- Autre (précisez) 
- Aucune 
- Ne sait plus 

  

Avez-vous observé une majorité de cellules superficielles kératinisées au frottis vaginal, le plus souvent ? 
- Oui 
- Non 
- Pas de frottis vaginal réalisé  

- Ne sait plus 
 
Quels ont étés les résultats du bilan hormonal, le plus souvent : 
- Œstradiol : Normal - Élevé 

- Testostérone : Normale - Élevée 
- Progestérone : Normale - Élevée 
- Autre (préciser) 
- Aucun bilan hormonal réalisé  

- Ne sait plus 
 
Quel traitement avez-vous surtout effectué ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Aucun  

- Ovario-hystérectomie 
- Autre traitement ou association de traitements (préciser la(les) spécialité(s))  
- Ne sait plus 

 

Quelle a été l’évolution des symptômes, le plus souvent ? (ne cocher qu’une seule case) 
 - Amélioration spontanée 
 - Amélioration associée au traitement 
 - Pas d’amélioration associée au traitement 

 - Dégradation sous traitement 
 - Animal perdu de vue 

 - Ne sait plus 
 

9. Troubles du pelage améliorés par la stérilisation 

Avez-vous observé des troubles du pelage améliorés par la stérilisation chez le chien ou la chienne ?  

- Oui 

- Non (si cette case est cochée, passage automatique au chapitre suivant) 

 
Dans quelles races  avez-vous observé ce phénomène ?  
 

 Noter NO si non 

observé, et classer les 

races observées par 

ordre de fréquence 

 

Caniche  

Chow Chow   

Husky  

Loulou de Poméranie  

Malamute d’Alaska   
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Samoyède  

Spitz  

Autre (préciser)  

 
Ne sait plus 
 

Quelle modification du pelage  avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 
- Pelage terne et sec 
- Pelage clairsemé 
- Alopécie bilatérale et symétrique 

- Autre (préciser) 

- Ne sait plus 
 
Dans quelle localisation avez-vous surtout observé ces modifications ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Face postérieure des cuisses 

- Périnée 
- Partie caudale du dos 
- Abdomen 

- Thorax 
- Queue 
- Généralisée (sauf la tête et les extrémités) 
- Autre (préciser) 

- Ne sait plus 
 
Quelle modification de la peau avez-vous principalement observée ? (ne cocher qu’une seule case) 

- Hyperpigmentation 

- Peau sèche et fine  
- État kérato-séborrhéique 
- Comédons 
- Autre (préciser) 

- Aucune 
- Ne sait plus 

 
Avez-vous réalisé un frottis vaginal ou préputial avant la stérilisation ? 

- Oui (préciser les résultats)  

- Non 
- Ne sait plus 
 

Avez-vous réalisé un bilan hormonal avant la stérilisation ? 

- Oui (préciser les hormones dosées et les résultats) 
- Non 
- Ne sait plus 

 
Avez-vous observé des rechutes ?  

- Oui 
- Non 

- Ne sait plus 
 

10. Transmission à la descendance de troubles dermatologiques associés aux hormones 
sexuelles 

Avez-vous observé des troubles dermatologiques associés aux hormones sexuelles se reproduisant 
de génération en génération ? 

-Oui (préciser lesquels et dans quelles races) 

-Non 
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11. Quelle est votre activité principale ?  

- Généraliste 

- Dermatologie 

- Reproduction 

- Autre (préciser) 
 
 

Pour finir, accepteriez-vous de nous laisser vos coordonnées pour que nous puissions vous 

joindre ultérieurement, afin d’obtenir des informations complémentaires concernant les cas 

dont vous nous avez fait part ? 

Nous vous remercions très sincèrement de votre participation.  
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LES HORMONES SEXUELLES ET LA PEAU : 

QUESTIONNAIRE À L’ATTENTION DES 

VÉTÉRINAIRES PRATICIENS. 

MISE À JOUR BIBLIOGRAPHIQUE ET SYNTHÈSE  

Nom et prénom : SPARZA Fanny 

 

Résumé :  

 

Parmi les affections cutanées, qui représentent un des premiers motifs de consultation 

chez le chien, les dermatoses associées aux hormones sexuelles sont rares mais peuvent 

causer un préjudice esthétique important ; le diagnostic et le traitement de ces affections 

peuvent être complexes. La première partie constitue une mise à jour bibliographique 

concernant les dermatoses associées ou attribuées aux hormones sexuelles. Elle fait d’abord le 

point sur les données récentes concernant les hormones sexuelles et leurs effets sur le cycle 

pilaire et la peau, à la fois dans l’espèce humaine et chez le chien, puis elle rassemble les 

dernières données bibliographiques concernant les dermatoses liées causalement aux 

hormones sexuelles, les principales étant le syndrome de féminisation du chien mâle, 

l’hyperœstrogénisme et l’hyperandrogénisme. Enfin, elle détaille les connaissances actuelles 

concernant deux dermatoses attribuées aux hormones sexuelles mais sans lien causal prouvé, 

l’alopécie X et l’alopécie récurrente des flancs. Elle mentionne également une dermatose 

récemment mise en évidence dans la littérature scientifique, le « puppy coat », rassemblant les 

modifications du pelage observées suite à la stérilisation chez le chien.  

Cette première partie met en lumière un certain manque de données dans la littérature 

concernant certaines de ces dermatoses : un questionnaire est donc établi à l’attention des 

vétérinaires, concernant les modifications du pelage et de la peau après la stérilisation, lors 

des chaleurs chez la chienne, suite à l’administration de composés hormonaux, ceux causés 

par une affection gonadique, et enfin les changements du pelage et de la peau améliorés par la 

stérilisation. Malgré le faible nombre de réponses, celui-ci a permis de conforter les 

observations de certaines publications concernant les dermatoses associées aux hormones 

sexuelles, et notamment de décrire des modifications du pelage et de la peau associées à 

l’administration de composés hormonaux encore absentes de la littérature en dermatologie 

canine. 
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SEX HORMONES AND THE SKIN : SURVEY 

INTENDED FOR VETERINARIAN 

PRACTITIONERS. 
BIBLIOGRAPHIC UPDATE AND OVERVIEW 

 
SPARZA Fanny 

 

Summary :  

 

Skin diseases represent one of the most frequent problems in canine medicine ; among 

them, dermatoses associated with sex hormones are uncommon, but significant aesthetic 

prejudice may result, and diagnosis and treatment can be very complicated.  

The first part of this thesis is a bibliographic update on dermatoses associated or attributed to 

sex hormones. In it we first focus on recent data on sex hormones and their effects on the hair 

cycle and the skin, both in humans and dogs, then we gather the most recent findings on 

dermatoses with an established causal relationship with sex hormones : the most important 

being feminization syndrome of male dogs, hyperestrogenism and hyperandrogenism. Then, 

we give an update of what is known about two dermatoses attributed to sex hormones, 

without any actual proof of their role : alopecia X and recurrent flank alopecia. We also 

mention a dermatosis that has been recently highlighted in scientific bibliography, called 

“puppy coat” and consisting in coat changes after neutering in the dog.  

 This first part enlightens a relative lack of data regarding some of these dermatoses : a 

survey has been made on coat changes after neutering, during the heat in the bitch, or after the 

administration of hormone medications, coat changes caused by gonadal disorders, and finally 

coat and skin changes that has been improved by neutering. This survey was intended for 

veterinarian practitioners. Despite the fact that we obtained few answers, this survey 

confirmed the symptoms observed in literature concerning dermatoses associated with sex 

hormones, and allowed us to describe coat and skin modifications associated with the 

administration of hormone medications that have not been previously described in the dog.  
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