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Dermatite atopique canine :
actualités et aspects de pathologie comparée

Canine atopic dermatitis :
current data and comparative aspects

Par Didier Noél CARLOTTI®
(communication présentée le 20 mars 2003)

-RESUME

Cet article présente les données actuelles concernant la dermatite atopique canine.
L'étiopathogénie, les signes cliniques et le diagnostic, ainsi que le traitement et le suivi a long terme
de la dermatose sont passés en revue. Lorsqu’elle se justifie, une comparaison avec la dermatite
atopique humaine est effectuée.
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_SUMMARY

This article presents the current knowledge on canine atopic dermatitis. Aetiology and pathoge-
nesis, clinical signs and diagnosis, as well as treatment and long-term management of the derma-
tosis are reviewed. When appropriate, a comparison with atopic dermatitis in man is done.
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Note
(1) Cabinet de Dermatologie Vétérinaire Héliopolis-B3- Avenue de Magudas, 33 700 Mérignac.
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¢ [INTRODUCTION

Latopie est un état d’origine génétique facilitant 1’ap-
parition d’allergie a médiation par IgE vis-a-vis d’allerge-
nes environnementaux.

La dermatite atopique canine (DAC) est une dermatose
inflammatoire chronique d’origine génétique et d’étiologie
complexe ou des facteurs intrinseques et extrinséques se
combinent pour déclencher un tableau clinique caractéris-
tique. Elle est le plus souvent associée a la production
d’anticorps de type IgE dirigés contre des allergenes envi-
ronnementaux. Elle se manifeste par un prurit généralisé
en général accentué sur la face, les extrémités et la zone
péri-anale, apparaissant notamment chez le jeune adulte
d’une race prédisposée.

En 1999, sous I’impulsion d’un dermatologue vétéri-
naire frangais, professeur en Caroline du Nord, Thierry
Olivry, le College Américain de Dermatologie Vétérinaire
(ACVD) a créé un groupe de travail pour faire le point des
connaissances actuelles sur la DAC : the American College
of Veterinary Dermatology Task Force on Canine Atopic
Dermatitis. Ce groupe, composé de 8 dermatologues diplo-
més de ’ACVD a publié en 2001 un numéro spécial de
Veterinary Immunology and Immunopathology (volume
81, p 143-383), portant son nom et composé de 24 articles
de mise a jour. Il s’agit d’un travail considérable.

Le groupe originel s’est étoffé et est devenu
I« International Task Force on Canine Atopic Dermatitis »
(ITFCAD), composé de 17 membres qui poursuivent ce
travail de consensus.

© PREVALENCE ET INCIDENCE DE LA DAC
(HiLLiEr ET GRIFFIN, 2001 A)

La prévalence (nombre de cas a un instant donné) des
maladies atopiques humaines (asthme, rhinite allergique te
dermatite atopique) n’a cessé de croitre depuis la
deuxiéme guerre mondiale et semble étre a I’heure actuelle
de I’ordre de 30 % dans les pays développés. Son incidence
(nombre de cas nouveaux sur une période donnée) peut
étre estimée de la maniére suivante : au moins 10 % des
enfants en souffrent a un moment de leur enfance.

Le mode de vie du chien et les pressions infectieuses et
allergéniques qu’il subit de nos jours I’expose a des risques
identiques de déclenchement de maladie atopique, c’est-a-
dire de DAC en ce qui le concerne.

Méme si la prévalence et I’incidence de la DAC n’ont
pas fait I’objet d’études rigoureuses, et ne sont donc pas
réellement connues, on peut estimer raisonnablement sa
prévalence a environ 10 %. On peut également penser
que 10 a 25 % des chiens souffrant de prurit sont ato-
piques. Enfin, I’incidence de la maladie est sans doute
en augmentation.

® SYNTHESE ETIOPATHOGENIQUE
Létiopathogénie de la DAC est complexe et il est diffi-
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cile de la résumer. Des facteurs intrinséques et extrinséques
interviennent.

Facteurs intrinséques

Facteurs génétiques (SOUSA et MARSELLA, 2001)

11 est probable que la DAC a une composante génétique
puisque la maladie se présente avec de fortes prédispositions
raciales, variables selon les régions d’Europe et du monde.
En Aquitaine, les races les plus atteintes sont les suivantes :
Labrador, Beauceron, Berger des Pyrénées, Fox Terriers,
Boxer, Setters (CARLOTTI et COSTARGENT, 1994).

Méme si chez ’homme, un déterminisme autosomal
dominant est admis pour ’asthme, le déterminisme géné-
tique de la DAC n’est pas connu. Certains Beagles ont la
capacité de produire des taux ¢élevés d’IgE si le contact aller-
génique est précoce et répété, et cette aptitude pourrait étre
héréditaire, selon un déterminisme autosomal dominant.

Des génes atopiques ont été identifiés chez ’homme.
Chez les chiens atopiques la combinaison des geénes
DL-A 3 et R15 est plus fréquente alors que I’haplotype 9,4
est moins fréquent.

Réle des anticorps (HALLIWELL et DEBOER,
2001)

I1 est clair que les IgE jouent un réle important dans
I’asthme et la rhinite allergique de I’homme, et ce role est
accepté pour la dermatite atopique. Chez le chien, I’inte-
raction allergeéne-IgE spécifique joue un role pivot : 1’anti-
corps a la capacité d’amplifier la réponse immunitaire
(capture de I’allergéne par I’épiderme et attachement aux
cellules de Langerhans) et d’initier I’inflammation en se
combinant avec I’allergéne a la surface des mastocytes et
des basophiles. En revanche, il n’y a pas d’éléments en
faveur d’un réle pathogene des IgG.

Les cellules inflammatoires impliquées et la réponse
cellulaire

Les cellules les plus importantes dans la pathogénie de
la DAC sont (HILL et OLIVRY, 2001) :

- les cellules de Langerhans et les cellules dendritiques
dermiques, qui assurent la capture et la présentation
des allergenes

- les lymphocytes B, qui produisent les anticorps
réaginiques

- les lymphocytes T helper spécifiques d’allergeénes,
qui produisent les cytokines activant les lymphocytes
B et d’autres cellules inflammatoires

- les mastocytes, qui produisent des médiateurs de
I’inflammation responsable de la phase précoce de
la maladie.
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Chez I’homme, il y a induction d’une réponse cellulaire
retardée a médiation par IgE. Chez le chien, il y a une infil-
tration de cellules inflammatoires autres que les mastocy-
tes entre 6 et 24 heures aprés des intradermoréactions
(éosinophiles et neutrophiles de 4 a 6 heures puis lympho-
cyte T et surtout cellules dendritiques dermiques de 6 a
24 heures). Cette infiltration est semblable a un infiltrat
spontané de peau atopique 1ésée. Ainsi des tests épicutanés
(atopy patch tests en anglais) pourraient s’avérer utiles
chez le chien (OLIVRY et al. 2001 ; HILL, HILLIER et
OLIVRY, 2001).

Les médiateurs de Uinflammation

De nombreux médiateurs de I’inflammation semblent
jouer un role dans la DAC : histamine, sérotonine, leuco-
tricnes, cytokines. Il n’est pas certain que I’importance
relative de celles-ci soit identique chez I’homme et le
chien. A I’heure actuelle, on ne sait pas quel est le plus
important des médiateurs d’un point de vue clinique ; il y
a probablement un effet combiné de ceux-ci.

Chez I’homme, la dermatite atopique est considérée
comme une maladie dans laquelle un déséquilibre dans les
populations de lymphocytes T-helper débouche sur une
production excessive de cytokines de type T-helper (Th) 2,
comme les interleukines (IL) 4 et 5. Le paradigme
Th1/Th2 n’est que suspecté chez le chien, notamment
parce qu’il semble que les IL 4 et 5 soient fréquemment
détectées dans la peau 1ésée de chiens atopiques, alors que
I’IL 2 (produite par les Th 1) I’est plus fréquemment de la
peau saine (OLIVRY et al. 1999).

Altérations de la barriére épidermique

Une altération de la barriére épidermique est fortement
suspectée chez I’homme atopique et, en fait, un caractére
polygénique, trés répandu, a I’origine d’une anomalie de la
barriére cutanée, faciliterait la pénétration percutanée des
allergénes pendant les premiers mois de la vie (TAIEB,
1999). Chez le chien, il a été démontré que les lipides
intercellulaires du stratum corneum sont altérés (INMAN
et al. 2001).

Facteurs extrinseques

Allergénes de I’environnement

(aéroallergénes, atopénes)

De nombreux allergénes sont réputés responsables de
dermatite atopique chez le chien. Il s’agit d’allergénes sai-
sonniers, c’est-a-dire de pollens (graminées, arbres, herba-
cées) ou non saisonniers (acariens de la poussicére de maison,
acariens de stockage, squames et moisissures, voire tissus et
insectes autres que la puce). De nombreuses études rappor-
tent des résultats de tests cutanés ou sérologiques mais le
manque de standardisation des allergénes rend leur interpré-
tation difficile. Toutefois on peut en tirer la conclusion que
les acariens de la poussiére de maison et les squames sont
importantes tant en Amérique du Nord qu’en Europe alors
que les pollens et les moisissures sont fréquemment impli-
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qués en Amérique du Nord mais pas en Europe (CARLOTTI
et COSTARGENT, 1994 ; HILL et DEBOER, 2001).

Parmi les acariens de la poussiere, Dermatophagoides
farinae est beaucoup plus important que Dermatophagoides
pteronyssinus, malgré une certaine réactivité croisée. En fait
le chien ne reconnait pas bien leurs fractions allergéniques
importantes pour I’homme (Der f 1, Der f 2 et Der p 1, Der
p 2, respectivement) mais un polypeptide de 98/109 kDa,
une chitinase, baptisée Der f 15 (NOLI, BERNARDINA et
WILLEMSE, 1996 ; McCALL et al. 2000, NUTTAL ef al.
2001 ; NUTTAL et al. 2002).

Un seul pollen a fait ’objet d’une étude sérieuse chez
le chien, celui du ceédre du Japon, Cryptomeria japonica, et
I’allergéne impliqué chez le chien en est la fraction EP-5
de Cry j 1 (alors que ’homme reconnait EP-1) (SAKA-
GUCHI, 2001).

11 est admis de nos jours que, comme chez I’homme, la
voie de pénétration des allergénes responsables de derma-
tite atopique chez le chien soit la voie percutanée, sans que
I’on puisse exclure formellement les voies respiratoire et
digestive (OLIVRY et HILL, 2001).

Facteurs infectieux (DEBOER et MARSELLA,
2001)

Aussi bien chez I’homme que chez le chien, la derma-
tite atopique favorise 1’apparition d’infections staphylo-
cocciques (folliculites) ou a Malassezia sp. Les staphylo-
coques (notamment Staphylococcus intermedius) coloni-
sent facilement la peau des chiens atopiques et ils y sont
plus nombreux et plus adhérents que chez les chiens sains
(MASON et LLOYD, 1989) (McEWAN, 2000). Cela
contribue a I’inflammation par le biais d’une hypersensibi-
lité immédiate vis-a-vis des bactéries, d’une activation
lymphocytaire de nature superantigénique, ou par d’autres
mécanismes non spécifiques. Il en est de méme pour
Malassezia pachydermatis qui peut contribuer aux proces-
sus inflammatoires par le biais de mécanismes non spéci-
fiques (tels qu’une action sur la libération de médiateurs),
mais aussi de réactions d’hypersensibilité spécifiques
(MORRIS et al. 1998).

Ainsi, ces infections bactériennes et fongiques peuvent
déclencher et perpétuer des signes de dermatite atopique
chez le chien et méme favoriser les réactions immunolo-
giques déclenchant le processus allergique, comme chez
I’homme.

DAC et DAPP

(Dermatite par Allergie aux Pigiires de Puce)

La pulicose est une ectoparasitose banale dans les pays
développés ; elle ne s’accompagne pas ou peu de signes
cliniques. En revanche, certains chiens vont développer
une hypersensibilité vis-a-vis d’antigénes salivaires de
puce et développer une DAPP.

Si cette DAPP prédisposait a la DAC, I’incidence de la
DAC serait plus importante dans les régions de forte infes-
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tation par les puces, ce qui n’est pas le cas (SOUSA et
HALLIWELL, 2001).

En revanche, plusieurs études montrent que la DAC
prédispose a la sensibilisation aux allergenes salivaires de
puce et donc a la DAPP (SOUSA et HALLIWELL, 2001).
Nous avons démontré en Aquitaine qu’un tiers des chiens
atopiques développent une DAPP, que quatre cinquieme
des chiens atteints de DAPP sont atopiques (les chiens
atteints de DAPP exclusive sont donc rares) et encore que
les chiens atopiques ont quatre fois plus de chance de
développer une DAPP que les chiens non atopiques (CAR-
LOTTI et COSTARGENT, 1994).

Dermatite atopique et allergie alimentaire
(HILLIER et GRIFFIN, 2001b)

Chez I’homme, il est établi qu’il existe une relation
entre dermatite atopique et allergie alimentaire au moins
chez I’enfant, puisqu’environ un tiers des enfants ato-
piques souffrent simultanément d’une allergie alimen-
taire. Il a été établi récemment que des allergenes ali-
mentaires induisent un rash cutané chez environ 40 %
d’enfant atteint de dermatite atopique modérée a grave
(SAMPSON, 1999).

Chez le chien, la pathogénie des réactions alimentaires
n’est pas bien connue et la relation entre ces dernicres et la
DAC reste obscure. Selon les publications récentes, 2 a 13 %
des chiens atopiques souffrent également d’intolérance ali-
mentaire (2 % dans notre expérience) (CARLOTTI et
COSTARGENT, 1994) et 13 a 30 % des chiens atteints d’in-
tolérance alimentaire sont également atopiques (18 % dans
notre expérience) (CARLOTTI, REMY et PROST, 1990).

Il y a indiscutablement un chevauchement clinique : il
y a des cas de DAC, au sens clinique du terme (cf. plus
loin) qui répondent totalement a un régime d’élimination.
Il y a aussi des cas d’autres dermatites prurigineuses, ne
pouvant faire 1I’objet d’un diagnostic clinique de DAC, qui
répondent de la méme maniére a un régime d’élimination
(p ex pododermatite, otite ou anite isolées) .

En d’autres termes doit-on ou non considérer qu’une
DAC peut avoir une cause alimentaire ou doit-on dire
qu’une allergie/intolérance alimentaire peut singer une
DAC ? Si on considere que la DAC est une dermatose mul-
tifactorielle, ce qui semble consensuel maintenant, il est
réducteur de dire qu’une DAC peut étre due a une allergie
alimentaire, de méme qu’il est réducteur de dire qu’une
DAC est liée exclusivement a une hypersensibilité a des
acroallergenes.

Une majorité européenne et mondiale se dessine pour
dire que, méme si la DAC a une pathogénie complexe,
elle ne peut étre liée qu’a des aéroallergenes (HILLIER et
GRIFFIN, 2001b), bien que 10 a 30 % des chiens ato-
piques présentent des tests cutanés négatifs, considérés
alors comme faux négatifs (HILLIER et DEBOER,
2001). En France certains auteurs préfeérent inclure les
trophallergénes dans les causes extrinseques de DAC
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(PRELAUD et OLIVRY, 1998). Bien que 1’auteur penche
du coté « aéroallergenes exclusifs », il considére le débat
comme stérile et sans intérét : I’important est en effet,
devant un cas clinique de DAC, de rechercher systémati-
quement une allergie/intolérance alimentaire en prescri-
vant un régime d’élimination. C’est ce que fera tout bon
dermatologue vétérinaire.

Phénomeénes de seuil et de sommation des effets

Les deux concepts sont tres utiles pour la compréhen-
sion du développement des signes de la maladie multifac-
torielle qu’est la DAC. Le professeur Peter J. IHRKE les
exprime de la fagon suivante dans son cours magistral de
1982 (pjihrke@ucdavis.edu):

- Phénomene de seuil: une certaine charge allergique
peut étre tolérée par un individu sans aucune manifestation
de la maladie, mais une petite augmentation de cette
charge peut pousser le patient au-dela du seuil et provoquer
I’apparition des signes cliniques ;

- Sommation des effets : des maladies concomitantes a
I’origine de prurit peuvent faire passer un animal au-des-
sus de son seuil de prurit. Tous les facteurs qui contribuent
au prurit doivent donc étre recherchés ; par exemple une
allergie sub-clinique combinée a une infestation par les
puces ou a une pyodermite modérée peut entrainer une
géne marquée, alors que chacune de ces affections a elle
seule pourrait étre asymptomatique.

® SIGNES CLINIQUES ET DIAGNOSTIC DE LA DAC

Les criteres de T. WILLEMSE (1986) ont été largement
acceptés pour établir le diagnostic de dermatite atopique
chez le chien. Ils méritaient toutefois une révision, effec-
tuée une décennie apres leur parution (REEDY, MILLER
et WILLEMSE, 1997) et une réévaluation a été¢ proposée
en 1998 (PRELAUD et al.). Ces deux systemes distinguent
des critéres majeurs et des criteres mineurs. GRIFFIN a
proposé des criteres en forme d’étapes diagnostiques en
1993.

Les criteres communs a deux ou trois de ces systemes
sont : un prurit chronique chez un jeune adulte d’une race
et/ou d’une lignée prédisposée, atteignant la face, les
oreilles, les plis des membres et les pieds, une pyodermite
superficielle, une hyperhidrose et des tests cutanés positifs.
Le prurit et Iatteinte de la face et des pieds sont des crite-
res majeurs dans les deux premiers systemes. Les critéres
mentionnés une seule fois mais jugés importants par 1’au-
teur sont les suivants: dermatite a Malassezia, otite
externe, xérose, variation des symptomes selon I’environ-
nement.

La démonstration de la sensibilisation a des aéroaller-
genes, in vivo (intradermoréactions) ou in vitro, est un ¢élé-
ment important du traitement spécifique de la dermatite
atopique chez le chien puisqu’elle permet I’immunothéra-
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pie spécifique. Elle a été longtemps et est toujours consi-
dérée comme un critére diagnostique par de nombreux
auteurs (WILLEMSE, 1986 ; HALLIWELL et GORMAN,
1989 ; GRIFFIN, 1993; REEDY, MILLER et
WILLEMSE, 1997) mais la tendance actuelle en France
est de considérer que le diagnostic de la DAC est purement
clinique (PRELAUD et al., 1998).

On pourrait cependant conclure, comme GRIFFIN et
DEBOER (2001), qu’il y a beaucoup de signes cliniques
de DAC et que le véritable tableau clinique de la DAC n’est
pas connu de maniere certaine, puisqu’il n’existe aucun
moyen absolu de la diagnostiquer.

© TRAITEMENT ET SUIVI A LONG TERME
DU CHIEN ATTEINT DE DAC

La prise en charge a long terme des patients atteints de
DAC constitue une part importante du travail du vétérinaire
intéressé par la dermatologie, et a fortiori du spécialiste.
C'est 1a que s'exprime le talent du praticien, bien autant que
par la découverte de cas rares et plus spectaculaires.

Traitement des dermatoses associées
ou secondaires a la dermatite atopique

Une folliculite bactérienne, une dermatite a Malassezia
ou une DAPP peut étre présente chez un chien atopique ; le
traitement anti-infectieux ou un contrdle antiparasitaire
bien conduit fait passer I’animal dans certains cas au-des-
sous d’un seuil de tolérance. C'est la conséquence du phé-
nomeéne de sommation des effets. Dans ce cas, si les autres
causes de prurit sont correctement gérées, le traitement de
la dermatite atopique n'est pas nécessaire si les signes cli-
niques en restent discrets. Dans le cas contraire, la derma-
tite atopique devra étre traitée, tout en maintenant une
pression anti-infectieuse et/ou antiparasitaire absolue.

Eviction allergénique

Léviction allergénique est, théoriquement, le traite-
ment idéal de toute dermatite allergique. Une diminution
de la charge allergénique totale peut en effet faire passer
I’animal en dessous du seuil de prurit, identique ici au seuil
allergique.

Avant d'initier un traitement de dermatite atopique, il
est impératif de rechercher une allergie/intolérance ali-
mentaire tant celle-ci peut lui ressembler, ou en fait en étre
une cause majeure, si on considére qu’une dermatite ato-
pique peut étre d’origine alimentaire. Il est en effet facile
de pratiquer I'éviction allergénique apres identification
dans le cas de dermatite d'origine alimentaire et une der-
matite atopique sensu stricto concomitante, cas rare (CAR-
LOTTI et COSTARGENT, 1994), n'est a prendre en
compte que si des signes cliniques nets peuvent lui étre
attribués.
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Cette éviction est illusoire pour les pollens. En revan-
che, il est possible d’¢éliminer de 1’environnement des tis-
sus et des plumes ; les moisissures peuvent étre détruites
par [’utilisation d’antiseptiques ou d’antifongiques en
spray éventuellement dénaturant ou méme de peinture anti-
moisissures (HART, GUERIN et NOLARD, 1992).
Cependant, le role de ces allergenes dans la dermatite ato-
pique du chien est minime en Europe (CARLOTTI et
COSTARGENT, 1994) et tissus et plumes sont surtout des
nids d’acariens (PRELAUD et OLIVRY, 1998). Les mesu-
res générales d’éviction des acariens de la poussiére pour-
raient étre utilisées autour du chien atopique et sont a
conseiller surtout si plusieurs d’entre elles sont associées.
Toutefois, aucune étude scientifique prouvant formelle-
ment leur intérét dans la DAC n’a été publiée. Seule une
présentation orale non publiée permet d’étre optimiste
(SWINNEN et VROOM 2002). Chez I’homme, 1I’éviction
des acariens de la poussiere améliore les signes de derma-
tite atopique, comme plusieurs études 1’ont démontré
(TAN et al., 1996). On peut méme prévenir la dermatite
atopique chez I’enfant par éviction allergénique chez des
femmes enceintes (HIDE et al., 1996).

Limmunothérapie spécifique
d’allergénes dans la DAC

Une fois les complications traitées et 1’allergie alimen-
taire ¢liminée par une non-réponse a un régime d’élimina-
tion bien conduit, le chien atopique peut étre traité par
immunothérapie (hyposensibilisation) spécifique. C’est une
option thérapeutique majeure, méme si aucun mécanisme
unique ne permet d’expliquer son efficacit¢ (REEDY,
MILLER et WILLEMSE, 1997 ; CARLOTTI, 1998).

Choix des allergénes

Le choix des allergénes repose tout d'abord sur les
résultats des tests in vivo ou in vitro.

Les tests cutanés (intradermoréactions ou IDR) consti-
tuent la référence pour identifier les allergénes responsa-
bles s'ils sont correctement pratiqués et en particulier si
tout est fait pour limiter les faux positifs. L'usage d'aller-
genes standardisés biologiquement, méme par des tech-
niques d'allergologie humaine, est préférable a cet égard.

Le diagnostic sérologique par les techniques ELISA est
séduisant par sa simplicit¢ (KLEINBECK et al., 1989).
Selon les laboratoires, un dosage d'IgE ou d'IgG est effec-
tué (KLEINBECK et al., 1989 ; WILLEMSE, 1985). 1l
soit faible (CODNER et LESSARD, 1993 ; BOND et al.,
1994). La reproductibilité est également controversée et la
sensibilité est parfois si élevée que la valeur prédictive posi-
tive du test est tres basse, rendant celui-ci invalide (BOND
et al., 1994). Récemment une technique nouvelle basée sur
I’utilisation de récepteurs d’IgE spécifiques humaines a été
mise au point (WASSON et GRIEVE, 1998).
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Résultats

Les résultats de I’immunothérapie sont plus ou moins
difficiles a évaluer chez le chien. Ils dépendent en effet du
recrutement des animaux (age et surtout critéres diagnos-
tiques), des critéres d’évaluation (suivi téléphonique, score
clinique), de la durée du suivi, et de la reconnaissance ou
non des “perdus de vue ” comme des échecs.

Déja, en 1985, ’auteur recensait des résultats améri-
cains obtenus dans des études ouvertes et datant de 1982,
intéressants mais variables (de 45 % a 87 % des treés bons
résultats et guérisons) (CARLOTTI, 1985). Il obtenait lui-
méme a cette époque 67 % de résultats identiques dans un
petit lot de 18 chiens. On considere actuellement que 50 a
80 % des animaux répondent a I'immunothérapie (GRIF-
FIN et HILLIER, 2001) comme cela est suggéré par des
études ouvertes publiées ou la désensibilisation est basée
sur des résultats d’intradermoréactions (NESBITT, 1978 ;
SCOTT et al, 1993 ; ROSSER, 1998 ; MUELLER et
BETTENAY, 1996 ; NUTTAL et al., 1998 ; KLEINBECK
et al., 1998 ; PARK et al., 2000 ; ZUR G. et al., 2002) ou
d’ELISA (SOUSA et NORTON, 1990; SCHWARTZ-
MAN et MATHIS, 1997 ; PARK et al., 2000 ; ZUR et al.,
2002) ;. SCOTT obtint méme en 1981 100 % de satisfac-
tion sur la base de tests cutanés. Des études non publiées
donnent des résultats comparables. Cependant, toutes ces
études ne sont pas contrdlées (absence de lot témoin) ; I’ef-
ficacité¢ d’un traitement ne peut &tre vraiment testée qu’en
le comparant a un placebo ou un produit de référence.
Aussi, 1'étude essentielle en la matiere est celle de
WILLEMSE et al., (1984). Il montra, en effet, l'efficacité
de la méthode par une étude contrdlée en double-aveugle.
Les résultats étaient en fait significativement meilleurs
dans un groupe de 27 chiens ayant regu un verum (59.3 %)
que dans un groupe de 24 chiens ayant regu un placebo
(20.8 %). 11 a, par ailleurs, montré que les IDR devenaient
négatives chez 4 des 5 chiens traités avec succes par le pla-
cebo et 6 des 16 chiens traités avec succes par le verum.
Enfin, 1'évaluation a 9 mois a paru importante : I'améliora-
tion a ce stade est le plus souvent suivie de succes, ce qui
a été confirmé par SCOTT en 1993 avec seulement 11 %
de 73 chiens ne répondant qu'a partir de 8§ mois.

Limmunothérapie spécifique est en général efficace,
mais cette efficacité dépend de nombreux facteurs, en parti-
culier la méthode d’identification, la spécificité, la nature et
le nombre des allergenes, la race et I’age du chien et le suivi
des patients. Elle est meilleure si elle est utilisée précoce-
ment, sur de jeunes animaux et si les patients sont suivis.
Cette thérapie, tres bien tolérée chez le chien, est a poursui-
vre ad vitam eternam en cas de succes. Effectivement, GRIF-
FIN et HILLIER (2001) affirment que I’immunothérapie
spécifique d’allergénes est indiquée chez les chiens atteints
de dermatite atopique apres sélection soigneuse des allerge-
nes, avec un suivi régulier et diligent, et en association avec
d’autres modalités thérapeutiques. C’est ’avis de nombreux
dermatologues vétérinaires.

30

Traitement symptomatique

Celui-ci est utile au début de I’immunothérapie (dans la
premiere année en cas de succes) ou a long terme en cas
d'échec (total ou partiel) de celle-ci, ou encore dans les cas
ou celle-ci n'est pas souhaitée (animal agé, réticence du
propriétaire, voire clinique peu préoccupante a part
quelques "poussées").

Corticoides

Les corticoides utilisés sous forme de topiques ont un
intérét limité (difficulté d'application sur des zones velues
et étendues) et leurs effets secondaires ne sont pas nuls.
Toutefois, un shampooing a base de fluocinolone s’est
avéré intéressant chez un petit nombre de chiens atopiques
(BEALE et KUNKLE, 2000).

La corticothérapie systémique doit étre limitée a 1'admi-
nistration orale de prednisolone ou de méthyl-prednisolone
(0.5 a 1 mg/kg/j pendant 5 a 7 jours puis 1 mg/kg un jour
sur deux, le moins longtemps possible). Cette corticothéra-
pie est efficace au vu d’études récentes, peu nombreuses
toutefois (OLIVRY et SOUSA, 2001a). L'utilisation répétée
d'injections de corticoides retard est inutile et dangereuse
(Syndrome de Cushing iatrogene).

Topiques divers (non corticoides)

Des shampooings antiséborrhéiques et des sprays réhy-
dratants peuvent étre utiles, de méme que des shampooings
contenant des extraits colloidaux d'avoine, des antihistami-
niques ou des anesthésiques locaux a effet antiprurigineux.
Un shampooing spécifiquement congu pour le traitement
de la DAC, a base d’acides linoléique et gamma linolénique
(acides gras essentiels), de mono-oligosaccharides (immu-
nomodulateurs), de vitamine E (anti-inflammatoire et
immunostimulant) et de piroctone olamine (antiseptique)
en micro-émulsion moussante a été récemment commercia-
lisée (son efficacité¢ devrait étre évaluée dans des études
controlées). Les acides gras essentiels pourraient renforcer
le role de barriere lipidique de 1’épiderme, qui est altérée
chez le chien atopique (INMAN et al., 2001). De plus, la
pénétration des aéroallergenes par voie transcutanée étant
probable (OLIVRY et HILL, 2001), un effet mécanique
d'éviction allergénique est possible et serait dont bénéfique.

Antihistaminiques

Chez I’homme, les antihistaminiques sont considérés
comme inefficaces dans le traitement de la dermatite ato-
pique. Certains antihistaminiques qui bloquent les récep-
teurs H1 peuvent étre utiles chez le chien (SCOTT et BUER-
GER, 1988, PARADIS et al., 1991a, MILLER et al., 1993),
alors que les antiH2 sont inefficaces. Les études, assez nom-
breuses, ne permettent cependant pas de conclure pour ou
contre I’efficacité des antihistaminiques dans le traitement
de la DAC (15 a 25 % de bons résultats, ce qui est proche
d’un effet placebo) (DEBOER et GRIFFIN, 2001).

Les produits les plus efficaces sont la clémastine, la
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chlorphéniramine, 1’hydroxyzine, 1’oxatomide et Ia
diphenhydramine avec approximativement 20 a 30 % de
bons résultats II est a noter cependant qu’une seule étude a
¢été faite en double aveugle contre placebo, avec ’astemi-
zole, la clémastine et la triméprazine (PARADIS et al.,
1991a), les autres étant ouvertes. Récemment, dans une
¢tude comparative en aveugle, 1’association chlorphénira-
mine/hydroxyzine a donné d’assez bons résultats : diminu-
tion prolongée du prurit dans 30 % des cas (EWERT et
DAEMS, 2001).

Le pourcentage de succes relativement faible de ces
antiH1 justifie des essais successifs pendant environ une
semaine a chaque fois (DEBOER et GRIFFIN, 2001).

La triméprazine peut diminuer le besoin en prednisone
(PARADIS et al., 1991a).

Un effet synergique entre les AGE et des antihistami-
niques a été démontré (PARADIS ef al., 1991b).

Acides Gras Essentiels ou AGE
(Essential Fatty Acids = EFA)

Lutilisation d’AGE pour controler la DAC est trés en
vogue et a fait ’objet de trés nombreuses publications.
Parmi elles, peu d’études (huit) ont été randomisées, faites
en aveugle et controlées par placebo (OLIVRY, MAR-
SELLA et HILLIER, 2001).

En fait, il se pourrait que des doses globales élevées
soient nécessaires pour obtenir un résultat. Mais les études
crédibles réalisées soit avec des doses élevées d’oméga-6
(plus de 100 mg/kg/j) soit avec des doses élevées d’oméga-
3 donnent des résultats tres variables. Leur durée est variée
(6 a 16 semaines) (OLIVRY, MARSELLA et HILLIER,
2001). Cette supplémentation est sans doute approximative
parce qu’elle ne tient pas compte de I’apport alimentaire
qui peut étre important (SCOTT et al., 1997; OLIVRY,
MARSELLA et HILLIER, 2001).

On peut conclure en avangant que les chiens atopiques
répondent de maniére variable aux AGE et qu’il n’y a pas
de supplément ou de ration qui convienne a tous, ce qui
justifie plusieurs essais. Lapproche diététique est intéres-
sante et repose vraisemblablement a la fois sur I’apport
d’oméga-3 et le ratio oméga-6/oméga-3 (SCOTT et al.,
1997). Le doute subsiste cependant quant a I’efficacité
réelle des AGE dans le traitement de la DAC et il est diffi-
cile d’en recommander 1’usage dans tous les cas.
Beaucoup d’interrogations subsistent (doses, durée, ratio
oméga 6/oméga 3, criteres de choix des chiens qui
devraient répondre, races répondant bien, synergie avec
d’autres agents anti-inflammatoires) (OLIVRY, MAR-
SELLA et HILLIER, 2001).

Antibiotiques

Comme mentionné plus haut, le traitement d’une folli-
culite secondaire a une dermatite atopique permet souvent
une nette amélioration clinique. Cependant, certains cas de
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dermatite atopique semblent répondre a un traitement anti-
biotique bien conduit, méme sans pyodermite secondaire
visible. Cela a été mentionné de maniere anecdotique par
plusieurs dermatologues vétérinaires. Récemment,
MUELLER et BETTENAY (1996) obtinrent ce résultat
chez 57 chiens parmi 146 atopiques (39 %). Il est intéres-
sant de remarquer que ces bons résultats étaient plus élevés
parmi les 34 chiens ne répondant pas a la désensibilisation
(45 %) que parmi les 23 qui y répondaient (33 %). On peut
imaginer que ces chiens souffraient d’une pyodermite sub-
clinique mais cela parait douteux sur un si grand nombre
de patients. Il est plus vraisemblable qu’il s’agisse ici d’un
véritable syndrome de prolifération bactérienne.

Lauteur, empiriquement, traite a 1’aide d’antibiotiques
et a titre d’épreuve thérapeutique ses patients qui présentent
a ’examen cytologique une flore de surface abondante.

Autres traitements

De nombreuses autres molécules ont été essayées. Outre
les antidépresseurs, les inhibiteurs des leucotriénes, les
inhibiteurs de la phosphodiestérase dont I’efficacité est
limitée, on retiendra le misoprostol, modérément efficace
(OLIVRY et al., 2003) et surtout un inhibiteur de la calci-
neurine : la cyclosporine A. Celle-ci est une molécule réel-
lement efficace dans le traitement de la dermatite atopique
canine, comme le suggerent de nombreux rapports anecdo-
tiques et surtout trois études controlées, en aveugle contre
placebo (OLIVRY et al., 2002a) ; elle montre un effet sem-
blable a celui de la prednisolone (OLIVRY ef al., 2002b) ou
de la méthylprednisolone (STEFFAN et al., 2003). Cette
molécule est devenue, malgré son colt ¢levé, une arme
majeure dans le traitement symptomatique de la DAC.

e CONCLUSION

Si le diagnostic de dermatite atopique est établi, essen-
tiellement par les signes cliniques, celui-ci doit s'inscrire
dans un bilan allergologique complet, ainsi qu'un bilan der-
matologique complet.

Le traitement et la gestion au long cours de la derma-
tite atopique sont difficiles. Diagnostic de certitude et trai-
tement approprié des dermatoses concomitantes ou secon-
daires sont essentiels. Lintérét hygiénique et clinique des
topiques disponibles en médecine canine mérite aussi d’é-
tre souligné, de la méme maniére qu’en dermatologie
médicale.

Le traitement, comme pour toute dermatite allergique,
agira sur le seuil de prurit, en I’occurrence par I’immuno-
thérapie spécifique d’allergenes et la thérapeutique symp-
tomatique, et pourra aussi inclure des mesures d’éviction
allergénique, relativement difficile a réaliser avec les aéro-
allergenes.

Chaque cas est particulier et une thérapeutique combinée,
associant traitements des complications, traitement sympto-
matique, éviction allergénique et immunothérapie spéci-
fique, est la clé du succes (OLIVRY et SOUSA, 2001b).
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