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Introduction

Le chat est I’animal domestique le plus représenté en France (plus de 12 millions de
chats, pour 7 millions de chiens). Les propriétaires de chats portent un intérét croissant pour la
santé de leur animal et sont préts a aller plus loin dans I’investigation d’une maladie. La
médecine vétérinaire s’est donc adaptée au fil du temps aux attentes des propriétaires, en
proposant plus d’examens complémentaires et en essayant toujours d’aboutir a un diagnostic,
afin de mettre en place le traitement le plus adapté.

La dermatologie est une discipline qui connait de nombreuses avancées depuis une
vingtaine d’années en médecine vétérinaire. Une meilleure compréhension de la
symptomatologie cutanée, ainsi qu’un recours facilit¢ aux examens complémentaires,
permettent aux vétérinaires d’établir un diagnostic avec plus de certitude et de précision. Parmi
les examens complémentaires a disposition du vétérinaire, la biopsie cutanée est d’un grand
recours pour le diagnostic de certaines dermatoses. L’examen histopathologique de biopsies
cutanées nécessite une description rigoureuse des lésions affectant 1’épiderme, les annexes
épidermiques et le derme.

Une image d’histopathologie cutanée pouvant étre observée est la folliculite murale
lymphocytaire, infiltrante ou d’interface. Il n’est pas toujours évident d’associer une image
histopathologique a une dermatose. Aussi, il a ét¢ défini chez le chat la « Folliculite murale
féline », qui représente un groupe d’affections cutanées ayant en commun une méme image
histopathologique (1) : une folliculite murale lymphocytaire, infiltrante ou d’interface. La
« folliculite murale féline » s’accompagne de Iésions cutanées particulieres, que nous
détaillerons. Plusieurs auteurs ont tenté d’associer cette image histopathologique avec une ou
plusieurs dermatoses, par exemple avec le lupus érythémateux cutané chronique, la dermatite
exfoliative associée a un thymome, ’allergie alimentaire, etc. mais il persiste une certaine
confusion autour des causes responsables.

Cette these vise a définir la folliculite murale lymphocytaire, infiltrante et d’interface,
en la replacant dans son contexte histopathologique, et a comprendre a quelles dermatoses elle
peut étre associée, en s’aidant d’une comparaison avec la médecine humaine.

Dans la partie bibliographique (partie A), nous rappellerons tout d’abord les bases de
I’histologie cutanée, puis nous aborderons 1’histopathologie de la folliculite murale
lymphocytaire, infiltrante et d’interface, chez le chat et chez I’Homme, enfin nous établirons
une corrélation anatomo-clinique, ¢’est-a-dire une description des symptomes cutanés
associés a cette image histopathologique et si possible un diagnostic de I’affection causale.
Dans la partie expérimentale (partie B), nous décrirons dix cas de folliculite murale
lymphocytaire, infiltrante ou d’interface, présentés a I’Ecole Vétérinaire de Lyon (VetAgro
Sup, campus vétérinaire) entre 2005 et 2016.
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A. Etude bibliographique

A.l. Histologie de la peau

La peau est 1’organe le plus volumineux de 1’organisme chez les mammiféres. La peau et le
pelage ont de nombreuses fonctions : barriére contre le milieu extérieur, role immunitaire, role
sensitif, thermorégulation, homéostasie biochimique, interactions sociales, etc. Chez le chat,
elle a une épaisseur moyenne de 0,4 a 2 mm, elle est plus fine que celle du chien. Elle est
composée de trois couches distinctes (fig /) : ’épiderme, le derme et I’hypoderme (de la plus
superficielle a la plus profonde). L’épiderme et le derme sont séparés par la jonction dermo-
épidermique. (2)

Figure 1 : Aspect histologique de la peau du chat (coloration Hémalun-Eosine)
Source : service de dermatologie de VetAgro Sup

A.ll. L’épiderme

(2,3)
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L’épiderme est un épithélium malpighien kératinisé. Chez le chat, il a une épaisseur de 25
um et comporte trois a cinq couches cellulaires (en excluant la couche cornée). La couche
cornée est épaisse de 3 a 20 um dans les zones velues et atteint 15 a 35 um au niveau des
coussinets et de la truffe. L’épiderme ne contient aucun vaisseau sanguin, sa nutrition est
assurée par diffusion depuis la circulation sanguine dermique.

A.l.1.a. Les différentes cellules de 1’épiderme

L’épiderme est constitué de plusieurs types de cellules : les kératinocytes, constituant la
majorité des cellules épidermiques (85-90%), les cellules de Langerhans (3-8%), les
mélanocytes (2-5%) et les cellules de Merkel (3-5%). Il contient, aussi, de nombreux
lymphocytes T mémoire.

- Les kératinocytes :

Les kératinocytes n’ont pas la méme morphologie selon la couche de I’épiderme a laquelle
ils appartiennent : ils progressent de la couche basale, ou ils sont petits et cubiques, jusqu’a la
couche cornée, ou ce sont des cornéocytes, c’est-a-dire de grandes cellules polyédriques
aplaties et anucléées. Les cornéocytes sont ensuite ¢liminés par desquamation. Ce processus de
différenciation et de maturation s’appelle la kératinisation (ou cornéification).

- Les mélanocytes :

Les mélanocytes sont situés dans la couche basale de 1’épiderme ou dans la matrice des
follicules pileux. Ce sont des cellules dendritiques qui synthétisent les pigments mélaniques au
sein des mélanosomes. En microscopie optique sans coloration spécifique, les mélanocytes
apparaissent comme des cellules claires. Chez les chats noirs ou gris, ils sont reconnaissables a
leurs granules noirs intra-cytoplasmiques. Les mélanocytes sont en contact avec les
kératinocytes via leurs dendrites (jusqu’a 25 kératinocytes par mélanocyte dans I’épiderme)
auxquels ils transférent leurs granules pigmentaires.

- Les cellules de Langerhans :

Les cellules de Langerhans sont des cellules présentatrices d’antigénes qui phagocytent les
antigenes a la surface cutanée, puis migrent dans le ganglion lymphatique afférent ou elles
présentent 1’antigéne apprété aux lymphocytes T. Ainsi, une réaction immunitaire spécifique
peut se mettre en place. La couche qui contient le plus de cellules de Langerhans est la couche
¢pineuse. Chez le chat, les cellules de Langerhans sont plus nombreuses dans I’épiderme des
pavillons auriculaires et du dos, et moins nombreuses dans I’épiderme de I’abdomen.

- Les cellules de Merkel :

Ce sont des cellules mécano-réceptrices situées dans la couche basale de 1’épiderme, sur
lesquelles se terminent de nombreuses fibres nerveuses.
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A.1.1.b. Les quatre couches de I’épiderme

Les quatre couches composant 1’épiderme sont, de la plus profonde a la plus superficielle :
la couche basale (stratum corneum), la couche épineuse (stratum spinosum), la couche
granuleuse (stratum granulosum) et la couche cornée (stratum corneum). L’épiderme étant tres
fin dans la peau saine du chat, ses quatre couches ne sont pas toujours bien visibles a I’examen
histologique (fig 2).

Figure 2 : Aspect histologique de l'épiderme chez le chat (coloration Hémalun-Eosine)
Source : service de dermatologie de VetAgro Sup

- La couche basale :

C’est la couche la plus profonde, elle repose sur la jonction dermo-épidermique. Elle est
formée d’une seule couche bien individualisée de kératinocytes. Les kératinocytes basaux sont
les seuls a pouvoir se multiplier et donnent naissance aux autres kératinocytes du massif
¢pidermique.

Chaque cellule souche se divise, par mitose, en une cellule fille qui reste sur place et une
cellule fille qui se dirige vers la surface de I’épiderme et se différencie pendant son trajet. La
cellule fille qui reste dans la couche basale devient a son tour la cellule souche pour la prochaine
mitose. A chaque mitose dans la couche basale, une cellule est expulsée en surface, comme le
montre la figure 3. Il y a une perte permanente de kératinocytes, par desquamation, qui permet
a I’épiderme de conserver une épaisseur constante. L.’épiderme est ainsi totalement renouvelé
tous les 21 a 28 jours, ce qui procure a la peau son fort pouvoir cicatrisant. Si la couche basale
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est endommagée, par exemple suite a un traumatisme ou a une dermatose, I’épiderme n’est
alors plus capable de se renouveler, ce qui donne naissance a des ulcéres ou a des érosions.

Cellule Cellule
desquamante éliminée \\.

\

Couche comée

Kératinisation

Couche basale Mitose d une

cellule basale

Figure 3 : Le renouvellement de |’épiderme (réalisation personnelle)

- La couche épineuse :

La couche épineuse est également appelée « corps muqueux de Malpighi », elle est
organisée en 1 a 4 couches cellulaires, formant ainsi la couche la plus épaisse de I’épiderme.
Elle doit son nom aux « ponts épineux » visibles en microscopie entre les kératinocytes. Ces
« ponts épineux » sont en fait des desmosomes, permettant une adhésion entre les kératinocytes
; 1ls deviennent visibles car la technique de fixation entraine une rétraction des cellules. Les
kératinocytes de cette couche sont également appelés acanthocytes. Ils synthétisent de la
kératine et s’¢largissent progressivement, pour acquérir une forme losangique.

- La couche granuleuse :

La couche granuleuse est composée de 1 a 4 couches cellulaires. Elle doit son nom aux
grains de kératohyaline présents dans le cytoplasme de ses cellules. Les kératinocytes y sont
trés aplatis, leurs noyaux se rétractent progressivement. Ils produisent de la kératine en grande
quantité.

- La couche cornée :

La couche cornée est la couche la plus superficielle de 1’épiderme, elle est en contact direct
avec le milieu extérieur. Elle est completement kératinisée et en constante desquamation. Elle
est composée de cornéocytes, qui sont des kératinocytes morts, emplis de kératine et de

24



filaggrine. La couche cornée constitue une paroi dure et résistante, véritable barriére contre les
agressions du milieu extérieur.

A.1.2. Le follicule pileux

(2-4)

Le follicule pileux est constitué de la tige pilaire (le poil a proprement parlé) et de la
paroi folliculaire, qui synthétise et assure le support du poil. On divise habituellement le
follicule pileux en trois zones, de la plus superficielle a la plus profonde, I’infundibulum,
I’isthme et le bulbe.

Chez le chat adulte, chaque follicule posséde un bulbe et un isthme qui lui sont propres,
mais plusieurs follicules partagent le méme infundibulum (follicules pileux composés). Dix a
vingt poils sont présents par infundibulum. La densité du pelage est de 250 poils/cm?. Le
follicule pileux contient généralement un poil primaire principal (40-80 pm de diamétre),
jusqu’a cinq poils primaires latéraux (25-40 um de diametre) et jusqu’a vingt poils secondaires
(10-20 um de diamétre).

Le poil évolue au cours du temps, selon un cycle pilaire, qui est contrdlé par des facteurs
internes et externes. Dans le cycle pilaire, la phase anagéne correspond a la croissance du poil,
la phase catageéne est une phase intermédiaire et la phase télogeéne est une période de repos du
poil.

A.1.2.a. Organisation tridimensionnelle du follicule pileux

Le follicule pileux est composé de la tige pilaire et de la paroi folliculaire. La paroi
folliculaire comprend, de I'intérieur vers I’extérieur : la gaine épithéliale externe (doublée
temporairement, sur sa face interne, par une gaine épithéliale interne), la membrane basale et
la gaine conjonctive folliculaire.

- Latige pilaire :

Elle est constituée d’une colonne de cellules cornéifiées, trés adhérentes et stratifiées,
divisées entre une cuticule (a ’extérieur), un cortex et une médulla (a I’intérieur).

La cuticule comprend une seule couche de cellules épithéliales cuboidales qui se
différencient en cornéocytes anucléés, adhérents et aplatis. Ces cornéocytes recouvrent et
protégent le poil comme des tuiles sur un toit, dirigées vers 1’isthme. Les cellules de la cuticule
ont une direction opposée a celles de la gaine épithéliale interne, et sont donc imbriquées, ce
qui assure un support au poil pendant sa phase de croissance dans les parties profondes du
follicule pileux.

Le cortex est constitué¢ de cellules cornéifiées allongées, disposées parallelement a I’axe
du poil. Les poils secondaires ont un cortex relativement plus épais que les poils primaires.

La médulla est la partie interne du poil, produite par la matrice pilaire, elle contient en
général de I’air, des vacuoles de glycogéne ou des pigments. Les cellules médullaires du chat
sont plus aplaties que celles du chien et sont disposées perpendiculairement a 1’axe du poil. Les
poils primaires ont une médulla plus large que les poils secondaires.
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- La gaine épithéliale interne :

La gaine épithéliale interne entoure et supporte la tige pilaire, depuis la matrice ou elle est
produite, jusqu’a I’isthme ou elle est détruite. Elle est faite de 3 couches, qui sont, de la plus
interne a la plus externe : la cuticule interne (une seule couche cellulaire), la couche
intermédiaire de Huxley (deux a trois couches cellulaires) et la couche externe de Henlé (une
seule couche cellulaire, en contact avec la gaine épithéliale externe).

- La gaine épithéliale externe :

La gaine épithéliale externe est une invagination de 1’épiderme dans le derme. Dans
I’infundibulum, sa structure est identique a celle de 1’épiderme. Au fur et a mesure que ’on
s’¢loigne de la surface cutanée, son épaisseur diminue. En région sous-isthmique, la gaine
épithéliale externe est réduite a une seule assise cellulaire. La couche la plus externe de la gaine
épithéliale externe correspond a la couche basale de 1’épiderme. Il sera important de repérer
cette couche dans I’étude histopathologique des folliculites murales du chat, car c’est la seule
couche infiltrée de lymphocytes lors de folliculite murale lymphocytaire d’interface (cf. 7.1.2.f.
Les folliculites).

La figure 4 montre I’aspect histologique des gaines épithéliales externe et interne et de la
tige pilaire en microscopie optique.

Figure 4 : Coupe oblique d'un follicule pileux de chat en phase anagene
Source : service de dermatologie de VetAgro Sup
- La membrane basale et la gaine conjonctive folliculaire :
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La membrane basale des follicules pileux est analogue et en continuité avec la membrane
basale sur laquelle repose 1I’épiderme, appelée la jonction dermo-épidermique.

La gaine conjonctive folliculaire entoure la membrane basale. Elle est constituée de
trousseaux denses de fibres de collagéne, de trés nombreux fibroblastes, organisés de fagcon
concentrique, de capillaires et de terminaisons nerveuses.

A.1.2.b. Les trois parties du follicule pileux

Le follicule pileux anagene est divisé en trois parties, différentes structurellement et
fonctionnellement : I’infundibulum, 1’isthme et le bulbe pileux (fig ).

- L’infundibulum :

La partie la plus superficielle est I’infundibulum, qui s’étend de I’ostium folliculaire a
I’abouchement du canal de la glande sébacée. Il tire son nom de la forme en entonnoir que lui
donne I’ostium folliculaire. Il est limité par la gaine épithéliale externe, qui est en continuité
avec I’épiderme et qui est identique, structurellement et fonctionnellement, a 1’épiderme.

- L’isthme :

L’isthme folliculaire est le court segment intermédiaire qui s’étend de I’abouchement
du canal de la glande sébacée a I’attachement du muscle érecteur du poil. Les kératinocytes de
la gaine épithéliale externe sont plus petits et plus clairs. Ils ne synthétisent pas de grains de
kératohyaline. La kératinisation, donnant une kératine compacte, amorphe et pale, est appelée
kératinisation trichilemmale. L’isthme serait le siege du « bulge », en anglais, qui est la niche
des cellules souches du follicule pileux.

L’abouchement du canal de la glande sébacée définit la limite entre 1’isthme et
I’infundibulum. La glande sébacée produit du sébum, c’est une glande holocrine. Le sébum est
évacué, via le canal excréteur, dans la lumiere folliculaire, puis il rejoint la surface cutanée, ou
il forme, avec la sueur, le film hydrolipidique de surface, protégeant I’épiderme.

Les canaux des glandes sudoripares apocrines s’abouchent également a I’isthme. Ces
glandes produisent une sueur particulicre, épaisse et protéique, qui fait partie du film
hydrolipidique de surface.

- Le bulbe pileux :

La partie la plus profonde du poil est le bulbe pileux, qui s’étend de I’attachement du muscle
érecteur du poil a la papille dermique. Les gaines épithéliales, externe et interne, sont présentes
pendant la phase anagéne dans le bulbe pileux. Les cellules de la gaine épithéliale externe
apparaissent pales, apres coloration, a cause du glycogéne présent en grande quantité¢ dans le
cytoplasme, et sont empilées sur une seule couche, transversalement a 1’axe du follicule pileux.

A la base du bulbe pileux, se situent la matrice bulbaire et la papille dermique. La matrice
bulbaire contient de petites cellules épithéliales qui se divisent activement, pour donner
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naissance a la tige pilaire et a la gaine épithéliale interne. La papille dermique est riche en
vaisseaux et en nerfs, elle nourrit la matrice bulbaire.

*UInfundibulum "¢

t&'f‘?

- ’,..f. @n———— Papllle dermlque '/} 1100 Ks

Figure 5 : Follicule pileux de chat en phase télogene (coloration Hémalun-Eosine)
Source : service de dermatologie de VetAgro Sup

A.L.3. Lajonction dermo-épidermique

2)

Les kératinocytes de la couche basale reposent sur une membrane basale séparant
I’épiderme du derme, appelée jonction dermo-épidermique. Ils sont ancrés a celle-ci par des
hémidesmosomes et d’autres molécules d’adhésion. La membrane basale sert de support
mécanique a I’épiderme et régule les transferts métaboliques entre le derme et I’épiderme. Son
¢paisseur est de 40 nm environ. Elle peut étre visualisée en microscopie optique grace a
certaines colorations spéciales comme la réaction au PAS (acide périodique, réactif de SchifY).
Les études ultrastructurales permettent de distinguer trois zones : la lamina lucida, en contact
avec les cellules de la couche basale, la lamina densa (ou lame basale proprement dite) et la
sub-lamina densa qui permet 1’adhésion au collagéne dermique.

A.l.4. Le derme

(2,5)

Il est constitué d’une trame fibrillaire baignant dans une substance fondamentale. Il
contient également des cellules, des vaisseaux sanguins et lymphatiques et des nerfs.
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- Les fibres :

Les fibres retrouvées dans le derme sont principalement des fibres de collagene (90%), des
fibres élastiques (4%) et des fibres de réticuline. Les fibres de collagene sont produites par les
fibroblastes et sont trés résistante a la traction. Les fibres ¢élastiques forment un réseau dans le
derme sous les follicules pilo-sébacés ; a I’inverse des fibres de collagéne, elles ont un grand
pouvoir ¢lastique.

- Les cellules :

Les fibroblastes sont les cellules assurant la synthése des constituants du derme, et
notamment celle du collageéne et de la substance fondamentale. Ils jouent un rdle important
pendant I’inflammation et la cicatrisation.

Les mastocytes sont trés nombreux dans la peau du chat. Ils sont situés principalement en
zone périvasculaire.

Les histiocytes correspondent a deux types de cellules présentes dans I’épiderme : celles
qui exercent la fonction de phagocytose sont les « macrophages », celles qui sont présentatrices
d’antigene sont les « cellules dendritiques ».

Les cellules circulantes sont des cellules impliquées dans I’inflammation et qui ne font que
transiter dans le derme, parmi elles on retrouve des lymphocytes (B et T), des plasmocytes, des
polynucléaires éosinophiles, des polynucléaires neutrophiles et des monocytes.

- La matrice extracellulaire :

Elle est constituée de protéoglycanes, de glycoprotéines et d’une grande quantité d’eau. Elle
apparait sous la forme d’un gel amorphe produit par les fibroblastes. Elle a un role important
de barriére entre 1’épiderme et I’hypoderme pour les micro-organismes et les molécules de
grande taille.

- Les vaisseaux sanguins et lymphatiques et les fibres nerveuses :

Les vaisseaux sanguins sont organisés en trois plexi. Le plus superficiel est le plexus sous-
épidermique, il apporte les nutriments a 1’épiderme et a 1’infundibulum des follicules pileux.
Le plexus moyen est situé au niveau des glandes sébacées, il assure les apports sanguins aux
glandes, aux muscles et a I’isthme folliculaire. Le plexus profond, sous les follicules pileux,
irrigue les papilles dermiques, les glandes apocrines et les deux autres plexi. Suite a une
agression cutanée, les cellules inflammatoires, en provenance de ces vaisseaux sanguins,
passent dans le derme par diapédese, se trouvant dans un premier temps groupées autour des
vaisseaux. Puis les cellules inflammatoires migrent, depuis les plexi vasculaires du derme
jusqu’au lieu de I’agression (épiderme, follicules pileux, glandes sébacées, etc.)

Les vaisseaux lymphatiques naissent dans le derme superficiel et suivent le méme trajet que
les vaisseaux sanguins. Ils permettent le drainage des liquides cutanés et le maintien de
I’homéostasie.
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Les fibres nerveuses suivent les capillaires sanguins et sont, donc, également organisées en
trois plexi. Des terminaisons nerveuses libres atteignent 1’épiderme. Des terminaisons
encapsulées forment des structures plus complexes comme les corpuscules de Vater-Pacini.

Sous le derme, se trouve I’hypoderme. C’est un tissu conjonctif riche en adipocytes, qui
assure diverses fonctions comme le stockage de lipides et de substances liposolubles, 1’isolation
thermique et la protection contre les traumatismes.
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AIl. Etude histopathologique de la folliculite
murale chez le chat, comparaison avec les
folliculites murales décrites chez I’ Homme

La folliculite murale est définie par une image microscopique : c’est donc une lésion
histopathologique et non pas une entité clinique. (6) Connaitre la sémiologie microscopique de
la peau est indispensable pour comprendre les 1ésions histopathologiques caractérisant la
folliculite murale féline. En effet, le vocabulaire employ¢ par les auteurs pour la description des
Iésions microscopiques est trés spécifique. C’est pourquoi nous étudierons dans un premier
temps la sémiologie microscopique de la peau en général.

A.Il.1. Sémiologie microscopique cutanée

Une Iésion microscopique est une modification morphologique visible en microscopie
optique, la lésion élémentaire étant la plus petite anomalie qu’il soit possible d’isoler en
comparant le tissu 1ésé au tissu normal. L’analyse des lames de biopsie cutanée doit étre faite
de fagon méthodique. D’abord, le pathologiste fait I’inventaire détaillé des Iésions élémentaires
en procédant par ordre (par exemple : épiderme, annexes épidermiques, derme, pannicule),
c’est ’analyse 1ésionnelle (partie I1.1.1). Dans un second temps, il doit s’efforcer de synthétiser
son observation en trouvant le morphotype lésionnel (partie II1.1.2) correspondant. (5) Le
morphotype Iésionnel, appelé « pattern », a été défini initialement par Ackerman (7). Le
groupement des l€sions microscopiques permet de réaliser un diagnostic morphologique,
d’orienter vers un type de maladie ou méme de formuler un diagnostic précis. La fiabilité de la
démarche du pathologiste est étroitement conditionnée par la qualité et la représentativité des
biopsies. (8)

Nous détaillons, dans cette partie, les 1ésions microscopiques et les morphotypes Iésionnels
les plus courants en histopathologie cutanée, en insistant sur la folliculite murale lymphocytaire.

A.Il.1.a. L’analyse 1€sionnelle

(8), (5)
Adll.a.i.  Les lésions épidermiques

- Hyperkératose orthokératosique :

C’est ’augmentation d’épaisseur de la couche cornée, dans laquelle les cornéocytes sont
matures, dépourvus de noyaux. Elle peut étre aérée (« basket-weave » en anglais), lamellaire
ou compacte. Elle se traduit macroscopiquement par des squames.

- Hyperkératose parakératosique :

C’est I’augmentation d’épaisseur de la couche cornée dans laquelle les cornéocytes gardent
une trace de leur noyau. Cette Iésion traduit un trouble de maturation des cornéocytes dii a une
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cornéogénese accélérée ; elle est révélatrice d’une réponse rapide a une agression. Elle peut étre
diffuse ou focale, et peut s’étendre horizontalement et/ou verticalement. Elle se traduit
macroscopiquement par des squames.

- Acanthose, hyperplasie épidermique, crétes épithéliales :

L’acanthose est I’augmentation d’épaisseur de 1’épiderme par augmentation du nombre des
strates de kératinocytes (hyperplasie) dans la couche épineuse, ou, plus rarement, par
augmentation de la taille des kératinocytes (hypertrophie). Elle peut étre focale (segmentaire)
ou diffuse. Il en existe différents types : réguliere, irrégulicre (forme la plus courante chez le
chien et le chat), psoriasiforme, pseudo-épithéliomateuse (mimant une néoplasie) ou
papillomateuse (avec des projections digitées de 1’épiderme a la surface du tégument).

Elle peut se traduire par la formation de crétes épithéliales, qui sont des bourgeonnements
digités au sein du derme, partant de la couche basale. On les observe en cas d’acanthose
irréguliére et d’acanthose psoriasiforme. Ces crétes sont normalement absentes dans la peau
velue, mais physiologiques dans la peau glabre de la truffe, des coussinets ou celle, peu velue,
du scrotum chez les carnivores domestiques. Elles peuvent parfois montrer une perte de polarité
des cellules basales (par exemple dans le lupus cutané). Dans 1’hyperplasie (ou acanthose)
psoriasiforme, les crétes épithéliales sont épaisses, toutes de méme longueur et épaisseur, avec
des extrémités arrondies et fusionnées et des bases affinées.

Macroscopiquement, 1’acanthose est retrouvée lors d’alopécie inflammatoire ou de
lichénification, en particulier lors de dermatose chronique.

- Spongiose :

La spongiose est un cedéme intercellulaire de I’épiderme. Elle se caractérise, au microscope,
par I’¢largissement des espaces entre les kératinocytes. Dans la spongiose, les desmosomes ne
sont pas rompus, les kératinocytes sont donc encore attachés les uns aux autres (contrairement
a I’acantholyse). L’accentuation du phénomeéne peut aboutir a la rupture des desmosomes et a
la « vésiculation spongiotique », c’est-a-dire la formation de vésicules au sein de 1’épiderme
(par exemple dans la dermatite de contact). Le liquide d’cedéme provient du plasma, libéré dans
le derme au cours de la phase exsudative vasculaire de I’inflammation, qui diffuse au sein de
I’épiderme (cette diffusion s’appelle I’exosérose). Les 1ésions de spongiose sont couramment
associées a ’exocytose de cellules inflammatoires. On parle de spongiose mucineuse lorsque
le liquide intercellulaire apparait bleuté, parce que riche en mucopolysaccharides.

- Exocytose de cellules inflammatoires :

C’est la migration de cellules inflammatoires depuis le derme jusqu’a I’épiderme et ses
annexes. Trés banale, elle s’observe dans tout contexte inflammatoire et est couramment
associée a la spongiose. Elle peut étre le fait de polynucléaires éosinophiles (exocytose
¢osinophilique, ex : ectoparasitisme), de polynucléaires neutrophiles (exocytose
neutrophilique, ex : infection bactérienne), de lymphocytes (exocytose lymphocytaire, ex :
folliculite murale lymphocytaire, lupus cutan¢) et rarement de mastocytes (ex : dermatites
allergiques chez le chat).

- Apoptose de kératinocytes et corps apoptotiques :

L’apoptose est la mort cellulaire individuelle programmée, par un procédé consommant de
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I’énergie (contrairement a la nécrose, qui ne dépend pas de I’énergie, mais est due a des
dommages cellulaires irréversibles). Elle est physiologique, mais devient pathologique lorsque
le phénomene concerne un grand nombre de cellules. Lors du processus de mort apoptotique,
le kératinocyte se rétracte, son cytoplasme devient ovoide et acidophile, il s’entoure d’un halo
clair, contenant un noyau pycnotique avec condensation de la chromatine, la fragmentation de
la cellule intervient ensuite et produit des corps apoptotiques, contenant du matériel nucléaire,
cytosolique et membranaire. Les corps de Civatte sont des corps apoptotiques observés au sein
de la couche basale de 1’épiderme, associés le plus souvent au lichen plan (chez I’Homme) et
parfois associés aux lésions lupiques. Les corps colloides sont des fragments de corps
apoptotiques passés dans le derme. Les corps apoptotiques sont, parfois, entourés d’un ou de
plusieurs lymphocytes T, en couronne, donnant une image de satellitose (par exemple en cas
de toxidermie).

- (Edéme intracellulaire :

C’est un phénomene de vacuolisation intra-cytoplasmique, observé lors de dégénérescence
hydropique des kératinocytes basaux et dans la dégénérescente ballonisante. Avant la formation
des vacuoles, le cytoplasme se charge d’eau, responsable de la paleur de la cellule.

- Dégénérescence hydropique et altération vacuolaire :

La dégénérescence hydropique est un cedéme intracellulaire affectant les cellules basales de
I’épiderme. On la rencontre dans les dermatites d’interface (ex : lupus érythémateux cutané).
Elle s’accompagne, souvent, d’une altération vacuolaire de la membrane basale, caractérisée
par de multiples petites vacuoles de part et d’autre ou le long de la membrane basale. La
dégénérescence hydropique des cellules basales peut aboutir a un clivage dermo-¢épidermique,
c’est-a-dire une séparation de 1I’épiderme et du derme, avec visualisation, entre les deux, d’un
petit espace clair linéaire. La dégénérescence hydropique entraine une libération de pigments
mélaniques, dans le derme superficiel, qui sont phagocytés par les macrophages
(mélanophagie) : c’est I’incontinence pigmentaire.

- Dégénérescence ballonisante :

Il s’agit d’un cedéme intracellulaire des couches épineuse et granuleuse de I’épiderme. Elle
s’observe dans les dermatites virales (ex : infection par un herpesvirus) ou carentielles.

- Dégénérescence réticulaire :

C’est un cedeme cellulaire séveére des kératinocytes, dans lequel les vacuoles occupent tout
le cytoplasme et ne laissent subsister que les cloisons cytoplasmiques, d’ou 1’aspect de réseau.
Il en résulte des vésicules.

- Acantholyse :

L’acantholyse est une perte de cohésion entre les kératinocytes, par rupture de leurs attaches
desmosomiales, ces derniers devenant des cellules acantholytiques, kératinocytes a cytoplasme
arrondi et acidophile, contenant un noyau viable, libres a I’intérieur de vésicules ou de pustules.
L’acantholyse primaire est celle rencontrée dans les pemphigus et est due a une attaque auto-
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immune des desmosomes. L’acantholyse est secondaire lorsqu’elle est la conséquence de
dommages cellulaires importants.

- Epaississement de la membrane basale :

Il s’objective grace a la réaction au PAS (Periodic Acid SchifY). Il peut étre focal, lin€aire,
homogene ou plissé (ex : dermatite d’interface).

- Erosion et ulcération :

L’érosion est une perte de substance ponctuelle de 1’épiderme sans atteinte du derme.
L’ulcération est une perte de substance ponctuelle de 1’épiderme, qui atteint le derme.

- Perte de polarité des cellules basales :

Elle est observée au niveau des crétes épithéliales : les kératinocytes normalement cubiques
et disposés palissadiquement et perpendiculairement a la membrane basale et au grand axe des
crétes, perdent leur polarité, leur cytoplasme s’allonge et s’aplatit, leur grand axe devenant
paralléle au grand axe des crétes épithéliales (squamatization en anglais). Une perte de polarité
des cellules basales est par exemple observée dans le lupus érythémateux cutané chronique ou
discoide.

- Epithéliotropisme :

C’est la migration, sans spongiose, au sein de 1’épiderme ou des gaines folliculaires ou des
parois des annexes glandulaires, de cellules tumorales. Le terme est communément utilisé pour
les lymphocytes tumoraux atypiques dans les lymphomes cutanés T. L’épithéliotropisme
lymphocytaire se traduit par ’accumulation de lymphocytes T dans les deux tiers profonds de
I’épiderme.

Al l.aii. Les lésions des follicules pileux

La gaine épithéliale externe étant en continuité avec 1’épiderme, elle présente, dans sa
portion infundibulaire, la méme variété de lésions élémentaires que 1’épiderme. Par exemple,
une hyperplasie, une atrophie, une hyperkératose orthokératosique (appelée kératose
folliculaire) ou parakératosique (ex : dermatose améliorée par I’administration de zinc). La
kératose folliculaire peut mener a la formation de comédons folliculaires ou de manchons
kératosiques. Les 1ésions élémentaires propres au follicule pileux sont peu nombreuses, et dans
de nombreuses affections cutanées, ¢’est surtout I’analyse des morphotypes Iésionnels (nature
et localisation de I’infiltrat dans le follicule pileux) qui donne de précieux renseignements pour
le diagnostic (cf. 71.1.2.f)

- Comédon :

Il correspond a la dilatation subkystique a kystique du follicule avec avulsion des tiges
pilaires par aggravation d’une kératose folliculaire. On retrouve par exemple cette 1ésion dans
les endocrinopathies (syndrome de Cushing, alopécie X, hypothyroidie), dans la démodécie ou
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dans 1’acné féline.

- Manchon folliculaire ou pilaire:

Ce terme est plutdt clinique mais peut aussi étre utilisé en histologie. Il se caractérise par
des lamelles de kératine orthokératosique (dans le cadre d’une hyperkératose folliculaire
orthokératosique) engainant les tiges pilaires en portion infundibulaire. La kératine est entrainée
vers I’extérieur par les tiges pilaires lors de la pousse (ex : adénite sébacée, folliculite murale
lymphocytaire).

- Follicules pileux en flammes :

Ce sont des follicules pileux en phase télogéne dont la kératinisation trichilemnale,
excessive, occupe le sac folliculaire dépourvu de poil et a un aspect évoquant des flammes (ex
: alopécie X).

- Dysplasie pilaire et dysplasie folliculaire :

La dysplasie pilaire est une anomalie de la croissance pilaire, et la dysplasie folliculaire
décrit une anomalie de la croissance et du développement du follicule pileux.

- Alopécie mucineuse :

Les cellules de la gaine épithéliale externe du follicule pileux sont dissociées par une
substance bleutée, donnant a la gaine un aspect vacuolisé. Cette substance accompagne une
exocytose pariétale de lymphocytes voire de polynucléaires éosinophiles.

- Télogénisation, catagénisation :

Ces termes sont utilisés lorsque 1’on visualise une majorité¢ de follicules pileux en phase
télogéne ou catagene du cycle folliculaire (ex : endocrinopathies).

Al l.a.iii. Les lésions des glandes sébacées

Le canal sébacé peut présenter, comme I’épiderme, une atrophie, une hyperplasie, une
hyperkératose et alors étre obstrué de bouchons kératosiques. Il peut étre dilaté, ectasié. Il peut
étre hyperpigmenté, de méme que le blasteme des lobules sébacés. Les lobules eux-mémes
peuvent étre atrophiés ou hyperplasiques. L’inflammation de ces glandes est appelée adénite
sébacée (ex : adénite sébacée granulomateuse idiopathique).

Al l.a.iv. Les lésions dermiques

- Infiltration cellulaire du derme :

Le derme peut étre infiltré de nombreuses cellules, on dit alors que sa cellularité est
augmentée (c’est le « busy dermis » des Anglo-Saxons). Les cellules de I’infiltrat viennent du
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sang par diapédése au niveau des capillaires sanguins. L’infiltrat inflammatoire est dit «
polymorphe » lorsqu’il contient plusieurs types cellulaires différents ou « mixte » s’il contient
des cellules plurinucléées (polynucléaires neutrophiles ou éosinophiles) et mononucléées
(macrophages, lymphocytes, plasmocytes, mastocytes). A contrario, il sera monomorphe s’il
contient un seul type cellulaire. Un regroupement de macrophages s’appelle un granulome.

- Lésions des fibres :

Les fibres peuvent étre le sicge de 1ésions : elles peuvent étre atrophiées ou hypertrophiées,
fragmentées, désorganisées. Les fibres de collagene peuvent étre plus nombreuses,
accompagnées de fibroblastes, c’est la fibrose. Si, en outre, elles sont épaisses et hyalinisées,
c’est la sclérose. Les fibres d’¢lastine ne deviennent visibles que lorsqu’elles sont Iésées ; elles
apparaissent bleutées lors d’¢lastose.

- Incontinence pigmentaire :

C’est la libération de pigments mélaniques par des kératinocytes, dans le derme superficiel
ou périannexiel. Ces pigments sont ensuite phagocytés par des macrophages (mélanophagie),
donc I’incontinence pigmentaire se traduit histologiquement par la présence de mélanophages
dans le derme sous-épidermique ou périannexiel. C’est une conséquence non spécifique de la
dégénérescence hydropique (ex : lupus cutané).

- Lésions des vaisseaux :

Les vaisseaux peuvent €tre congestionnés, dilatés, ectasiés (dilatation permanente). On peut
observer une leucostase dans la lumiére des vaisseaux (présence de nombreux leucocytes), une
extravasation de globules rouges (fuite d’érythrocytes conduisant a la formation de plages
hémorragiques), une diapédese d’autres cellules inflammatoires. Les parois des vaisseaux
peuvent étre infiltrées de cellules inflammatoires (vascularite). Les parois des vaisseaux
peuvent étre hyperplasiques, hyalinisées ou épaissies (par exemple dans les dermatites péri-
vasculaires).

A.Il.1.b. Le morphotype histologique

Le morphotype histologique est déterminé en faisant la syntheése de 1’ensemble des
Iésions élémentaires observées : ¢’est I’histopathologie topographique. 11 est alors judicieux de
prendre du recul en examinant la lame au faible grossissement pour avoir une vue d’ensemble.
Les bases de I’histopathologie topographique ont été définies, chez ’'Homme, par Ackerman
(7). Les travaux d’Ackerman sont aussi utilisés en médecine vétérinaire, car les « patterns »
Iésionnels observés sont similaires. Ceux-ci sont au nombre de huit: les dermatites
périvasculaires, les dermatites nodulaires ou diffuses, les vascularites, les dermatites
d’interface, les dermatites vésiculo-pustuleuses, les folliculites, les panniculites, et les
dermatoses alopéciantes atrophiantes.

La figure 6 a été réalisée afin de représenter les principaux types de morphotypes

histologiques en fonction de la localisation de I’infiltrat inflammatoire. Les folliculites ne sont
pas représentées sur ce schéma car elles feront I’objet d’un autre schéma plus détaillé. Les
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dermatoses alopéciantes atrophiantes ne sont pas non plus sur ce schéma car il n’y a pas

d’inflammation dans ce morphotype (c’est une dermatose, et non une dermatite).
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Figure 6 : Représentation schématique de la localisation de ['infiltrat inflammatoire dans les

principaux morphotypes histologiques cutanés (réalisation personnelle)
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Les dermatites périvasculaires, les dermatites nodulaires ou diffuses, les vascularites,
les dermatites vésiculo-pustuleuses ou bulleuses, les panniculites et les dermatoses alopéciantes
atrophiantes ne font pas, a proprement parlé, partie du sujet de la these ; elles seront détaillées
en annexe (annexe 1).

AL1.b.i.  Les dermatites périvasculaires

C’est le morphotype histologique le plus fréquent, il a donc une faible valeur
d’orientation diagnostique. Il correspond a la peau réactionnelle (« dermatitis reaction »). Suite
a une agression, des cellules inflammatoires, en provenance des vaisseaux sanguins, passent
dans le derme par diapédese, se trouvant dans un premier temps groupées autour des vaisseaux.

(5.8)

Al 1.b.ii.  Les dermatites nodulaires ou diffuses

Les dermatites nodulaires ou diffuses se définissent par I’accumulation de cellules
inflammatoires dans le derme, de maniére focale ou multifocale (dermatites nodulaires) ou
diffuse (dermatites diffuses). On regroupe ces deux entités dans le méme morphotype car la
dermatite diffuse correspond en réalité a une convergence de nodules. (5)

A1l 1.b.iii.  Les vascularites

Une vascularite est une inflammation spécifique de la paroi des vaisseaux sanguins. Il faut
bien distinguer ce morphotype d’une simple dermatite périvasculaire, dans laquelle les cellules
inflammatoires sont localisées autour des vaisseaux sanguins (car elles en proviennent), mais
ne pénetrent pas la paroi des vaisseaux sanguins eux-meémes. (5)

Al 1.b.iv. Les dermatites d’interface

Ces dermatites se caractérisent par une atteinte de la couche basale de 1’épiderme et de
la jonction dermo-¢épidermique, interface entre 1’épiderme et le derme (d’ou le nom de dermatite
d’interface). On différencie les dermatites d’interface pauvres en cellules (paucicellulaires) et
celles riches en cellules, selon que I’infiltrat d’interface est ou non prononcé. (5) Les 1ésions
¢lémentaires observées sont :

e Une dégénérescence hydropique des kératinocytes de la couche basale de
I’épiderme, avec des corps apoptotiques, témoignant d’une apoptose de
kératinocytes. L’incontinence pigmentaire est une conséquence non spécifique
de ces altérations basales. Un épaississement de la membrane basale et une perte
de polarité des cellules basales peuvent également étre observés.

e Un infiltrat inflammatoire mononucléé de part et d’autre de la jonction dermo-
épidermique. Lors de dermatite lichenoide, I’infiltrat est dense et étendu en
bande sous-épidermique, il masque la jonction dermo-épidermique.

)

Bien que ce morphotype permette une orientation diagnostique dans certaines
circonstances, il peut correspondre a de nombreuses affections cutanées et nécessite une

38



interprétation prudente. Il est courant de retrouver ce morphotype au niveau des jonctions
cutanéo-muqueuses et de la truffe, ce qui diminue, dans ces localisations, sa valeur
diagnostique. (8) Une dermatite d’interface paucicellulaire est rencontrée en cas de
dermatomyosite, de dermatopathie ischémique (dont vaccinale), d’alopécie post-injection, etc.
La dermatite d’interface riche en cellules est, trés souvent, une infiltration lymphocytaire,
rarement histiocytaire ; citons par exemple le lupus érythémateux cutané, la dermatite lupique
associée a un lupus érythémateux systémique, la dermatite exfoliative paranéoplasique du chat,
les toxidermies, le pemphigus érythémateux et la dermatose lichénoide idiopathique.

Les mémes 1ésions peuvent étre présentes au niveau du follicule pileux, cela s’appelle une
folliculite murale d’interface. Cette derni¢re peut étre isolée ou associée a une dermatite
d’interface.

Il faut faire attention a ne pas confondre les dermatites d’interface avec les fausses
dermatites lichénoides, dans lesquelles I’infiltrat inflammatoire est étendu en bande sous-
épidermique, mais sans atteinte de la couche basale de 1’épiderme et de la jonction dermo-
épidermique. On retrouve ces fausses dermatites lichenoides en cas de pyodermite des jonctions
cutanéo-muqueuses, de dermatophytoses ou de lymphomes cutanés épithéliotropes au stade
érythémateux. (5)

AIL1.b.v.  Les dermatites vésiculo-pustuleuses ou bulleuses

Dans ce morphotype, des vésicules, bulles ou pustules sont présentes dans 1’épiderme ou
sous I’épiderme. Il faut faire attention a ne pas confondre une vésicule sous-épidermique avec
une fente sous-épidermique artéfactuelle. (5)

Al 1.b.vi. Les folliculites

La folliculite est définie par I’inflammation du follicule pileux. Il existe plusieurs
classifications des folliculites ; celle qui est utilisée par le pathologiste consiste a définir, en
terme de micro-anatomie folliculaire, la localisation spécifique de I’infiltrat inflammatoire dans
le follicule pileux. Il sera notamment important de préciser s’il y a invasion de la lumiére du
follicule par les cellules inflammatoires et si I’inflammation se situe au-dessus ou en-dessous
du niveau de I’isthme folliculaire. Cette classification présente plusieurs avantages. D une part,
on peut en déduire la pathogénie et ainsi orienter le diagnostic, par exemple, une folliculite
d’interface est souvent d’origine immunologique, alors qu’une inflammation de la lumiére
folliculaire est plutét due a des agents infectieux ou parasitaires. D’autre part, cette
classification permet de prédire I’évolution du follicule lui-méme : par exemple, une attaque du
bulbe empéche le développement du poil, alors qu une inflammation de 1’isthme détruit souvent
la glande sébacée. Les différents types de folliculites sont la folliculite luminale, la folliculite
murale, la bulbite et la périfolliculite. (4)

La figure 7 a été réalisée afin de représenter la localisation de I’infiltrat inflammatoire
dans ces différents types.
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Figure 7 : Représentation schématique de la localisation de l'infiltrat inflammatoire dans le
follicule pileux selon le type de folliculite

En bleu : périfolliculite, en rouge : folliculite murale, en vert : bulbite, en jaune : folliculite luminale
(réalisation personnelle)

- La périfolliculite :

L’infiltrat se localise autour du follicule, sans implication du follicule lui-méme. La
périfolliculite correspond, en fait, & une inflammation périvasculaire ou a I’extension d’une
inflammation périvasculaire autour du follicule pileux. C’est une Iésion trés commune car la
plupart des inflammations du follicule pileux, sinon toutes, sont dans un premier temps
périvasculaires, donc sont d’abord des périfolliculites. (4)

- Bulbite :

L’infiltrat pénétre le bulbe pileux. L’infiltrat inflammatoire est principalement
lymphocytaire, il peut remonter légérement sur 1’isthme folliculaire, mais reste essentiellement
localisé au bulbe pileux. La maladie type associée a cette 1ésion microscopique, en médecine
vétérinaire (chat, chien, cheval), comme en médecine humaine (10) , est I’alopecia areata. (4)

- Folliculite luminale :

Elle se définit par I’accumulation de cellules inflammatoires dans la lumiére du follicule
pileux. Bien qu’avant d’arriver dans la lumicre du follicule, les cellules inflammatoires
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traversent la paroi folliculaire, la distinction entre folliculite murale et folliculite luminale est
en général aisée (4). Une folliculite luminale est donc caractérisée, au début, par une
inflammation du follicule pileux avec une simple implication de la lumiere folliculaire, puis par
une inflammation essentiellement limitée a la lumiere folliculaire.

Elle est trés souvent causée par des bactéries, des champignons ou des parasites et
caractérisée par un infiltrat suppuré, comme lors de folliculite bactérienne (a Staphylococcus
pseudintermedius le plus souvent), ou plus rarement un infiltrat éosinophilique. (5)

Evolution : La folliculite luminale peut étre superficielle ou profonde. Lorsqu’elle est
superficielle, elle peut évoluer en « folliculite superficielle perforante », ¢’est-a-dire qu’il y a
perforation et rupture de I’infundibulum. Lorsqu’elle atteint les structures plus profondes du
follicule, elle peut évoluer en furonculose, dans laquelle le follicule entier est détruit. (4) Les
furonculoses, dominées par la présence de polynucléaires neutrophiles, sont, par exemple, dues
a un kérion, une démodécie, un granulome de léchage ou une furonculose interdigitée ; celles
dominées par la présence de polynucléaires €¢osinophiles peuvent étre la conséquence d’une
pododermatite & helminthes, d’une furonculose éosinophilique ou d’une hypersensibilité aux
piqlires de moustiques chez le chat. (5)

- Folliculite murale ou pariétale :

Il s’agit d’une inflammation du mur folliculaire (ou paroi folliculaire), sans implication de
la lumiére folliculaire. Dans la plupart des cas, I’inflammation concerne la gaine épithéliale
externe, généralement de sa portion isthmique, parfois associée a celle de sa portion
infundibulaire. Bien souvent, ces lésions du follicule pileux coexistent avec des lésions de
I’épiderme et du derme. On peut diviser les folliculites murales en quatre groupes : la folliculite
murale d’interface, la folliculite murale infiltrante, la folliculite murale pustuleuse et la
folliculite murale nécrotique. Cependant, il est important de noter que ces groupes ne sont pas
exclusifs. Par exemple, la folliculite murale infiltrante et la folliculite murale d’interface sont
deux entités tres proches, et il y a autant d’images histopathologiques caractéristiques d une des
deux entités, que d’images intermédiaires entre les deux. Le classement d’une image
histopathologique dans ’'une ou I’autre des catégories dépend, a la fois, du pathologiste qui
examine les lames, de la qualité des biopsies réalisées et de 1’intensité des 1ésions du follicule
pileux. (4)

- Folliculite murale d’interface :

Une folliculite murale d’interface est, souvent, associée a une dermatite d’interface
épidermique. Des I€sions similaires a celles de I’épiderme affectent la paroi du follicule pileux.
Les lésions observées sont :

- Une infiltration inflammatoire, correspondant a une destruction a médiation immune, de la
couche cellulaire la plus externe de la gaine épithéliale externe (couche que I’on peut
appeler couche « basale » du follicule car elle est en continuité avec la couche basale de
I’épiderme). L’infiltration cellulaire peut rendre difficilement visualisable la jonction entre
I’épithélium folliculaire et le derme environnant.

- Une dégénérescence hydropique des kératinocytes de la couche basale du follicule, avec
des corps apoptotiques, témoignant d’une apoptose de kératinocytes. L’incontinence
pigmentaire est une conséquence non spécifique de ces altérations basales. Un
épaississement de la membrane basale et une perte de polarité des cellules basales peuvent
¢galement étre observés.
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Il existe des causes infectieuses et non infectieuses. Les causes infectieuses sont la
démodécie, les teignes (Microsporum canis, Microsporum gypseum, Trichophyton
mentagrophytes). Les causes non infectieuses les plus fréquentes sont le lupus érythémateux,
les dermatopathies ischémiques et certaines toxidermies. Comme pour la dermatite d’interface,
les 1ésions peuvent étre paucicellulaires (exemple : dermatopathie ischémique) ou riches en
cellules (exemple : lupus érythémateux discoide).

Dans le lupus érythémateux, la folliculite d’interface coexiste avec une dermatite
d’interface de I’épiderme. L’ inflammation est généralement lymphocytaire et histiocytaire. (4)

D’autres auteurs différencient la folliculite d’interface de la folliculite murale, en
définissant, d’une part, la folliculite d’interface comme une inflammation cantonnée a la
jonction entre le derme périfolliculaire et la gaine épithéliale externe, et, d’autre part, la
folliculite murale comme une inflammation des gaines folliculaires. (5) Mais, plus précisément,
la folliculite d’interface atteint la couche basale de la gaine épithéliale externe, couche qui
appartient a la paroi folliculaire ou mur folliculaire. Donc on peut raisonnablement considérer
la folliculite d’interface comme une folliculite murale.

- Folliculite murale infiltrante :

Elle est caractérisée par une infiltration de cellules inflammatoires dans la gaine
¢pithéliale externe, surtout au niveau de I’isthme, parfois étendue a I’infundibulum. Les cellules
inflammatoires sont, principalement, des lymphocytes, rarement des histiocytes. Cela peut
aboutir, dans les cas graves, a la dégénérescence du follicule pileux, fréquemment accompagnée
d’une atrophie de la glande sébacée associée. L’atrophie folliculaire qui en découle peut
s’expliquer par la destruction des cellules germinatives de I’isthme présentes dans le « bulge ».
Des cellules géantes plurinucléées sont, parfois, associées aux lymphocytes au sein de la gaine
¢pithéliale externe.

La folliculite murale infiltrante se différencie de la folliculite murale d’interface sur
deux points essentiels : 1) il n’y a pas d’apoptose de kératinocytes, 2) il n’y a pas de
dégénérescence vacuolaire. On peut considérer que la folliculite murale infiltrante correspond
a une attaque immunitaire des cellules de la gaine épithéliale externe, au méme titre que la
folliculite murale d’interface correspond a une attaque immunitaire des cellules « basales » de
la gaine épithéliale externe du follicule. Mais, comme nous I’avons précisé précédemment, ces
deux types se recoupent, et il n’est pas toujours possible de classer une image histopathologique
dans I’un ou I’autre de ces types. (4)

Les figures 8 A et B schématisent les localisations de I’infiltrat inflammatoire dans la
folliculite murale d’interface et dans la folliculite murale infiltrante.
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Figure 8 : Gaine épithéliale externe et infiltrat lymphocytaire lors d’une folliculite murale
infiltrante (A) ou d’interface (B) (en portion isthmique ou infundibulaire) (réalisation
personnelle)
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Plusieurs affections peuvent étre responsables de folliculite murale infiltrante, par
exemple le lymphome T cutané épithéliotrope félin (mycosis fongoide) ou les atteintes des
glandes sébacées (adénite sébacée, anomalie de différenciation des glandes sébacées (11)).

Une étude de 2010 (12) réalisée sur 354 chats atteints de dermatoses inflammatoires
diverses, essayait de déterminer, a I’aide de biopsies cutanées, la prévalence des folliculites
murales infiltrantes lymphocytaires (FMLI ou ILMF pour Infiltrative lymphocytic mural
folliculitis) dans les dermatoses inflammatoires envisagées. Des biopsies cutanées de chats ne
présentant pas d’affection cutanée macroscopiquement visible servaient de contrdle. Les
critéres histopathologiques de diagnostic d’une FMLI étaient les suivants : présence de
lymphocytes dans la paroi folliculaire en I’absence d’autres cellules inflammatoires, absence
de cellules inflammatoires dans la lumieére du follicule et présence d’autres signes
d’inflammation accompagnant les lymphocytes : cedéme intercellulaire de la paroi folliculaire,
cedeéme intracellulaire des kératinocytes folliculaires, inflammation périfolliculaire. Le nombre
de lymphocytes n’est pas quantifi¢, ni le nombre de follicules atteints par coupe.

Les résultats obtenus sont les suivants : une FMLI était présente dans 33, soit 70%, des
47 dermatoses évaluées. Par exemple, certains chats présentant une dermatite par allergie aux
piqires de puces, une plaque éosinophilique, une pyodermite ou une démodécie, présentent une
FMLI (tab I). Les chats présentant des dermatoses allergiques en présentent beaucoup plus que
ceux qui ont une dermatose non-allergique, respectivement 67% et 33% des chats. Aucun des
chats a la peau saine n’a montré de lésions de FMLI. Les auteurs précisent néanmoins que,
souvent, la réaction histopathologique observée est mineure (peu de lymphocytes observés dans
le mur folliculaire) ou focale (uniquement sur un ou deux follicules pileux de la section
observée), par exemple en périphérie d’un nodule de granulome éosinophilique.

Bien que la folliculite murale infiltrante lymphocytaire soit classiquement rapportée
dans 1’adénite sébacée ou le mycosis fongoide, par exemple, cet article montre que I’on peut
retrouver ce morphotype dans de nombreuses autres dermatoses du chat de facon inconstante
et non spécifique, avec une infiltration souvent peu intense, mineure ou focale.

Le tableau 1 montre que dans 50% des cas de lupus systémique a expression cutanée,
une FMLI était présente, or le lupus présente habituellement un morphotype lésionnel de
dermatite et de folliculite d’interface. Cela confirme le fait que la folliculite murale d’interface
et la folliculite murale infiltrante sont deux entités proches et non exclusives 1’'une de 1’autre.

Un récent article de 2015 (13), décrivant également des cas de folliculites murales,
commente cette étude : étant donné que les données cliniques ne sont pas fournies et que la
folliculite murale observée est principalement restreinte a I’infundibulum, on peut se demander
si une légére exocytose de lymphocytes impliquant seulement I’infundibulum peut étre décrit
comme une folliculite murale. Il s’agit, en effet, probablement d une exocytose non spécifique
de lymphocytes, sans signification particuliere.
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d’apres Rosenberg et al. (12)

Table 2. Prevalence of ILMF in 354 cats with inflammatory dermatoses and 33 cats with normal skin.

Tableau I : Prévalence de la folliculite murale infiltrante lymphocytaire chez 354 chats
atteints de dermatoses inflammatoires diverses et 33 chats avec une peau normale

Dermatosis Number of cases o with ILMF
Allergic dermatoses (n = 172)
Allergic dermatitis™ 83 B
Afopic dermatitis 1 36
Atopic dermatitis and flea allergy 2 100
Contact allergy 1 100
Eosinophilic granuloma® 3 100
Eosinophilic plague® 4 79
Eosinophilic plaquef 3 33
Flea allergy 15 42
Food allergy 13 85
Indolent ulcerf n 100
Maosquito allergy 2 50
Non-allergic demmatoses (r = 182)
Abscess 1 0
Adverse cutaneous drug reaction 3 33
Alternaria species dermatitis 1 0
Bacterial cellulitis [ 33
Bacterial folliculitis and furnanculosis 23 2
Bacterial pyogranuloma 2 0
Cheyletiellosis 1 0
Cryptococcosis 2 50
Demodicosis 4 100
Dermatophytosis 8 25
Eosinophilic granulomaj 18 17
Eosinophilic plaquef 5 0
Erythema multiforme 5 40
Bumycotic mycetoma 1 0
FelV dermatitis 2 0
Feline herpesvirus dermatitis 3 33
Hypereosinophilic syndrome 1 0
Indolent ulcerf 8 0
Indolent ulcer with linear fibrosis 2 0
Lichenoid dermatitis 2 0
Pemphigus erythematosus 3 0
Pemphigus foliaceus 15 53
Pemphigus vulparis 3 67
Phacohyphomycosis 1 100
Primary seborrhea 2 0
Pseudopelade 2 100
Sebaceous adenitis 2 100
Solar dermatitis 10 10
Sterile panniculiliﬁ 16 a8
Sterile pyogranuloma [ 33
Hyshrmic |upuﬁ (rrylhl,rma sus 12 50
Thymoma-associated exfoliative dermatitis 5 RO
Toxic epidermal necrolysis 2 100
Trombiculosis 1 0
Urticaria pigmentosa 2 50
Xanthoma 2 50
Normal skin 33 0

*These cats had atopic dermatitis, food allergy, or both of these (seasonally or non-seasonally recurrent lesions),

Allergy testing was not performed,

"These cats had concurrent atopic dermatitis and flea allergy.
"These cats had idiopathic lesions that were treated and never recurred (follow-up 2 to & years),
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- Folliculite murale pustuleuse :

La folliculite murale pustuleuse se caractérise par de discrétes pustules au sein de la
gaine épithéliale externe, en portion isthmique ou infundibulaire. Elle est souvent associée a
des pustules épidermiques sous-cornéennes. Elle est observée lors de pemphigus foliacé ou de
pemphigus érythémateux, mais reste, néanmoins, relativement rare. (4) Un cas de folliculite
murale pyogranulomateuse (polynucléaires neutrophiles et macrophages infiltrant la paroi
folliculaire), suite a un traitement au méthimazole, a été décrit (14).

- Folliculite murale nécrotique (€¢osinophilique) :

Elle affecte la gaine épithéliale externe, au niveau et en-dessous de I’isthme. La nécrose
folliculaire est due a la dégranulation des polynucléaires éosinophiles en position d’exocytose,
qui libére des enzymes causant des dommages cellulaires. Par exemple, on peut citer la
furonculose ¢osinophilique du chien et I’hypersensibilité du chat aux piqiires de moustiques.

4

Al 1.b.vii. Les panniculites

Une panniculite est une inflammation du tissu adipeux sous-cutané. En théorie, elle peut
étre lobulaire (touchant électivement les lobules adipeux) ou septale (touchant ¢lectivement les
septa inter-lobulaires), mais la plupart des panniculites, chez les animaux domestiques, sont les
mixtes et qualifiées de diffuses. (5)

Al 1.b.viii. Les dermatoses alopéciantes atrophiantes
Ce morphotype est caractérisé par I’association inconstante d’une atrophie de I’épiderme,
d’une atrophie des follicules pileux et d’une atrophie des glandes sébacées, avec, parfois, une

hyperkératose orthokératosique et une kératose folliculaire, I’ensemble sans infiltrat
inflammatoire. La traduction macroscopique est une alopécie sans inflammation de la peau. (5)
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A.Il.2. Etude histopathologique de la folliculite
murale lymphocvtaire du chat

La folliculite murale lymphocytaire s’accompagne de nombreuses 1ésions épidermiques,
dermiques et annexielles, que nous détaillons dans cette partie. Les biopsies réalisées dans les
articles étudiant I’histopathologie de la folliculite murale du chat sont réalisées a 1’aide de
trépans de 4 a2 6 mm de diamétre. Puis elles sont plongées dans du formol tamponné, ou elles
baignent jusqu’a I’arrivée au laboratoire d’analyse. Elles sont ensuite intégrées dans un bloc de
paraffine, pour étre recoupées en section de 4 a 6 um d’épaisseur. La coloration hémalun-éosine
est classiquement utilisée (ou acide périodique de Schiff).

A.ll.2.a. Atteinte du follicule pileux

La Iésion caractéristique de la folliculite murale du chat est I’exocytose de lymphocytes
dans la gaine épithéliale externe du follicule pileux, au niveau de I’isthme ou de I’infundibulum

(15) (fig 9).

Figure 9 : Folliculite murale lymphocytaire d'interface chez un chat atteint de lupus
érythémateux cutané chronique (coloration Hémalun-Eosine)
D’apres (16)

L’infiltrat inflammatoire, composé principalement de lymphocytes, compte rarement
des histiocytes. Dans certains cas, il peut y avoir, en plus faible quantité, des macrophages, des
polynucléaires neutrophiles ou des polynucléaires éosinophiles (4). Si I’infiltrat inflammatoire
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est présent dans toute I’épaisseur de la gaine épithéliale externe, il s’agit d’une folliculite murale
lymphocytaire infiltrante ; s’il est limité a la couche la plus externe de la gaine épithéliale
externe et s’accompagne d’une apoptose et d’une dégénérescence hydropique des kératinocytes
de cette couche, il s’agit d’une folliculite murale lymphocytaire d’interface (13,17).

Une hyperkératose infundibulaire est fréquente : on observe alors des lamelles de kératine
orthokératosique dans les follicules pileux, formant des bouchons cornés ou manchons
folliculaires. (15,18)

Une atteinte des glandes sébacées peut €tre associée : on observe trés souvent une
atrophie ou une dégénérescence des glandes sébacées (13,15). Dans ce cas, la glande sébacée a
le méme aspect microscopique que dans I’adénite s€bacée granulomateuse (4), a la différence
que I’atteinte des glandes sébacées n’est pas isolée, mais est associée a des Iésions folliculaires.
On constate parfois simplement une raréfaction ou une absence de glandes sébacées sur
certaines coupes de biopsie (17-20).

Dans les formes graves (dont certaines ont été observées chez des chats infectés par le
FIV), I’inflammation sévére du mur folliculaire est responsable d’une dégénérescence ou d’une
atrophie du follicule. (4) Dans les follicules dégénérés, on observe un pyogranulome centré sur
I’isthme folliculaire et des cellules géantes multinucléées. (19)

Une étude (19) a montré 1’existence d’un dépot de mucine dans la gaine épithéliale
externe des follicules pileux chez 7 chats atteints de folliculite murale féline. On parle alors de
mucinose folliculaire, ou d’alopécie mucineuse (en référence a 1’alopécie observée
cliniquement, qui accompagne ce dépot de mucine). Elle est caractérisée par un dépdt qui élargit
I’espace entre les kératinocytes folliculaires. Ce dépot apparait blanc a la coloration Hémalun-
Eosine et bleu pale a la coloration au bleu alcian, pH 2,5. La coloration au bleu alcian est
nécessaire pour voir la mucine dans les follicules faiblement atteints (fig /0). Les auteurs
précisent qu’aucune cause n’a pu €tre déterminée et que la mucinose folliculaire pourrait
simplement étre une observation non spécifique, liée a I’environnement lymphocytaire
folliculaire.
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Figure 10 : Mucine folliculaire, apparaissant bleu pdle
(coloration bleu Alcian, pH=2,5, barre=30um)
d’apres (19)

A.Il.2.b. Atteinte de I’épiderme

L’épiderme est hyperkératosique. Selon les articles, I’hyperkératose observée est a la
fois orthokératosique et parakératosique (15,17) ou uniquement orthokératosique (13,19) (fig
11), avec une orthokératose pouvant étre compacte (19), lamellaire ou aérée (basket-weave)
(13). Les squames peuvent étre visibles a I’histologie, sous la forme de larges lamelles de
kératine se détachant de la couche cornée. (13,17) L’ orthokératose, lamellaire ou aérée, semble
étre liée cliniquement & un squamosis important : comme le montre une étude récente réalisée
sur 18 chats présentant, histologiquement, une folliculite murale et, cliniquement, une dermatite
exfoliative, chez 16 chats, I’orthokératose est lamellaire, et chez 2 chats, elle est aérée (13).

Une acanthose, légeére a modérée, est présente (17-19,21), rendant 1’épiderme plus
¢pais. Une spongiose peut également étre observée (15). Une exocytose modérée de
lymphocytes dans I’épiderme est souvent observée, (15,19) et peut devenir plus importante dans
les formes séveres.

La folliculite murale lymphocytaire d’interface est trés souvent associée a une dermatite
d’interface, se caractérisant par une dégénérescence hydropique des kératinocytes de la couche
basale (par vacuolisation) et par une apoptose de kératinocytes épithéliaux (fig 77). Cette
derniére est, le plus souvent, présente sur toute la hauteur de I’épiderme, parfois restreinte a sa
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couche basale. Elle peut se traduire uniquement par la présence éparse de quelques
kératinocytes apoptotiques. (13,15,17)

Figure 11 : Lésions épidermiques et dermiques chez un chat présentant une folliculite murale
lymphocytaire d'interface : hyperkératose orthokératosique, dermatite d'interface et infiltrat
inflammatoire dermique (coloration Hémalun-Eosine)
d’apres (13)

A.Il.2.c. Atteinte du derme

On observe un infiltrat inflammatoire périfolliculaire modéré a marqué, s’étendant du

derme périisthmique au derme péri-infundibulaire. I1 est composé, essentiellement, de
lymphocytes mais aussi d’histiocytes, de quelques mastocytes, plasmocytes, polynucléaires
neutrophiles ou polynucléaires éosinophiles. (13,15,18-20)
Ces cellules inflammatoires peuvent aussi €tre observées autour des vaisseaux, causant une
dermatite périvasculaire, classiquement superficielle et périannexielle (18), mais pouvant aussi
s’étendre jusqu’au derme profond dans les cas les plus sévéres (13). L’infiltrat peut également
étre observé en bande sous-épidermique (13,17). L’intensité des lésions épidermiques n’est pas
toujours proportionnelle a I’intensité de I’infiltration dermique. (fig 11)

Le derme est, souvent, cedémateux (21) et le siége d’une incontinence pigmentaire,
conséquence de la dégénérescence hydropique des kératinocytes (17).
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AIL3. Etude histopathologique des folliculites
murales lymphocvtaires décrites chez I’Homme

Cette sous-partie vise a étudier les folliculites murales lymphocytaires, d’interface ou
infiltrante, décrites en médecine humaine. En effet, il semble qu’il y ait une certaine confusion
autour de la folliculite murale lymphocytaire chez le chat : pour certains auteurs, elle est une
dermatose a part entiere, dont la cause n’est pas encore élucidée, pour d’autres, il s’agit
simplement d’une image histopathologique rencontrée dans certaines dermatoses (lupus
érythémateux cutané chronique, dermatite exfoliative associée a un thymome, etc.) Une
comparaison avec la médecine humaine est intéressante afin de mieux comprendre a quelles
entités pathologiques peut correspondre une folliculite murale lymphocytaire. En effet,
I’histopathologie cutanée est étudiée depuis bien plus longtemps chez I’Homme et, méme s’il
subsiste certaines notions encore incomprises, la connaissance des dermatoses et de leur
traduction histopathologique est mieux établie.

A.Il.3.a. Classification des alopécies chez I’Homme :

En médecine humaine, les affections du follicule pileux se traduisant par une alopécie
sont classées en deux grands groupes : les alopécies cicatricielles et les alopécies non
cicatricielles. Les alopécies non cicatricielles sont des alopécies réversibles, les follicules pileux
ne sont pas détruits et la repousse des poils est possible lorsque le processus inflammatoire est
¢teint. Cliniquement, I’ostium folliculaire est parfois encore visible. (10) Dans les alopécies
cicatricielles, les follicules pileux sont détruits et sont remplacés par un tissu fibreux cicatriciel ;
’ostium folliculaire apparait alors oblitéré. (22)

Les alopécies non cicatricielles impliquent, le plus souvent, la phase anagéne du cycle
folliculaire. Quand un follicule pileux en phase anageéne subit une agression réversible, la phase
de croissance est raccourcie ou stoppée, les phases catagéne et télogene arrivant précocement.
Le passage d’une phase métaboliquement treés active a une phase quasiment inerte aide a
prévenir les dommages irréversibles du follicule pileux, en permettant la croissance de
nouvelles tiges pilaires une fois que 1’agression cesse. Les alopécies non cicatricielles
regroupent : I’alopécie androgénétique, I’effluvium télogene, la pelade (alopecia areata),
I’alopécie syphilitique, 1’alopécie de traction et la trichotillomanie. Histopathologiquement, la
seule de ces entités a présenter un infiltrat folliculaire lymphocytaire est la pelade. Chez
I’Homme comme chez le chat, cet infiltrat est péribulbaire et intra-bulbaire (bulbite) (10). Donc,
il n’y a pas de folliculite murale lymphocytaire, infiltrante ou d’interface, associée aux alopécies
non cicatricielles chez I’ Homme.

Les alopécies cicatricielles sont classées en fonction de la nature de Dinfiltrat
inflammatoire (lymphocytaire, neutrophilique ou mixte) dans les follicules pileux (fab II). Cette
classification a été établie, en 2001, par la NAHRS (North American Hair Research Society)
(23). Toute classification des alopécies cicatricielles est controversée car 1’étiologie est mal
connue, et les caractéristiques clinico-pathologiques se chevauchent et sont variables en
fonction de facteurs génétiques et ethniques.
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Tableau II : Classification des alopécies cicatricielles chez I’Homme d'aprés la NAHRS

Composition principale de Dermatose
Pinfiltrat inflammatoire
Lymphocytes Lupus érythémateux cutané chronique
Lichen plan pilaire
Pseudopelade de Brocq

Alopécie cicatricielle centrale centrifuge
Mucinose folliculaire
Kératose spinulosique folliculaire décalvante

Neutrophiles Folliculite décalvante
Cellulite disséquante
Mixte Acné chéloidienne de la nuque

Acné nécrotique varioliforme
Dermatose pustuleuse érosive

A.Il.3.b. Aspect histopathologique des alopécies
cicatricielles associées a un infiltrat inflammatoire
lymphocytaire

Détaillons a présent 1’aspect histopathologique de chacune des alopécies cicatricielles
associées a un infiltrat inflammatoire lymphocytaire, afin de comprendre quelles dermatoses
sont associées a une folliculite murale lymphocytaire, d’interface ou infiltrante, chez ’'Homme.

- Lupus érythémateux cutané chronique (ou lupus érythémateux discoide) : (22,24-27)

Le lupus érythémateux cutané chronique est une maladie auto-immune qui se caractérise
cliniquement par des plaques érythémato-squameuses avec, le plus souvent, une atrophie
centrale. Histopathologiquement, il se caractérise, principalement, par une dermatite d’interface
de type vacuolaire et par une folliculite murale lymphocytaire, en continuité avec la dermatite
d’interface :

o Atteinte épidermique :
La dermatite d’interface est, en général, de type vacuolaire (cf annexe xxx). Comme dans le
lichen plan pilaire, on observe des corps de Civatte et une hyperkératose. Une coloration au
PAS montre que la membrane basale est épaissie.

o Atteinte folliculaire :
Les mémes lésions que celles observées dans I’épiderme sont présentes dans la gaine épithéliale
externe du follicule pileux, en région infundibulaire et isthmique: corps de Civatte,
hyperkératose, infiltrat lymphocytaire dans la couche la plus externe (couche basale). Il y a
donc une folliculite murale lymphocytaire d’interface (fig /2). Ces lésions peuvent étre
panfolliculaires (9). Certains follicules pileux présentent un infundibulum dilaté par de la
kératine lamellaire. Dans les 1ésions les plus avancées, une fibrose lamellaire se développe
autour des follicules pileux. Progressivement, les follicules pileux sont entiérement détruits.
Les glandes sébacées sont souvent atrophiées ou détruites.
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Figure 12 : Section verticale de la paroi folliculaire dans un cas de lupus érythemateux
cutané chronique - région infundibulaire inférieure (Hémalun-Eosine, x400)

Noter l'infiltrat lymphocytaire périfolliculaire, I’exocytose de lymphocytes et la vacuolisation
des kératinocytes basaux, qui désorganisent la couche basale de la gaine épithéliale externe.
D’apres (24)

o Atteinte dermique :
Un infiltrat inflammatoire, périvasculaire et périannexiel, est présent dans le derme superficiel
et profond. Il est composé de lymphocytes et de plasmocytes. On observe un cedéme du derme
et des télangiectasies. Des dépots de mucine s’insérent entre les fibres de collagéne du derme.
Il faut toujours penser au lupus érythémateux lorsque 1’on observe des dépdts de mucine sur
une lame de biopsie cutanée (25), mais il faut garder en mémoire que des dépots modérés de
mucine peuvent étre présents dans d’autres dermatoses (28).

L’immunohistochimie montre que I'infiltrat lymphocytaire est constitué principalement de
cellules T, avec quelques cellules B et plasmocytes.

- Lichen plan pilaire :

Le lichen plan pilaire est un type de lichen plan impliquant les follicules pileux. Le lichen
plan tient son nom de sa présentation clinique apparentée a 1’aspect d’un lichen. La cause n’est
pas entierement connue, ce serait une maladie auto-immune, due a une attaque des lymphocytes
T sur les kératinocytes exprimant certains antigenes cibles. Il n’est pas toujours aisé de
différencier cliniquement le lichen plan du lupus érythémateux cutané chronique, c’est
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pourquoi la réalisation de biopsies cutanées est indispensable pour le diagnostic différentiel.

A Texamen histologique, on observe principalement une dermatite d’interface
lymphocytaire de type lichénoide (cf annexe xxx) et une folliculite murale lymphocytaire, en
continuité avec la dermatite d’interface. Comme pour le lupus cutané, certains follicules pileux
présentent un infundibulum dilaté par de la kératine lamellaire et, dans les 1ésions plus
avancées, une fibrose périfolliculaire lamellaire concentrique se développe et les follicules
pileux sont détruits. Les glandes sébacées sont, pour la plupart, atrophiées ou détruites. Une
hyperkératose orthokératosique est présente dans I’épiderme et 1’épithélium des follicules
pileux, donnant a la peau un aspect évoquant celui du lichen.

L’observation des biopsies a la coloration hémalun-eosine ne suffit pas toujours a
différencier le lupus érythémateux chronique du lichen plan pilaire. On utilise alors la
coloration des fibres ¢lastiques et I'immunofluorescence directe. La coloration des fibres
¢lastiques montre qu’elles sont détruites en région périfolliculaire dans le lupus érythémateux
cutané chronique alors qu’elles sont détruites principalement dans le derme superficiel dans le
lichen plan pilaire. L’immunofluorescence directe montre, dans le lupus cutané, un dépot d’IgG
et de C3 ou d’IgM (moins fréquemment d’IgM ou d’IgA) au niveau de la lame basale
¢pidermique et folliculaire. Dans le lichen plan pilaire, I'immunofluorescence directe montre
des IgM (moins fréquemment des IgA, IgG, C3) dans la lame basale folliculaire, au niveau de
I’infundibulum et de I’isthme. (22)

- Pseudopelade de Brocq :

La pseudopelade de Brocq peut étre considérée comme une entité nosologique a part enticre
(23) ou, simplement, comme [’étape finale, non inflammatoire, des autres alopécies
cicatricielles (29). Il n’y a pas, réellement, d’image histopathologique propre a la pseudopelade
de Brocq, celle-ci se définit surtout par I’absence de dermatite d’interface (contrairement au
lupus érythémateux cutané chronique et au lichen plan pilaire). Les 1ésions précoces montrent
une périfolliculite lymphocytaire légere a modérée, principalement autour de I’infundibulum.
Les glandes sébacées sont rapidement détruites, puis, une fibrose lamellaire se met en place
autour de I’infundibulum, engendrant la destruction du follicule pileux. La coloration des fibres
¢lastiques montre que celles-ci sont épaissies. (22)

En conclusion, I’infiltrat lymphocytaire présent dans la pseudopelade de Brocq ne forme
pas une folliculite murale lymphocytaire, mais une périfolliculite lymphocytaire (dans les
Iésions précoces).

- Alopécie cicatricielle centrale centrifuge :

Le nom de cette dermatose fait référence a son aspect clinique : ’alopécie débute au niveau
du vertex (le sommet du crane) et s’étend de maniere centrifuge. A 1’histologie, on observe une
périfolliculite lymphocytaire autour de I’infundibulum, parfois un infiltrat lymphocytaire
périvasculaire. Progressivement, une fibrose lamellaire se met en place, aboutissant a la
destruction de 1’unité pilo-sébacée. Les fibres ¢élastiques du derme sont épaissies (visualisées
aprés coloration). Ses aspects histopathologiques ressemblent beaucoup a ceux de la
pseudopelade de Brocq, mais la présentation clinique est différente, d’ou I’importance de la
corrélation clinico-pathologique pour différencier ces deux entités. (22,24) La-encore, il n’y a
pas de folliculite murale, mais une périfolliculite lymphocytaire, voire une dermatite
périvasculaire.
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- Mucinose folliculaire :

La mucinose folliculaire doit son nom a sa principale caractéristique histopathologique : la
présence de mucine dans la paroi folliculaire. Elle a, d’abord, été appelée alopécie mucineuse,
mais cette expression est moins adaptée car il a ét¢ montré que [’alopécie n’est pas
systématiquement présente. (30) La mucinose folliculaire est considérée comme une réaction
histopathologique non spécifique. Elle peut correspondre soit a une forme primaire, soit a une
forme secondaire a un lymphome cutané. La forme primaire peut étre une forme idiopathique
ou une forme pré-lymphomateuse. Les lymphomes associés a une mucinose folliculaire sont,
classiquement, des lymphomes cutanés a lymphocytes T (mycosis fongoide folliculaire, le plus
souvent), parfois des lymphomes cutanés a cellules B. Comparé au mycosis fongoide classique,
le mycosis fongoide folliculaire affecte plus particulierement les follicules pileux et peu
I’épiderme interfolliculaire ; ce sont deux entités différentes d’apres la classification de WHO-
EORTC (31).

A T’histologie, on observe un dépot de mucine (apparaissant bleu pale a la coloration
Hémalun-Eosine) entre les kératinocytes de la gaine épithéliale externe, allant parfois jusqu’a
former des lacs de mucine, intéressant le follicule pileux tout entier (fig /3). De plus, une
folliculite murale et une périfolliculite lymphocytaires sont présentes. L’infiltrat du derme par
les lymphocytes peut étre périvasculaire ou diffus. Au stade terminal, les follicules pileux et les
glandes sébacées sont détruits et il persiste un dépot résiduel de mucine et des cellules
inflammatoires. Contrairement aux autres alopécies cicatricielles, on n’observe pas de fibrose
lamellaire apres la destruction du follicule pileux. (22)

Il est important de distinguer la présence de mucine dans le derme (évocatrice de lupus
érythémateux) de la mucinose folliculaire, dans laquelle la mucine dermique a migré dans la
paroi folliculaire.

Figure 13: Mucinose folliculaire et lac de mucine - Coloration Hémalun-Eosine, x200
d’apres (22)

- Kératose spinulosique folliculaire décalvante :

55



La kératose spinulosique folliculaire décalvante est considérée comme une génodermatose
liée au chromosome X. Elle est classée par la NAHRS dans les alopécies lymphocytaires, car
I'infiltrat inflammatoire est principalement lymphocytaire dans les stades avancés de la
maladie. Mais les Iésions initiales sont caractérisées par un infiltrat inflammatoire,
essentiellement composé de neutrophiles, au niveau de I'infundibulum et de 1’épiderme
adjacent. Une hyperkératose compacte et une spongiose sont présentes dans I’infundibulum
folliculaire. Progressivement, les follicules pileux sont détruits et de la fibrose s’installe. (22)

Le tableau III résume la localisation de I’infiltrat inflammatoire lymphocytaire dans les
alopécies cicatricielles chez I’Homme. Il permet de voir que les dermatoses associées a une
folliculite murale lymphocytaire sont le lupus érythémateux cutané chronique, le lichen plan
pilaire et la mucinose folliculaire.

Tableau 11l : Localisation de l'infiltrat inflammatoire lymphocytaire dans les alopécies
cicatricielles chez I'Homme
Réalisation personnelle

Dermatose Caractéristiques histopathologiques
Lupus érythémateux cutané Dermatite d’interface de type vacuolaire
chronique Dermatite périvasculaire et périannexielle
Folliculite murale lymphocytaire
Lichen plan pilaire Dermatite d’interface de type lichenoide
Folliculite murale lymphocytaire
Pseudopelade de Brocq Périfolliculite lymphocytaire dans les Iésions précoces

(Absence de dermatite d’interface)
Alopécie cicatricielle centrale | Périfolliculite lymphocytaire

centrifuge Parfois infiltrat lymphocytaire périvasculaire
(Absence de dermatite d’interface)
Mucinose folliculaire Folliculite murale lymphocytaire et périfolliculite
Dermatite périvasculaire ou diffuse
Kératose spinulosique Folliculite murale d’abord neutrophilique, puis
folliculaire décalvante lymphocytaire dans les stades avancés

Essayons, a présent, de faire le parallele entre la folliculite murale lymphocytaire décrite
chez I’Homme et chez le chat. Si on suppose que I’on retrouve les mémes entités pathologiques
chez ’'Homme et chez le chat, la folliculite murale lymphocytaire du chat pourrait étre associée
a une dermatose auto-immune, comme le lupus érythémateux cutané chronique ou le lichen
plan pilaire chez ’'Homme. Chez le chat, le lichen plan pilaire n’est pas décrit, mais le lupus
érythémateux cutané chronique est décrit dans plusieurs publications.

Quant aux cas de folliculite murale lymphocytaire associée a une mucinose folliculaire
chez le chat, on pourrait également leur attribuer les causes décrites chez ’Homme (mucinose
folliculaire primaire idiopathique ou pré-lymphomateuse ou secondaire a un lymphome
cutané).

Par ailleurs, il est intéressant de noter que les auteurs n’utilisent pas les termes de
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« folliculite murale lymphocytaire d’interface » ou « infiltrante », mais parlent simplement d’
« infiltrat folliculaire lymphocytaire ». Donc la distinction entre les deux formes de folliculite
murale lymphocytaire ne semble pas primordiale en médecine humaine.

Cette deuxieme partie (A.II) aura permis de comprendre ce qu’est la folliculite murale
lymphocytaire, d’interface ou infiltrante, et a quelle 1ésion épidermique, dermique et folliculaire
elle est frequemment associée chez le chat. L’étude de la folliculite murale lymphocytaire chez
I’Homme nous indique que c¢’est une image histopathologique classiquement associée a une
dermatose auto-immune (lupus érythémateux cutané chronique ou lichen plan pilaire), lorsqu’il
n’y a pas de mucinose folliculaire associée.
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ALIII. Corrélation anatomo-clinique

Les images histopathologiques de folliculite murale lymphocytaire, infiltrante ou
d’interface, sont corrélées a des signes cliniques chez le chat. Cette partie vise a décrire les
signes cliniques présents, lors de folliculite murale lymphocytaire chez le chat, et a les associer
avec une maladie, lorsque cela est possible.

Comme nous I’avons vu dans la partie sur les folliculites (cf. 4.11.1.b.vi), certains auteurs
(12) associent la folliculite murale lympocytaire infiltrante & de nombreuses dermatoses chez
le chat, si on considére qu’une légere infiltration lymphocytaire de la paroi folliculaire
correspond a une FMLI. Dans cette partie, nous ne prendrons en compte que les cas ou I’infiltrat
lymphocytaire de la paroi folliculaire est particuliérement importante, afin de pouvoir isoler les
dermatoses corrélées a cette image histopathologique.

A.IIl.1. Expression clinique de la folliculite murale
lymphocvytaire, infiltrante ou d’interface,
lorsqu’aucune cause n’a pu étre identifiée

Dans la littérature, les cas de folliculite murale lymphocytaire, infiltrante ou d’interface, ne
sont pas toujours associés a une maladie causale, soit parce que les investigations n’ont pas été
poussées suffisamment loin, soit parce que la cause demeure inconnue malgré les examens
complémentaires réalisés (13,19,20). Méme lorsqu’aucune maladie causale n’a pu étre
identifiée, on remarque que la folliculite murale lymphocytaire est associée a une expression
clinique particuliére. Les symptdmes observés sont :

- Lésions cutanées : alopécie généralisée, épaississement de la peau, squames, croites,
hyperpigmentation (associée au prurit). Le prurit est variable. Les 1ésions débutent sur la
face et le cou, puis se généralisent.

- Symptomes généraux : 1éthargie, amaigrissement

Lorsqu’a I’histopathologie, une folliculite murale lymphocytaire est associée a une
mucinose folliculaire, on observe cliniquement un gonflement de la peau et des yeux en fente
(fig 14) (similaire au gonflement physiologique de la peau chez les Shar-Pei, 1ié¢ a la présence
de mucine dermique). Lorsque les squames sont larges, adhérentes et présentes sur tout le corps,
on parle de dermatite exfoliative (fig 715).

Un cas folliculite murale lymphocytaire saisonniere avec résolution spontanée a été décrit
chez un chat (20).
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Figure 14 : Alopécie, épaississement de la peau et yeux en fente chez un chat présentant une

folliculite murale lymphocytaire associée a une mucinose folliculaire
d’apres (19)

Figure 15 : Squames larges et adhérentes (dermatite exfoliative)
d’apres (13)

A.IIl.2. Dermatite exfoliative associée a un
thymome

Des cas de folliculite murale lymphocytaire, d’interface ou infiltrante, associée a un
thymome, ont été décrits chez le chat. Il s’agit d’un syndrome paranéoplasique cutané, c’est-a-
dire que les symptomes cutanés sont associés a la tumeur, mais qu’ils ne sont pas directement
dus a son extension a la peau. A I’examen clinique, on observe un squamosis sévére généralisé,
appelé « dermatite exfoliative », des zones alopéciques réparties sur tout le corps, des crottes,
surtout sur la téte et le cou (fig 16), parfois un érythéme axillaire ou ventral ; le prurit est
variable. Une léthargie, une anorexic et un amaigrissement sont souvent associés. A
I’histopathologie cutanée, une folliculite murale lymphocytaire d’interface est présente au
niveau de I’infundibulum, plus rarement une folliculite murale lymphocytaire infiltrante. On
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observe également une dermatite d’interface et une raréfaction voire une absence de glandes
sébacées, une hyperkératose orthokératosique et parakératosique et une desquamation
importante. La présence d’un thymome est suspectée grace a I’imagerie (le scanner est
I’examen le plus sensible). Le diagnostic de thymome est établi par examen cytologique (suite
a une ponction échoguidée) ou histologique (suite a une exérése chirurgicale du thymome ou a
une autopsie).

Figure 16 : Dermatite exfoliative associée a un thymome chez un chat — larges squames
adhérentes et crotites sur la téte

d’apres (17)

Plusieurs publications rapportent une guérison en quelques mois apres la chirurgie de
thymectomie (17,32-34), notamment une disparition de la dermatose exfoliative et une
repousse des poils sur les zones qui étaient alopéciques (fig 17). Il est alors trés probable que la
dermatose observée et le thymome soient liés. La dermatose exfoliative correspondrait donc,
pour ces chats, a un syndrome paranéoplasique associé¢ au thymome.

Figure 17 : Dermatite exfoliative associée a un thymome chez un chat, lésions en région
cervicale ventrale (34)
A : A l’admission - croiites, squames et alopécie ; B : Six mois apres [’exérese chirurgicale du
thymome — résolution complete des lésions cutanées
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Il existe d’autres syndromes paranéoplasiques cutanés associés a des tumeurs internes chez
le chat. L’un des plus connus est 1’alopécie paranéoplasique féline associée a un carcinome
pancréatique ou a un carcinome des voies biliaires. L’alopécie paranéoplasique féline se
caractérise cliniquement par une alopécie alésionnelle symétrique, progressive, non
prurigineuse, qui débute au ventre et a la face médiale des membres, avec une peau fine et
brillante. L.’examen histopathologique montre, le plus souvent, une atrophie folliculaire et une
télogénisation marquée. (35) Mais, il a été décrit, chez un chat, une folliculite murale
lymphocytaire lors d’alopécie paranéoplasique féline associée a un carcinome pancréatique
(21). L’article décrit un infiltrat périfolliculaire multifocal de lymphocytes et d’histiocytes,
envahissant la gaine épithéliale externe des follicules pileux. Toutefois, ce cas semble
anecdotique, car le morphotype le plus rencontré dans cette affection est une dermatose
alopéciante atrophiante et non une folliculite.

Le mécanisme expliquant la coexistence d’une tumeur interne et de 1ésions cutanées n’est
pas connu, méme si beaucoup de mécanismes ont été proposés (36). Dans un article (17),
I’immunofluorescence est utilisée sur des biopsies cutanées de 5 chats présentant une dermatite
exfoliative associée a un thymome (anticorps anti-IgG félins) et se révele négative. Ces résultats
contredisent la théorie de production anarchique par le thymome d’auto-anticorps dirigés contre
des antigénes de la peau. En revanche, la présence, objectivée par immunohistochimie, de
lymphocytes CD3 dans la peau, laisse penser que la présentation antigénique des cellules
épithéliales thymiques néoplasiques est anormale.

A II1.3. Folliculite murale lymphocytaire
d’interface et  lupus érythémateux cutané
chronique

On observe chez le chat, comme chez ’Homme, une folliculite murale lymphocytaire
d’interface lors de lupus érythémateux cutané chronique (LECC).

Le lupus érythémateux est une maladie auto-immune, qui peut se présenter sous la forme
cutanée (lupus érythémateux discoide) ou sous la forme systémique. Dans la forme systémique,
I’affection est due a un dépdt de complexes immuns (réactions de type III) au sein de la peau et
d’autres organes. Dans la forme cutanée, on observe une attaque lymphocytaire des
kératinocytes basaux et généralement une absence d’anticorps antinucléaires. Les deux formes
sont rares chez le chat (37). L’étiologie et la pathogénie sont complexes et mal comprises. Les
rayons ultra-violets auraient une influence dans le développement de la maladie. Un article (38)
montre que, sur 4 chats présentant un LECC, 3 ont présenté les premiers symptomes au
printemps ou en é€té, ce qui suggere une influence de I’exposition au soleil. Les vaccins
« vivants » ou des facteurs génétiques pourraient également étre en cause. Les rayons ultra-
violets provoqueraient des 1ésions cellulaires a I’origine d’une expression augmentée d’ICAM-
1 (Inter-Cellular Adhesion Molecule 1) et d’auto-antigénes par les kératinocytes. Cela
entrainerait la formation d’auto-anticorps, le dépot de complexes immuns et une cytotoxicité
dépendante des anticorps pour les kératinocytes. Ces complexes immuns seraient également
responsables des lésions de vascularite observées au sein des différents organes (reins, etc.)
(39). Aucune prédisposition d’age, de sexe ou de race n’a €té rapportée. (40,41)
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Lors de lupus érythémateux cutané chronique chez le chat, les 1ésions cutanées sont un
érythéme, un squamosis, une alopécie, des crottes et des érosions voire des ulceres (fig 18 et
19). Les lésions sont, principalement, localisées a la face, aux pavillons auriculaires et aux
coussinets, souvent également a la face interne des membres. Le prurit est variable. L’atteinte
nasale, avec érosions et dépigmentation, est peu fréquente. Les lésions primaires sont
vésicobulleuses, mais sont rarement observées car elles évoluent rapidement, en raison de leur
fragilité. Un abattement, une dysorexie et un amaigrissement peuvent étre associés. (37-40,42)

Figure 18 : Lésions cutanées d'un chat atteint de lupus érythémateux cutané chronique
a : érythéeme, crotites et alopécie des paupieres ; b : alopécie, croiites et excoriations de la
face et du cou. D’apres (38)

Figure 19 : Dermatite exfoliative chez un chat atteint de lupus érythémateux cutané
D’apres (16)

Le diagnostic de lupus érythémateux cutané chronique est basé sur la corrélation entre
les signes cliniques et I’examen histopathologique de biopsies cutanées. Le diagnostic
différentiel est a faire avec les dermatoses squameuses, érosives, ulcératives et crolteuses :
pyodermite nasale, démodécie, dermatophytose, pemphigus érythémateux ou foliacé, dermatite
exfoliative liée a un thymome, hypersensibilités a manifestations cutanées, prolifération de
Malassezia et ectoparasitoses. (37,39)
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Le LECC se traduit histopathologiquement par une dermatite d’interface, souvent en
continuité avec une folliculite murale lymphocytaire d’interface. Comme des kératinocytes
composent I’épiderme et la gaine épithéliale externe des follicules pileux, et comme le LECC
correspond a une attaque auto-immune des kératinocytes, il est logique d’observer ces deux
Iésions. La dermatite d’interface, comme nous I’avons vu dans la partie A.Il.1, se caractérise
par une dégénérescence hydropique et une apoptose des kératinocytes de la couche basale de
I’épiderme, une exocytose de lymphocytes, un épaississement de la membrane basale, une perte
de polarité¢ des cellules basales, une incontinence pigmentaire et un infiltrat inflammatoire
mononucléé, principalement lymphocytaire, dermique (37-39). La folliculite murale
lymphocytaire d’interface est I’extension des 1ésions €pidermiques a la gaine épithéliale externe
des follicules pileux, en portion isthmique et infundibulaire : dégénérescence hydropique,
apoptose de kératinocytes, exocytose de lymphocytes et infiltrat inflammatoire composé de
lymphocytes et de quelques plasmocytes. Le derme est le si¢ége d’un infiltrat inflammatoire,
principalement lymphocytaire, périvasculaire et périannexiel (16,37,39).

L’immunofluorescence directe permet d’observer des dépots d’immunoglobulines ou de
complément, en plages, dans la membrane basale. Cet examen n’est pas diagnostique a lui-seul
car les faux positifs sont possibles et les faux négatifs sont courants (37,38).

Le pronostic est bon mais un traitement au long cours est nécessaire. Le traitement consiste
en ’administration d’un immunomodulateur et la gestion des complications infectieuses (qui
sont tres fréquentes). L’immunomodulateur peut é&tre un corticoide (prednisone,
méthylprednisolone, dexamethasone), la ciclosporine, le chlorambucil, etc. Il peut étre
administré par voie locale ou générale, en fonction de 1’étendue des Iésions. Le traitement des
complications infectieuses est plus efficace lorsqu’il associe un traitement par voie générale
(antibiothérapie lors de syndrome de prolifération bactérienne de surface) et un traitement local
(shampoing). Il est également conseillé d’appliquer de la créme solaire sur les 1ésions de la face
ou d’éviter I’exposition au soleil (cette derniére mesure est trés difficile a réaliser chez le chat)
(37,39)

A.Ill.4. Folliculite murale lymphocytaire et atteinte
des glandes sébacées

Les affections des glandes sébacées sont trés peu nombreuses chez le chat. Elles
s’accompagnent souvent d’une affection du follicule pileux. Lors de I’examen
histopathologique, il faut déterminer si I’affection est centrée sur les glandes sébacées ou sur
les follicules pileux au sens strict. Nous développerons le cas de 1’adénite sébacée et de la
dysplasie des glandes sébacées chez le chat.

L’adénite sébacée est une réaction inflammatoire de la glande sébacée. L’étiologie est
inconnue. On suppose qu’il existe des prédispositions génétiques, mais le mode de transmission
n’est pas ¢lucidé. (43) Cliniquement, le chat présente de larges squames adhérentes et des zones
alopéciques, d’abord sur la téte et le cou puis sur tout le corps ; les squames prennent une
coloration tres foncée (brun-noir) sur les paupieres. A I’examen histopathologique, on observe
un infiltrat lymphocytaire, modéré a sévere, des glandes sébacées. Les glandes sébacées sont
progressivement détruites. L’épiderme présente une hyperkératose orthokératosique, modérée
a sévere, accompagnée ou non d’hyperkératose folliculaire. Une légere exocytose de

64



lymphocytes dans I’épiderme peut entrainer la dégénérescence hydropique de kératinocytes.
(44) Une dermatite périvasculaire superficielle lymphocytaire peut étre présente. L’infiltrat
inflammatoire s’étend a la paroi folliculaire, en étant souvent restreint a la zone d’abouchement
du canal sébacé. Dans certains cas, une folliculite murale lymphocytaire, concernant le follicule
pileux en entier est observée. (43) Par exemple, un article publié en 2016 (18) décrit le cas d’un
chat Norvégien, male castré, de 5 ans présentant, cliniquement, une dermatite séborrhéique
progressive (fig 20 a) et, histopathologiquement, une infiltration inflammatoire lymphocytaire
des glandes sébacées et de la paroi folliculaire de I’isthme et de I’infundibulum (fig 20 b). Le
diagnostic d’adénite sébacée a été proposé car I’infiltrat inflammatoire est centré sur les glandes
sébacées et la folliculite murale lymphocytaire est plus intense au niveau de I’abouchement du
canal sébacé.

"“’f’m v n’ A0 a0y

Figure 20 (a, b) : Adénite sébacée chez un chat - aspects clinique (a) et histopathologique (b)
a : crotites et alopécie, périoculaires et nasales ; b : Infiltration lymphocytaire sévere des
glandes sébacées et de la paroi folliculaire (coloration hémalun-éosine)
d’apres (18)

Une autre affection des glandes sébacées est la dysplasie des glandes sébacées. Un
article (11), publié en 2012, décrit cette affection chez 10 chatons, en Amérique du Nord et en
Europe. Cliniquement, les chatons présentent, depuis I’dge de 4 a 12 semaines, une
hypotrichose progressive, squameuse et croliteuse, apparaissant a la téte puis se généralisant.
L’examen histopathologique de biopsies cutanées montre une morphologie anormale des
glandes sébacées : au lieu d’une différenciation réguliére des cellules basales en sébocytes
matures, les glandes sont composées d’une collection désordonnée de cellules basaloides
indifférenciées. Une folliculite murale lymphocytaire infiltrante et une adénite sébacée,
modérées, accompagnent parfois cette Iésion. La folliculite murale lymphocytaire infiltrante est
sévere chez un seul des 10 chatons. Des manchons pilaires et une hyperkératose
orthokératosique de 1’épiderme et de I’épithélium folliculaire sont également présents. L’age
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précoce d’apparition suggere une cause génétique du développement sébacé, voire du
développement folliculaire.

La folliculite murale lymphocytaire, lorsqu’elle est secondaire a une atteinte des glandes
sébacées chez le chat, est donc inconstante et souvent localisée a la zone d’abouchement du
canal sébacé. La difficulté pour le pathologiste est de déterminer si la réaction inflammatoire
est dirigée prioritairement contre les glandes sébacées ou contre les follicules pileux, afin
d’établir un diagnostic.

ALIIL.5. Folliculite murale lymphocvtaire et allergie
alimentaire

En 2000, un cas de folliculite murale lymphocytaire infiltrante a été associé a une
allergie alimentaire chez un chat (15). Cet exemple mérite d’€tre détaillé car il a été repris dans
plusieurs ouvrages, de référence, de dermatologie (1).

Il s’agit du cas d’une chatte européenne, stérilisée, de 5 ans, présentant des 1ésions non
prurigineuses, évoluant depuis 2 mois. Les Iésions sont apparues un mois apres le passage a une
alimentation pauvre en calorie. Une corticothérapie (1mg/kg/jour), de 10 jours, n’a pas permis
d’amélioration. Les 1ésions étaient des croiites, des €rosions, une alopécie, des squames et un
¢paississement de la peau, principalement localisés a la téte et au cou, en particulier les lévres
et les paupieres. Les coussinets étaient secs et squameux. Une séborrhée généralisée est
observée (fig 21 a). Les raclages cutanés et la culture fongique ne montrent pas d’anomalie. Un
calque d’impression, sous-crustacé, montre une inflammation lymphocytaire. Les
radiographies du thorax ne montrent pas d’anomalie. L’examen histopathologique de biopsies
cutanées montre une folliculite murale lymphocytaire infiltrante marquée et les lésions
classiquement associées a la FMLI (c¢f 4.11.2) : un excés de kératine dans les follicules pileux,
une atrophie des glandes sébacées ; au niveau épidermique, une hyperkératose, une acanthose,
une spongiose, une exocytose de lymphocytes modérée et quelques kératinocytes apoptotiques ;
au niveau dermique, un infiltrat inflammatoire (principalement lymphocytaire) superficiel et
périfolliculaire.

Etant donné que les 1€sions sont apparues 1 mois aprés un changement alimentaire, un
régime d’éviction alimentaire est entrepris. Le chat est nourri, strictement, avec de la viande de
cheval crue et du cabillaud. Apres 1 mois de régime d’éviction, les Iésions cutanées se sont
aggravées (fig 21 b) et une dysorexie et un amaigrissement sont apparus. Apres 2,5 mois de
régime d’éviction, une légére amélioration des 1ésions cutanées est observée, mais la dysorexie
et ’amaigrissement sont toujours présents et des vomissements sont apparus. Aucun diagnostic
n’est établi a ce stade et une corticothérapie est initiée (prednisolone 0,5 mg/kg un jour sur 2).
Apres 4 mois de régime d’éviction et 1,5 mois de corticothérapie, une nette amélioration des
Iésions cutanées est observée, la peau est quasiment saine et le poil repousse (fig 2/ c), mais le
chat est devenu gravement cachectique (1,8 kg, contre 6,3 kg avant le régime d’éviction) et les
anses intestinales sont épaissies a la palpation abdominale, révélant une affection intestinale
concomitante. De nouvelles biopsies cutanées montrent une amélioration des 1ésions
histopathologiques (exocytose lymphocytaire, épidermique et folliculaire, diminuée, absence
d’apoptose de kératinocytes). Le chat meurt 3 semaines plus tard. L’autopsie montre un ulcere
gastrique perforant et une inflammation modérée des intestins. Une biopsie de la muqueuse
intestinale révele une infiltration lymphocytaire et plasmocytaire de celle-ci.
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Figure 21 : Evolution des lésions cutanées
a : A l'admission, b : Aprés 1 mois de régime d’éviction, ¢ : Apres 4 mois de régime
d’éviction et 1,5 mois de corticothérapie
d’apres (15)
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L’auteur conclut alors a une folliculite murale lymphocytaire infiltrante associée a une
allergie alimentaire. Les connaissances actuelles en médecine vétérinaire permettent de discuter
cette conclusion. Premierement, la durée du régime d’éviction permettant une amélioration des
Iésions cutanées en cas d’allergie alimentaire est reconnue comme variant de 1 a 8 semaines
(45-47). La durée recommandée est donc de 8 semaines de régime d’éviction, car au-dela de
cette durée, trop de facteurs entrent en jeu dans 1’évolution de la dermatose et, si les 1ésions
cutanées s’améliorent, il est difficile de savoir si cela est dii a 1’alimentation ou a un autre
facteur. Or, dans Darticle, les Iésions cutanées ne s’améliorent 1égérement qu’au bout de 2,5
mois. De plus, une réintroduction de I’ancienne alimentation pendant 10-14 jours doit succéder
au régime d’éviction pour confirmer [’allergie alimentaire (45). Deuxiémement, une
corticothérapie a été initiée apres 2,5 mois de régime d’éviction, ce qui rend ce dernier
ininterprétable, la guérison des Iésions cutanées a 4 mois étant, probablement, secondaire a la
corticothérapie. Troisiemement, il est aujourd’hui recommandé d’associer un féculent et des
légumes a la viande utilisée dans le régime d’éviction (45). N’utiliser que de la viande de cheval
et du cabillaud correspond a faire subir au chat le régime BARF (Bones And Raw Food), qui
est, le plus souvent, néfaste pour la santé des carnivores (48). Cela peut expliquer, en partie, les
signes cliniques digestifs observés. Quatriemement, il n’y a pas d’argument solide qui permet
d’expliquer le lien entre I’affection digestive et la dermatose ; le changement alimentaire qui a
eu lieu 1 mois avant I’apparition de la dermatose n’est pas forcément en cause. Enfin, I’étude
portant sur un seul cas, les résultats ne sont, bien siir, pas significatifs.

Un cas similaire a été décrit par le méme auteur en 1995 (49).

Pour pouvoir conclure que certains cas de folliculite murale lymphocytaire infiltrante
sont liés a une allergie alimentaire chez le chat, il faudrait donc réaliser une étude sur un plus
grand nombre de cas, en respectant scrupuleusement le régime d’éviction et en évitant tout autre
thérapeutique. A I’heure actuelle, on peut donc dire qu’aucun lien n’a été établi entre la FMLI
et I’allergie alimentaire.

Conclusion de la partie A./11. Corrélation anatomo-clinique :

Nous avons vu que la folliculite murale lymphocytaire, d’interface ou infiltrante, quelle que
soit I’affection causale, est souvent associée aux mémes symptomes cliniques : un squamosis,
un érythéme, une alopécie, des croites, des érosions et ulceres, affectant, particuliérement, la
téte, le cou, les pavillons auriculaires, les coussinets voire les membres, ou la totalit¢ du
tégument. Les répercussions systémiques sont fréquentes (abattement, amaigrissement).

Parmi les affections causales citées dans les articles qui étudient la FMLI, on retrouve,
principalement, la dermatite exfoliative associée a un thymome, le lupus érythémateux cutané
chronique, les affections des glandes sébacées et I’allergie alimentaire. Comme nous venons de
I’étudier, I’infiltrat inflammatoire ne cible pas la paroi folliculaire en cas d’une affection des
glandes sébacées, et la FMLI, lorsqu’elle est présente, n’est que secondaire a I’atteinte des
glandes sébacées. Quant a I’allergie alimentaire, il n’est pas prouvé qu’elle soit reliée a la FMLI
On peut donc conclure qu’une image de folliculite murale lymphocytaire, infiltrante ou
d’interface, lorsqu’elle n’apparait pas secondaire a une affection des glandes sébacées, doit faire
penser en premier lieu a un lupus érythémateux cutané chronique et a une dermatite exfoliative
associée a un thymome. Le contexte clinique et ’anamnése orientera vers 1'une ou 1’autre des
hypothéses. Si on souhaite écarter, de maniere certaine, I’hypotheése d’un thymome, un scanner
thoracique doit étre réalisé.
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B. Etude rétrospective de 10 cas de
folliculite murale chez le chat, présentes
a VetAgro Sup de 2005 a 2016

Chez le chat, les cas de folliculite murale lymphocytaire, d’interface ou infiltrante, sont
relativement rares. Le service de dermatologie de VetAgro Sup en a recensé une dizaine au
cours des dix derniéres années, soit environ un cas par an. C’est peu, mais cela représente plus
que ce qu’un vétérinaire non spécialiste pourrait diagnostiquer dans sa clientéle. En effet, le
service de dermatologie de VetAgro Sup draine un nombre de cas important, que ce soit des
cas de premicre intention ou des cas référés.

Dix cas vont étre présentés. Les sept premiers cas sont des chats vus en consultation de
dermatologie a VetAgro Sup. Les trois autres sont des chats ayant été vus en consultation par
leur vétérinaire traitant et pour lesquels des biopsies cutanées ont été examinées par le service
de dermatopathologie de VetAgro Sup. Les cas sont présentés comme suit :

e Commémoratifs concernant 1’animal (sexe, statut de stérilisation, race, age,
mode de vie) et anamnese (histoire de la maladie)

e Examen clinique (description des 1ésions cutanées et de leur distribution)

e Examens complémentaires et diagnostic

e Traitement et évolution de la dermatose

B.I. Description des cas cliniques

B.I.1. Casn®l

e Commémoratifs et anamnese :

Bibou est une chatte européenne stérilisée, agée d’un an et demi lors de la premiére
consultation (janvier 2013), vivant a ’intérieur, sans acces a I’extérieur. Des crofites et une
alopécie, prurigineuses, ¢taient apparues en décembre 2012. L’atteinte a touché d’abord le cou
et la base des oreilles, puis s’est rapidement étendue au reste du corps.

e Examen clinique : (janvier 2013)

Les lésions cutanées sont un érythéme, une dépigmentation, un squamosis a squames
psoriasiformes, emprisonnant les poils (fig 22 c), des €rosions et des crolites, associées a une
alopécie et a une séborrhée généralisée (fig 22 a et b). Les lésions sont prurigineuses. La
dermatose n’a pas de répercussion systémique.
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Figure 22 (a, b, ¢) : Cas n° 1 - Lésions cutanées lors de la 1eére consultation

Le diagnostic différentiel inclut les dermatoses exfoliatives, croliteuses, prurigineuses,
généralisées du chat : ectoparasitoses (cheyletiellose, dermatite a Otodectes, démodécie),
pyodermite (folliculite, syndrome de prolifération bactérienne de surface), dermatoses
fongiques (dermatophytose, dermatite & Malassezia), toxidermie, dermatite exfoliative liée a
un thymome et lupus érythémateux cutané chronique.

e Examens complémentaires et diagnostic :

Les raclages cutanés ne montrent pas d’éléments figurés. Les calques cutanés montrent des
cocci en quantité trés importante. Plusieurs recoupes de 4 biopsies cutanées sont examinées :
I’épiderme présente une hyperkératose parakératosique, une acanthose, une spongiose et une
dermatite d’interface (exocytose de lymphocytes par foyers, quelques images de
dégénérescence hydropique et d’apoptose de kératinocytes isolés, au sein des couches basale et
suprabasales). Le derme est cedémateux et congestif et contient un infiltrat inflammatoire dense,
périvasculaire a diffus, composé essentiellement de lymphocytes. Une folliculite murale
lymphocytaire d’interface est présente et de nombreux follicules pileux sont atrophiques. Les
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glandes sébacées et les glandes sudoripares ont un aspect normal. Aucun parasite n’est observé.
Aucun ¢lément fongique n’est visualisé apres réaction au PAS. L’examen histopathologique
est évocateur d’un lupus érythémateux cutané chronique (ou d’une dermatite exfoliative liée a
un thymome).

Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative liée
a un thymome), compliqué d’un syndrome de prolifération bactérienne de surface.

e Traitement et évolution :

Le traitement consiste en I’administration d’un immunomodulateur et d’un antibiotique :

e Ciclosporine (Atopica ®) a la dose de 7,5 mg/kg per os, une fois par jour, pendant 7
semaines

o (éfalexine (Therios ®) a la dose de 15 mg/kg per os, matin et soir pendant 5 semaines
et shampoings antiseptiques a base de chlorhexidine (Douxo Pyo shampoing ® ou
Douxo Pyo mousse ®) suivis de ’application d’un réhydratant cutané (Ermidra ®), un
jour sur 2, pendant 2 semaines, puis un jour par semaine

Une nette amélioration est observée apres 5 semaines de traitement. La fréquence
d’administration de la ciclosporine est, alors, progressivement et lentement diminuée jusqu’a
trouver la dose minimale efficace (fig 23).

Ciclosporine 7-10 mg/kg PO

1 jour 1 jour 1 jour 1 jour
SIp  sur 2 SID sur 2 sur 3 sur7 At SID
| | 7 L
01/2013 01/2014 01/2015 01/2016
Réapparition Réapparition
des symptémes des symptémes
cutanés cutanés

Figure 23 : Cas n° I - Evolution de la fréquence d’administration de la ciclosporine au cours du temps

Plusieurs rechutes se sont produites suite a I’arrét, intempestif ou programmé, de
I’administration de la ciclosporine. Chaque fois, la reprise d’une administration quotidienne a
permis la rémission, la diminution progressive €tant reprise apres quelques mois.

Les complications infectieuses sont recherchées a chaque controle. Le traitement est adapté
en fonction des micro-organismes observés a la cytologie de surface (fig 24).

Figure 24 : Cas n° I - Traitement des complications infectieuses (bactéries et Malassezia, observées a la
cytologie de surface) au cours du temps
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Coques Coques Malassezia
+++ Malassezia +++

.

i, iz

0172013 0172014 01/2015 01/2016

Bl Céfalexine 15 mg/kg PO BID + shampoing antiseptique 1 jour /2
777771 Shampoing antiseptique 1 jour/ 7

I Terbinafine 30 mg/kg PO SID + shampoing antifongique 1 jour /7
V4 Shampoing antifongique 1 jour/7

L’¢évolution des Iésions cutanées peut étre appréciée sur les photos de la figure 25.

Figure 25 (a, b) : Cas n° I - Evolution des lésions
4 mois (a) et 10 mois (b) apres le début du traitement

NB : Les poils blanchissent car les mélanocytes des matrices des follicules pileux ont été
detruits lors de [’attaque cytotoxique des kératinocytes folliculaires par les lymphocytes T.
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B.1.2. C(Casn°®2

e Commémoratifs et anamnese :

Chipie est une chatte européenne stérilisée, gée de 8 ans lors de la premiére consultation
(avril 2016). Elle vit en maison avec acces a l'extérieur. Deux mois avant la consultation
(février 2016), les propriétaires constatent une alopécie diffuse du corps et un érythéme des
paupieres et des pavillons auriculaires suivis, 3 semaines plus tard, de I’apparition de squames
et de prurit puis, progressivement, d’un abattement et d’'un amaigrissement.

e Examen clinique : (avril 2016)

On observe une alopécie diffuse de la face, des pavillons auriculaires et du cou (fig 26 a),
des crottes multiples sur le crane et les pavillons auriculaires, une lichénification des pavillons
auriculaires (fig 26 b), une sécheresse et une fissuration des coussinets (fig 26 c) et un érythéme
généralisé, intense, associé a un squamosis tres important. Les 1ésions sont prurigineuses.

Figure 26 (a, b, ¢) : Cas n° 2 - Lésions cutanées lors de la 1eére consultation
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La présentation clinique étant relativement similaire, mis a part le retentissement général,
le diagnostic différentiel est le méme que pour le cas précédent.

e Examens complémentaires et diagnostic :

Les raclages cutanés ne montrent pas d’éléments figurés. Des calques cutanés montrent des
coques en quantité modérée. Le test a la lampe de Wood est négatif. Un scanner du thorax ne
met pas en évidence de thymome et ne montre aucune anomalie. Plusieurs recoupes de biopsies
cutanées sont examinées (fig 27). Une hyperkératose orthokératosique, épidermique et
folliculaire, est présente. L’épiderme est acanthosique et le siege d’une exocytose de
lymphocytes (fig 27, fleche jaune), dans les couches basale et suprabasales, avec quelques
images d’apoptose ou de dégénérescence hydropique de kératinocytes de la couche basale (fig
27, fleche verte). Les follicules pileux présentent une folliculite murale d’interface,
lymphocytaire (fig 27, fleche bleue : lymphocyte), infundibulaire et isthmique, et certains sont
atrophiques. Le derme superficiel est congestif et cedémateux et contient un infiltrat
inflammatoire, dense, périvasculaire et périannexiel, composé de mastocytes, de lymphocytes
et de quelques histiocytes. Une incontinence pigmentaire et des mélanophages sont présents.
L’examen histopathologique est diagnostique d’un lupus érythémateux cutané chronique,
épidermique et folliculaire.

;/~{ ‘-ny ('u»/ .:
< ) v%\ /
-

Figure 27 : Cas n°2 - Examen microscopique d’une biopsie cutanée d’un coussinet central
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Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique compliqué d’un syndrome de
prolifération bactérienne de surface.

e Traitement et évolution :

Le traitement consiste en une thérapie immunomodulatrice et en une antibiothérapie :

e Ciclosporine (Atopica ®) a la dose de 7,5 mg/kg per os, une fois par jour, pendant 3
mois

e (éfalexine (Therios ®) a la dose de 15 mg/kg per os, matin et soir, pendant 1 mois et
shampoings antiseptiques a base de chlorhexidine (Douxo Pyo shampoing ®) suivis de
I’application d’un réhydratant cutané (Ermidra ®), tous les jours, pendant 2 semaines,
puis 2 a 3 fois par semaine

Le cas a été perdu de vue par la suite.
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B.I.3. (Casn®3

e Commémoratifs et anamnese :

Manon est une chatte Persan, stérilisée, dgée de 9 ans lors de la premicre consultation
(février 2006). Elle vit a I'intérieur, sans acces a I’extérieur. Ses propriétaires ont remarqué des
crolites sanguinolentes et une peau épaissie sur tous les coussinets principaux ; ils rapportent
¢galement la présence de squames dans le pelage depuis plusieurs années.

e Examen clinique : (février 2016)

Un épaississement de la peau, des érosions et des crotites sont présents sur les coussinets
principaux des quatre membres (fig 28 a) et des excroissances de consistance ferme sur les
coussinets accessoires, évoquant de la corne (fig 28 b). Les 1ésions ne sont ni douloureuses, ni
prurigineuses. Elles sont plus marquées aux membres thoraciques. Un squamosis généralisé est
noté.

Les principales hypothéses diagnostiques sont la pododermatite lympho-plasmocytaire ou
la dermatite de contact par irritation (par un produit caustique ou irritant).

Figure 28 (a, b) : Cas n® 3 - Lésions des coussinets lors de la 1°¢ consultation

e Examens complémentaires et diagnostic :

Quatre biopsies cutanées, des coussinets principaux et accessoires, sont réalisées. Leur
examen histopathologique montre une réaction de cytotoxicité lymphocytaire dirigée contre
I'épiderme. D’autres biopsies cutanées seront réalisées par la suite et permettront d’établir le
diagnostic de lupus érythémateux cutané chronique (cf. paragraphe « Traitement et
évolution »).

e Traitement et évolution :

Dans un premier temps, un traitement topique sur les coussinets est mis en place :

e Butyrate d’hydrocortisone (Locoid 0,1% créeme ®) matin et soir pendant une semaine
puis une fois par jour pendant 3 semaines, puis une fois tous les 2 jours

e Shampoing antiseptique a base de chlorhexidine (Pyoderm ®) 2 fois par semaine
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e Limage des excroissances sur les coussinets accessoires
Le traitement permet une nette amélioration des 1ésions des coussinets en quelques semaines.

Deux mois plus tard (avril 2006), une zone alopécique, croliteuse, non prurigineuse, est
observée autour de I’ceil droit et de 1’érythéme et des crolites sont observées sur le bord libre
des deux pavillons auriculaires.

Encore deux mois plus tard (juin
2006), le chat présente un squamosis et une
alopécie généralisés (dermatite exfoliative),
ainsi que des croltes en zone dorso-
lombaire (fig 29). L’examen a la lampe de
Wood, I’examen direct des squames, le
trichogramme, la radiographie du thorax,
I’échographie abdominale et le bilan
sanguin (biochimie et numération formule
sanguine) ne montrent pas d’anomalie. La
cytologie de surface sur calque cutané
montre une grande quantité de bactéries.

Figure 29 : Cas n°3 - Squames en région
dorso-lombaire

De nouvelles biopsies cutanées sont réalisées (sites des biopsies : cou, région lombaire,
sternum et abdomen), dont I’examen montre, en surface, une hyperkératose orthokératosique,
voire parakératosique. Dans I’épiderme, on observe, par foyers, une acanthose, une spongiose
et une dermatite d’interface (exocytose marquée de lymphocytes, quelques images de satellitose
et d’apoptose de kératinocytes isolés au sein de la couche basale). Le derme superficiel,
congestif et cedémateux, est le siege d’un infiltrat inflammatoire dense, périvasculaire a diffus,
compos¢ de nombreux lymphocytes, de mastocytes et d’histiocytes. De nombreux follicules
pileux sont atrophiques et une folliculite murale lymphocytaire infiltrante est présente
(exocytose lymphocytaire dans I’épithélium folliculaire). Les glandes sébacées ont un aspect
normal. Les glandes sudoripares sont altérées : 1’épithélium sécrétant est décoll¢ de la lame
basale par un cedéme riche en mucine. Aucun parasite n’est observé. Aucun ¢lément fongique
n’est visualisé apres réaction au P.A.S. L’examen histopathologique est diagnostique d’un
lupus érythémateux cutané chronique (ou d’une dermatite exfoliative liée a un thymome).

Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative liée
a un thymome), compliqué d’un syndrome de prolifération bactérienne de surface. Seule une
antibiothérapie est mise en place : Céfalexine (Therios ®) a la dose de 15mg/kg, per os, matin
et soir, pendant 3 semaines. Elle permet une nette régression des 1ésions.

Neuf mois aprés la premicre consultation (novembre 2006), des symptomes généraux
apparaissent : forte hyperthermie (40,5°C), abattement, anorexie, polyadénomégalie. De plus,
de I’érythéme, des crolites recouvrant des ulceres, plus ou moins purulents, sont présent sur la
face, les pavillons auriculaires, la ligne du dos et les coussinets ; les 1ésions sont prurigineuses.
Un périonyxis est présent sur un doigt du membre thoracique droit, duquel s’écoule un pus
verdatre. La biochimie sanguine, 1’¢lectrocardiogramme et I’analyse d’urine ne montrent pas
d’anomalie. La numération formule sanguine montre une leucocytose neutrophilique
(22,3M/mm3). L’examen histopathologique de nouvelles biopsies cutanées montre une
réaction de cytotoxicité envers 1’épiderme et les infundibulums folliculaires, identique a celle
observée lors de I’examen des précédentes biopsies, associée, maintenant, a une dermatite
neutrophilique pustuleuse et une vasculite leucocytoclasique. Les calques cutanés ne montrent
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pas de bactérie. Un traitement immunomodulateur est instauré : prednisone (Cortancyl ®) a la
dose de 0,5 mg/kg, per os, une fois par jour, pendant 1 semaine, puis 2 fois par jour, pendant 1
semaine.

Apres 2 semaines de traitement, les 1ésions sont encore plus étendues et I’hyperthermie est
persistante (40°C). Les calques cutanés montrent des cocci en grande quantité. Le traitement
comprend cette fois une antibiothérapie (Céfalexine a la dose de 15 mg/kg, per os, matin et
soir) complétée par des shampooings antiseptiques, 2 fois par semaine, pendant 3 semaines) et
une double thérapie immunomodulatrice (prednisone 0,5 mg/kg, per os, deux fois par jour et
chlorambucil (Chloraminophéne ®) 0,2 mg/kg/jour). Les propriétaires décident d’arréter le
traitement au chlorambucil aprés une semaine de traitement.

Apres 3 mois et demi de corticothérapie (février 2007), les 1ésions cutanées ont guéri et
I’examen clinique général ne montre plus aucune anomalie. La corticothérapie est diminuée a
la dose de 0,25 mg/kg, per os, matin et soir.

Aprées 6 mois de corticothérapie (mai 2007), la chatte est en trés bon état général et les
Iésions cutanées ont disparu. Seul un durillon corné persiste sur un doigt ainsi qu’une sécheresse
des coussinets et une alopécie de la face postérieure des cuisses.

Entre 2007 et 2011, un trés bon contrdle de la dermatose est effectu¢ grace a la
corticothérapie. La dose de prednisone a pu étre réduite a 0,25 mg/kg, per os, 1 fois tous les 3
jours en 2011. Fin 2011, la chatte décéde d’une néphropathie chronique.
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B.1.4. Casn®4

e Commémoratifs et anamnese :

Cléa est une chatte européenne non stérilisée, agée de 6 ans lors de la premiére consultation
(avril 2007). Elle vit en appartement sans acces a 1’extérieur.

Trois ans avant la consultation (en 2004), une alopécie de la face caudale des jarrets
apparait. Cette alopécie n'évolue pas par la suite. Cinq mois avant la consultation (décembre
2006), les coussinets des membres thoraciques deviennent squameux et érythémateux,
engendrant une boiterie. Les mois suivants, Cléa présente plusieurs otites et maigrit
progressivement.

e Examen clinique : (avril 2007)

On observe un squamosis et un érythéme généralisés, une dépilation de la face caudale des
jarrets et un léger prurit. Les coussinets sont érythémateux, d’aspect craquelé et présentent des
squames psoriasiformes (fig 30 a). Des manchons pilaires sont présents a la base des pavillons
auriculaires et sur les doigts. De plus, la palpation abdominale semble douloureuse.

e Examens complémentaires et diagnostic :

Des calques cutanés montrent des bactéries en quantité modérée. L’examen a la lampe
de Wood est négatif. Le bilan biochimique sanguin et les radiographies thoraciques ne montrent
aucune anomalie. L’échographie abdominale montre un épaississement diffus de la sous-
muqueuse gastrique. Des biopsies cutanées sont réalisées. Leur examen histopathologique
montre les mémes Iésions que celles des cas précédents : dermatite d’interface et folliculite
murale infiltrante lymphocytaire (fig 37). L’examen histopathologique est évocateur d’un lupus
érythémateux cutané chronique (ou d’une dermatite exfoliative liée a un thymome).

Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative liée
a un thymome), compliqué d’un syndrome de prolifération bactérienne de surface.

e Traitement et évolution :

Le traitement consiste en une corticothérapie et en une antibiothérapie :

e Prednisolone (Dermipred ®) a la dose de 0,5 mg/kg, per os, matin et soir, pendant 2
mois, puis a des doses dégressives.

e (éfalexine (Therios ®) a la dose de 15 mg/kg, per os, matin et soir pendant 1 mois et
shampoings antiseptiques a base de chlorhexidine (Pyoderm ®) suivis de I’application
d’un réhydratant cutané (Humiderm ®), 1 a 2 fois par semaine.

Une nette amélioration des Iésions cutanées est observée aprés 3 semaines de traitement : on
note une disparition des squames sur les coussinets et une repousse des poils (fig 30 b).

L’animal est perdu de vue.
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Figure 30 : Cas n° 4 - Lésions des coussinets lors de la 1°¢ consultation (a) et aprés 3
semaines de traitement (b)
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Figure 31 : Cas n°4 — Examen histopathologique d 'une biopsie cutanée - Dermatite
d’interface (discrete sur cette photo) et folliculite murale d’interface (fleche bleue)



B.I.5. C(Casn®5

e Commémoratifs et anamnese :

Zip est un chat européen male non castré, agé de 4 mois lors de la premiére consultation
(septembre 2011). Il vit a I'intérieur sans acces a l'extérieur.

Depuis son acquisition 2 mois auparavant, Zip présente une zone alopécique sur la face
dorsale de l'antérieur gauche, non prurigineuse, qui n’a pas rétrocédé a un traitement local a
base d’enilconazole (/maveral ®). Puis, un squamosis, associé a un prurit important, apparait,
d’abord sur la téte et les coussinets, puis sur le dos.

e Examen clinique : (septembre 2011)

On observe un érythéme, une alopécie, des ulcéres, des crofites et des excoriations de la
face, des pavillons auriculaires (fig 32 a) et des membres antérieurs (fig 32 b, ¢). Un squamosis
généralisé est présent, particuliérement important sur la ligne du dos, les pavillons auriculaires
et les coussinets (fig 32 c). Des croltes périmamelonnaires sont également observées. Un
abattement et une dysorexie sont rapportés par les propriétaires.

Etant donné 1’dge du chat et le caractere généralis€ de la dermatose, les hypothéses
diagnostiques sont une ectoparasitose (cheyletiellose, dermatite a otodectes, démodécie), une
pyodermite (syndrome de prolifération bactérienne de surface), une dermatose fongique
(dermatophytose, dermatite a Malassezia), mais aussi le pemphigus foliacé, le lupus
érythémateux cutané chronique et une atteinte cutanée secondaire a une infection par le virus
de la leucose féline (FeLV) ou par le virus de I’immunodéficience féline (FIV).

e Examens complémentaires et diagnostic :

Les raclages cutanés ne montrent pas d’anomalie. Les calques cutanés montrent de
nombreuses bactéries. Les sérologies FeLV et FIV sont négatives. Plusieurs biopsies cutanées
sont réalisées. Leur examen histopathologique montre une hyperkératose orthokératosique ou
parakératosique, une spongiose et une dermatite d’interface (fig 33) : exocytose de lymphocytes
(fig 33, fleche jaune), quelques images de nécrose ou d’apoptose de kératinocytes (fig 33, fleche
verte). Le derme est cedémateux et congestif et le siege d’un infiltrat inflammatoire dense,
périvasculaire a diffus, essentiellement composé de lymphocytes. Dans certaines zones, un
infiltrat lichénoide lymphocytaire est présent. Certains follicules pileux présentent une
folliculite murale d’interface lymphocytaire (fig 34 a, b). Les glandes sébacées et les glandes
sudoripares ont un aspect normal. Aucun parasite n’est observé. Aucun élément fongique n’est
visualisé apres réaction au PAS. L’examen histopathologique montre donc une réaction de
cytotoxicité sévere, dirigée contre I'épiderme et 1’épithélium des follicules pileux et évoque un
lupus érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative liée a un thymome). La
recherche d'un thymome n'est pas indiquée dans un premier temps en raison de I'age de I'animal.

Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique compliqué d’un syndrome de
prolifération bactérienne de surface.
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Figure 33 : Cas n°5 — Examen histopathologique d une biopsie cutanée - Dermatite d’interface
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Figure 34 (a, b) : Cas n°5 — Examen histopathologique d 'une biopsie cutanée -
Folliculite murale d’interface : exocytose de lymphocytes (fleche jaune), images de

degénérescence hydropique de kératinocytes (fleche verte)
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e Traitement et évolution :

Le traitement initial consiste en une corticothérapie et en une antibiothérapie :

e Prednisolone (Microsolone ®) a la dose de 0,5 mg/kg, per os, matin et soir

o (éfalexine (Therios ®) a la dose de 15 mg/kg, per os, matin et soir, et micro-émulsion

antiseptique a base de chlorhexidine (Douxo Pyo micro-émulsion ®) deux fois par
semaine, pendant 3 semaines.

Aprés 2 semaines de traitement, une amélioration de 1’état général est constatée, ainsi
qu’une diminution de I’intensité des 1ésions cutanées et du prurit. Aprés 1 mois de traitement,
les 1ésions cutanées ont quasiment disparu et une repousse des poils est en cours. Quelques
cocci étant encore présents a la cytologie de surface, 1’application locale de la micro-émulsion
antiseptique est poursuivie. Deux semaines plus tard, une reprise modérée du prurit est
constatée par les propriétaires, la cytologie de surface montre la présence de Malassezia. Un
traitement local a base d’enilconazole (Imaveral ® tous les 3 jours pendant 15 jours) est alors
entrepris. De plus, une herpesvirose est diagnostiquée en janvier 2012, lors d’une consultation
d’ophtalmologie (des ulcéres cornéens et une kératite bilatérale sévere sont mis en évidence).

L’animal est perdu de vue.
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B.I.6. Casn®6

e Commémoratifs et anamnese :
Rose est une chatte européenne stérilisée, agée de 5 ans lors de la premiere consultation
(octobre 2005). Elle vit en maison avec acces a l'extérieur.
Deux mois avant la consultation (aolt 2005), un érythéme, des papules et une alopécie,
localisés au dos, apparaissent. Les lésions se généralisent rapidement en méme temps
qu’apparaissent un prurit intense et un amaigrissement.

e Examen clinique : (octobre 2005)

On observe, sur tout le corps, des papules, des plaques, des excoriations, des crofites, un
érythéme et une alopécie (fig 35). Le prurit est intense. Une puce est retrouvée dans le pelage.
Une otite érythémato-cérumineuse est présente a gauche et une otite purulente a droite. Ces
lésions cutanées s’accompagnent de symptdmes généraux : maigreur, hypertrophie des noeuds
lymphatiques inguinaux et déshydratation a 5%.

Le diagnostic différentiel inclut les dermatoses papuleuses, croliteuses, prurigineuses,
généralisées du chat : ectoparasitose (cheyletiellose, dermatite a Otodectes, démodécie,
dermatite par allergie aux piqlres de puces), pyodermite (folliculite, syndrome de prolifération
bactérienne de surface), dermatose fongique (dermatophytose, dermatite a Malassezia),
toxidermie, dermatite exfoliative liée a un thymome, lymphome cutané et lupus érythémateux
cutané chronique.

Figure 35 : Cas n° 6 - Lésions cutanées lors de la 19 consultation
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e Examens complémentaires et diagnostic :

Les raclages cutanés ne montrent pas d’anomalie. Les calques cutanés montrent de
nombreux coques. L’examen direct du cérumen montre de nombreux Otodectes et I’examen
cytologique du cérumen montre de nombreuses levures du genre Malassezia. La cytoponction
du nceud lymphatique inguinal montre une réaction immune non spécifique.

Des biopsies cutanées sont réalisées et leur examen histopathologique montre une
dermatite d’interface (exocytose dans I’épiderme de lymphocytes par foyers, dégénérescence
hydropique de kératinocytes basaux), infiltrat lymphocytaire dans le derme et folliculite murale
lymphocytaire infiltrante. Les follicules pileux sont détruits par I’infiltrat inflammatoire, en
particulier les parties isthmiques et profondes, et sont, parfois, remplacés par des
pyogranulomes. Un dép6t de mucine est observé dans la paroi folliculaire (dép6t apparaissant
bleu pale a la coloration Hémalun-Eosine), élargissant 1’espace entre les kératinocytes
folliculaires. De plus, la paroi de nombreux vaisseaux est épaissie, d’aspect homogene, hyalin,
et infiltrée par des lymphocytes, des macrophages et des polynucléaires neutrophiles. En
conclusion, I’examen histopathologique montre des lésions caractéristiques d’un lupus
érythémateux cutané chronique (ou d’une dermatite exfoliative liée a un thymome),
accompagnées d’une folliculite murale dégénérative mucineuse et de Iésions de vasculite.

Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative liée
a un thymome), compliqué d’un syndrome de prolifération bactérienne de surface et associé a
une otacariose bilatérale et a une pulicose.

e Traitement et évolution :

L’otacariose et la pulicose sont traitées avec du fipronil (Frontline ®, 1 goutte dans chaque
oreille, le reste de la pipette entre les omoplates, 1 fois par mois pendant 3 mois). Un traitement
insecticide de I’environnement, a base de perméthrine, de pipéronyl et de pyriproxyfeéne, est
¢galement prescrit (Parastop ®). Une corticothérapie et une antibiothérapie sont mises en
place :

e Prednisolone (Megasolone ®) a la dose de 1,5 mg/kg, per os, matin et soir

o (Céfalexine (Therios ®) a la dose de 15mg/kg, per os, matin et soir, pendant 4 semaines

Apres 2 semaines de traitement, on observe une diminution du prurit et de la séborrhée et
une repousse du poil par endroits, mais les plaques, les papules et 1’érythéme sont toujours
présents.

L’animal est perdu de vue
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B.I.7. C(Casn®7

e Commémoratifs et anamnese :

Misty est une chatte européenne stérilisée, agée de 11 ans lors de la premiére consultation
(mars 2016). Elle vit en appartement sans acces a I’extérieur. Elle est suivie depuis 4 mois
(novembre 2015) pour une rhinite neutrophilique bactérienne, réfractaire aux traitements
antibiotiques mis en place et ayant entrainé une dysorexie et un amaigrissement progressif.

Les Iésions cutanées sont apparues 3 mois avant la premiére consultation (décembre 2015),
sous forme de crolites et de squames, associées a une alopécie de I’abdomen. Une
corticothérapie (prednisolone 0,25 mg/kg/jour pendant 1 mois) a permis une régression partielle
des lésions.

e Examen clinique : (mars 2016)

On observe des crolites et un squamosis majeur de ’abdomen (fig 36 a), un squamosis
modéré du reste du corps, y compris des coussinets, qui prennent un aspect craquelé (fig 36 c).
Des zones alopéciques sont disséminées sur ’ensemble du corps (fig 36 b). L’animal est tres
maigre (score corporel de 2/9).

Le diagnostic différentiel inclut la dermatite exfoliative liée a un thymome, le lupus
érythémateux cutané, un syndrome de prolifération bactérienne de surface, une dermatite a
Malassezia et un lymphome cutané.

e Examens complémentaires et diagnostic :

Les raclages cutanés ne montrent pas d’anomalie. Les calques cutanés montrent des coques
en petite quantité. Plusieurs biopsies cutanées sont réalisées et leur examen histopathologique
montre une hyperkératose orthokératosique marquée, une acanthose modérée et une dermatite
d’interface (exocytose de lymphocytes et de quelques mastocytes, images de dégénérescence
hydropique de kératinocytes basaux). Quelques corps de Civatte sont trouvés en position
immédiatement sous-épidermique. Le derme est cedémateux et congestif et contient un infiltrat
inflammatoire dense, périvasculaire a diffus, composé¢ de lymphocytes, de mastocytes et de
quelques histiocytes. Une incontinence pigmentaire et des mélanophages sont présents. Les
follicules pileux sont trés atrophiques et sont le sieége d’une exocytose de lymphocytes associée
a une dégénérescence hydropique des kératinocytes et a une hyperkératose orthokératosique.
Aucun parasite n’est observé. Aucun élément fongique n’est visualisé apres réaction au PAS.
L’examen histopathologique évoque une dermatite exfoliative liée & un thymome ou un lupus
érythémateux cutané chronique. Le scanner thoracique ne met pas en évidence de thymome.

Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique compliqué d’un syndrome de
prolifération bactérienne de surface modéré.
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Figure 36 (a, b, ¢) : Cas n° 7 - Lésions cutanées lors de la 1ére consultation

e Traitement et évolution :

Une antibiothérapie, mise en place pour la rhinite neutrophilique bactérienne (amoxicilline
et acide clavulanique : 20 mg/kg, per os, matin et soir, pendant 5 semaines), permet ¢galement
de traiter le syndrome de prolifération bactérienne de surface. Un traitement
immunosuppresseur sera mis en place aprés guérison de la rhinite. Aprés 5 semaines de
traitement antibiotique, une légere amélioration des troubles dermatologiques est constatée.

L’animal est perdu de vue.
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B.I.8. C(Cas n°®8

e Commémoratifs et anamnese :
Minou est un chat Oriental male non castré, agée de 4 ans lors de la premiére consultation
(octobre 2013). Le mode de vie n’est pas connu.

e Examen clinique : (octobre 2013)

On observe un érythéme, des crolites, une alopécie et un squamosis, généralisées,
particuliérement importants aux paupicres, au chanfrein (fig 37 a), aux pavillons auriculaires,
en face interne des cuisses (fig 37 ¢) et a I’extrémité des membres thoraciques et pelviens (fig
37 b, d). Les coussinets sont secs et squameux (fig 37 d).

W

Figure 37 (a, b, ¢, d) : Cas n° 8 - Lésions cutanées lors de la 1°¢ consultation
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e Examens complémentaires et diagnostic :

Les calques cutanés montrent des bactéries en grande quantité. L’examen histopathologique
de biopsies cutanées montre une réaction de cytotoxicité lymphocytaire envers 1'épiderme et les
follicules pileux, évoquant un lupus érythémateux cutané chronique (ou une dermatite
exfoliative liée a un thymome).

e Traitement et évolution :

Le traitement est la ciclosporine (Atopica ®, dose inconnue) et une antibiothérapie
(molécule et dose inconnues). Le traitement est arrété par la propriétaire au bout de 3 semaines
car une diarrhée et une malpropreté urinaire sont apparues et parce que le traitement est jugé
contraignant et onéreux. Les 1ésions cutanées s’étaient 1égérement améliorées au cours des 3
semaines de traitement. Quelques semaines plus tard, suite a une aggravation des 1ésions
cutanées, un calque cutané montre de nombreuses levures du genre Malassezia, des shampoings
antifongiques (shampoing Malaseb ®) permettent une légeére amélioration des Iésions cutanées.
De I’acupuncture, de la microkinésithérapie, de la phytothérapie et du magnétisme sont essayés,
sans succes. Deux ans aprés I'apparition des lésions, Minou présente un abattement, une
cachexie, une diarrhée et une malpropreté urinaire ; I’euthanasie est décidée.
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B.1.9. (Casn®9

e Commémoratifs et anamnese :

Mouki est un chat Siamois male castré, agé de 7 ans lors de la premiére consultation (juillet
2013). Le mode de vie n’est pas connu.

Il présente depuis 1 mois un squamosis, un érythéme et une alopécie, associés a un prurit,
sur la face et les pavillons auriculaires.

e Examen clinique : (juillet 2013)

Les 1ésions cutanées sont un squamosis, un érythéme, des excoriations, des érosions, des
crolites et une alopécie, principalement localisées a la face, au cou (fig 38 a), aux pavillons
auriculaires (fig 38 c) et aux membres thoraciques (fig 38 b). Un important prurit est associé.
Des déjections de puces sont retrouvées dans le pelage.

e Examens complémentaires et diagnostic :

Les raclages cutanés ne montrent pas d’anomalie. Les calques cutanés montrent des coques
en petite quantité. L’examen a la lampe de Wood est négatif. L’examen histopathologique des
biopsies cutanées montre une dermatite d’interface (exocytose dans I’épiderme de lymphocytes
par foyers, dégénérescence hydropique de kératinocytes basaux), un infiltrat inflammatoire
dermique et une folliculite murale lymphocytaire d’interface. Des images de furonculose sont
¢galement observées au sein du derme superficiel et moyen. Cet examen montre une réaction
de cytotoxicité lymphocytaire envers I'épiderme et les follicules pileux, évoquant un lupus
érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative liée a un thymome).

Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative li¢e
a un thymome), compliqué d’un syndrome de prolifération bactérienne de surface modéré.

e Traitement et évolution :

Le traitement consiste en une antibiothérapie (marbofloxacine), une corticothérapie
(prednisolone) et un traitement contre les puces (fipronil). Les doses utilisées ainsi que les
durées de traitement sont inconnues. Aprés 1 mois de traitement, une légeére amélioration des
Iésions cutanées est observée. Un abattement et un amaigrissement importants apparaissent par
la suite et Mouki est euthanasié¢ cinq mois aprés la premicre consultation.
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Figure 38 (a, b, ¢) : Cas n° 9 - Lésions cutanées lors de la 1ére consultation
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B.I1.10. Casn°10

e Commémoratifs et anamnese :
Balthazar est un chat européen male castré, agée de 8 ans lors de la premiére consultation
(mars 2014). Il vit en appartement avec acces a 1’extérieur.

e Examen clinique : (mars 2014)

Les Iésions cutanées sont un squamosis, un érytheme, des croites, des érosions et une
alopécie, principalement localisés aux pavillons auriculaires, au cou (fig 39 a), a la face interne
des membres thoraciques et pelviens et au ventre (fig 39 b). Un prurit est associé. Le squamosis
est généralisé et sévere, les squames psoriasiformes emprisonnant les poils et les faisant tomber
par touffes (fig 39 ¢).

Figure 39 (a, b, ¢) : Cas n° 10 - Lésions cutanées lors de la 1°¢ consultation
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Le diagnostic différentiel inclut une ectoparasitose (cheyletiellose, dermatite a Otodectes,
démodécie), une pyodermite (syndrome de prolifération bactérienne de surface), une dermatose
fongique (dermatophytose, dermatite a Malassezia), une toxidermie, une dermatite exfoliative
liée a un thymome, une alopécie paranéoplasique, un lupus érythémateux cutané chronique.

e Examens complémentaires et diagnostic :

Les raclages cutanés sont négatifs. Les calques cutanés montrent quelques cocci. Plusieurs
biopsies cutanées sont réalisées et leur examen histopathologique montre une hyperkératose
parakératosique et des crodtes sérocellulaires, un épiderme acanthosique, nettement
spongiotique et une dermatite d’interface (exocytose de lymphocytes par foyers, images de
dégénérescence hydropique et d’apoptose de kératinocytes isolés, au sein des couches basale et
épineuse). Le derme est cedémateux et congestif et contient un infiltrat inflammatoire dense,
périvasculaire a diffus, composé de lymphocytes, de mastocytes, de polynucléaires
¢osinophiles et de quelques histiocytes. L’infiltrat inflammatoire se charge en polynucléaires
neutrophiles dans les zones ulcérées. Une folliculite murale lymphocytaire d’interface est
présente et la plupart des follicules pileux sont atrophiques. Les glandes sébacées et les glandes
sudoripares ont un aspect normal. Aucun parasite n’est observeé. Aucun élément fongique n’est
présent aprés réaction au PAS. L’examen histopathologique montre une réaction de cytotoxicité
lymphocytaire envers 1’épiderme et les parois des follicules pileux et fait évoquer un lupus
érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative liée a un thymome).

Le diagnostic est un lupus érythémateux cutané chronique (ou une dermatite exfoliative liée
a un thymome), compliqué d’un syndrome de prolifération bactérienne de surface.

e Traitement et évolution :

Le traitement consiste en une corticothérapie et en une antibiothérapie :

e Prednisolone (Dermipred ®) a la dose de 1 mg/kg, per os, matin et soir, jusqu’a nette
amélioration des Iésions, puis a des doses tres lentement dégressives.

o (éfalexine (Therios ®) a la dose de 15 mg/kg, per os, matin et soir pendant 1 mois et
application d’un réhydratant cutané (Ermidra mousse ®), tous les jours pendant 2
semaines.

Une amélioration est observée aprés deux semaines de traitement. L’amélioration se
confirme aprés 6 semaines de traitement avec disparition de 1’érythéme, diminution du
squamosis et repousse du poil (fig 40). Ne persistent qu’un squamosis et une alopécie modérés
en zone dorso-lombaire. La dose de prednisolone est réduite, progressivement, a 0,5 mg/kg, per
os, matin et soir. De nouvelles biopsies sont réalisées dont 1’examen histopathologique montre
la persistance de la dermatite d’interface épidermique et de la folliculite murale d’interface,
nette en zone dorso-lombaire, plus discréte en zone saine.

Apres 9 semaines de traitement, le pelage a repris un aspect normal. La dose de prednisolone
est progressivement diminuée. Aprés 18 mois de traitement, 1’état est tres satisfaisant, le pelage
est normal, la corticothérapie est trés bien supportée. La dose est de 0,5 mg/kg, un jour sur deux.
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Figure 40 : Cas n°10 - Vue générale apres 6 semaines de traitement
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B.II. Discussion sur les 10 cas cliniques

Nous présentons une synthese des données des 10 cas cliniques et nous les confrontons aux
données de la littérature. Le petit nombre de cas ne permet pas d’en faire une réelle étude
statistique, mais permet de mettre en avant certains ¢léments redondants entre les cas.

B.II.1. Commémoratifs

Tableau 1V : Etude de l'dge, du sexe et de la race des 10 cas cliniques

Age Sexe Race
Cas n°1l 15an Femelle (stérilisée) Européen
Cas n°2 8 ans Femelle (stérilisée) Européen
Cas n°3 9 ans Femelle (stérilisee) Persan
Cas n°4 6 ans Femelle (entiere) Européen
Cas n°5 4 mois Male (entier) Européen
Cas n°6 5 ans Femelle (stérilisée) Européen
Cas n°7 11 ans Femelle (stérilisée) Européen
Cas n°8 4 ans Maéle (entier) Oriental
Cas n°9 7 ans Maéle (castreé) Siamois
Cas n°10 8 ans Male (castré) Européen

Le tableau IV montre que, parmi les 10 chats, il ne semble pas y avoir de prédisposition
de sexe ni de race a développer un lupus érythémateux cutané chronique. Dans la littérature,
aucune prédisposition de sexe ni de race n’est rapportée (13,40). L’age d’apparition des lésions
est compris entre 4 mois et 11 ans, ce qui suggére que la maladie est déclarée le plus souvent
chez des chats jeunes ou d’age moyen (ce qui est souvent le cas lors de maladie auto-immune).

B.I1.2. Lésions macroscopiques et microscopiques

Le tableau VV montre que les Iésions cutanées et leurs localisations sont relativement
similaires pour I’ensemble des cas, a quelques différences pres. Les Iésions cutanées sont : un
érytheme (8 cas /10), des excoriations, érosions ou ulceres (7 /10), des croltes (9 /10), un
squamosis (9 /10) et une alopécie (9 /10). Le prurit est d’intensité variable mais souvent présent
(7 110). Les symptdmes cutanés moins fréquemment observés sont une séborrhée (2 /10), des
papules et des plaques (1 /10). Concernant la répartition des Iésions, on remarque que I’atteinte
cutanée est généralisée pour les 10 cas (au moins avec un squamosis généralisé). Les zones les
plus fortement atteintes sont la face (6 cas /10), les pavillons auriculaires (6 /10), le cou (4 /10),
les coussinets (5 /10) et les membres thoraciques ou pelviens (4 /10). L’atteinte de I’état général
est fréquente (7 cas /9) et se manifeste par un abattement, une dysorexie, un amaigrissement
voire une déshydratation. Ces donnees sont en accord avec celles deja présentes dans la
littérature (38,41).
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Tableau V : Symptomes cliniques observés lors de la premiere consultation, pour les 10 cas

cliniques
Lésions cutanées Localisation Répercussions
systémiques
Cas | Erythéme, érosions, crotes, Généralisé¢, touchant Non
n°1 alopécie, squamosis, particulierement la face, les
séborrhée. Prurit pavillons auriculaires et le cou
Cas | Erythéme, érosions, crotes, Généralisé¢, touchant Abattement,
n°2 alopécie, squamosis, particulierement la face, les amaigrissement
lichénification. Prurit pavillons auriculaires, le cou et
les coussinets
Cas Erosions, crotites, Coussinets Non
n°3 épaississement de la peau, (squamosis généralis¢)
squamosis
Cas Erythéme, squamosis, Généralisé, touchant Amaigrissement
n°4 alopécie. Prurit particuliérement les coussinets
Cas Erythéme, ulcéres, croftes, Généralisé, touchant Abattement,
n°5 alopécie, squamosis. Prurit particulierement la face, les dysorexie
pavillons auriculaires et les
membres thoraciques
Cas | Erythéme, alopécie, papules, Généralisé Amaigrissement,
n°6 plaques, excoriations, déshydratation
croiites, séborrhée. Prurit
Cas | Croltes, squamosis, alopécie Généralisé, touchant Amaigrissement
n°7 particulierement I’abdomen et
les coussinets
Cas | Erythéme, crottes, alopécie, Généralisé, touchant Abattement,
n°g squamosis. particuliérement la face, les amaigrissement
pavillons auriculaires, la face
interne des cuisses et les
coussinets
Cas | Erythéme, érosions, crotes, Généralisé, touchant Abattement,
n°9 alopécie, squamosis. Prurit particulierement la face, les amaigrissement
pavillons auriculaires, le cou et
la face interne des membres
thoraciques
Cas | Erythéme, érosions, crotes, Généralis¢, touchant (Non précisé)
n°10 | alopécie, squamosis. Prurit particulierement les pavillons
auriculaires, le cou, la face
interne des membres, le ventre

Le tableau VI montre que les lésions et les morphotypes histopathologiques sont

toujours globalement les mémes : une atteinte épidermique (hyperkératose orthokératosique ou
parakératosique, dermatite d’interface lymphocytaire), une atteinte dermique (infiltrat
inflammatoire lymphocytaire, congestion, cedéme) et une folliculite murale lymphocytaire
infiltrante (5 cas /10) ou d’interface (5 /10). Ces données sont en accord avec celles déja
présentes dans la littérature (37,39). Une mucinose folliculaire et une vascularite étaient
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également présentes dans 1 cas (n°6) et une furonculose était présente dans 1 cas également
(n°9).

Tableau VI : Lésions histopathologiques lors des premieres biopsies, pour les 10 cas

cliniques
Atteinte de Folliculite Atteinte du
I’épiderme murale derme (infiltrat
(hyperkératose, | lymphocytaire inflammatoire, Autres observations
dermatite infiltrante ou congestion,
d’interface, etc.) d’interface cedeéme, etc.)
Cas n°1 Oui D’interface Oui /
Cas n°2 Oui D’interface Oui /
Cas n°3 Oui Infiltrante Oui /
Cas n°4 Oui Infiltrante Oui /
Cas n°5 Oui D’interface Oui /
Cas n°6 Oui Infiltrante Oui Mucinose folhculalre,
vascularite
Cas n°7 Oui Infiltrante Oui /
Cas n°8 Oui Infiltrante Oui /
Cas n°9 Oui D’interface Oui Furonculose
Cas n°10 Oui D’interface Oui /

Le dosage des anticorps antinucléaires n’a pas été réalisé pour ces 10 cas, car le résultat
est généralement négatif lors de lupus érythémateux cutané chronique chez le chat (c’est
¢galement vrai chez ’Homme). L’ immunofluorescence directe n’a pas non plus été utilisée, car
cet examen n’est pas diagnostique a lui-seul, les faux positifs sont possibles et les faux négatifs
sont courants (37).

La corrélation entre les signes cliniques et les Iésions histopathologiques est évocatrice,
en priorité, d’un lupus érythémateux cutané chronique pour les 10 cas cliniques. L hypothése
de dermatite exfoliative liée a un thymome a été écartée pour les 2 chats qui ont subi un scanner
thoracique ; elle reste néanmoins envisageable pour les 8 autres cas, mais n’est pas I’hypothése
prioritaire étant donné le contexte clinique.

B.I1.3. Traitement et évolution

Le traitement du lupus érythémateux cutané chronique se compose d’un traitement
immunomodulateur (ciclosporine ou corticoide) et d’un traitement des complications
infectieuses (antibiotiques, antifongiques, shampoings antiseptiques, hydratant cutané) (37,39).
Comme nous le voyons avec ces 10 cas cliniques, les complications infectieuses sont
extrémement fréquentes : un syndrome de prolifération bactérienne de surface est présent pour
les 10 cas et une dermatite a Malassezia est présente a un moment donné de la maladie pour 3
des cas (cas n°l, 5 et 8). Il est trés important de diagnostiquer (a 1’aide d’un calque cutané
réalis¢ a chaque controle) et de traiter ces complications, pour lutter activement contre la
dermatose.
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Les traitements immunomodulateurs sont la ciclosporine ou les corticoides (tableau
VII). On peut remarquer que la ciclosporine n’est utilisée, pour ces cas, que depuis 2013, car
elle n’était auparavant pas disponible sous une forme utilisable chez le chat. Elle est de plus en
plus administrée aujourd’hui, car elle présente une bonne action immunosuppressive, avec
beaucoup moins d’effets secondaires que les corticoides.

La réponse au traitement initial est favorable pour les 9 cas dont le suivi a été effectué.
L’évolution du cas dépend ensuite de I’observance du traitement, de la gravité de la dermatose
auto-immune et de I’apparition de complications infectieuses.

Tableau VII : Traitement et évolution des 10 cas cliniques

Année | Traitement immunomodulateur Evolution

Casn°l | 2013 | Ciclosporine 7,5mg/kg PO SID Guérison compléte des 1ésions

Casn°2 | 2016 | Ciclosporine 7,5mg/kg PO SID Non connu

casn°3 | 2006 Butyrate d’hydrocortisone sur Bonne amélioratipn des 1ésions,
les coussinets, BID rechute 2 mois plus tard
Casn°4 | 2007 | Prednisolone 0,5mg/kg PO BID Bonne amélioration des 1ésions
Casn°5 | 2011 | Prednisolone 0,5mg/kg PO BID Bonne amélioration des 1€sions
Casn°6 | 2005 | Prednisolone 1,5mg/kg PO BID Légere amélioration des I1ésions

o Non réalisé car rhinite Lésions légerement améliorée par
Casn°7 | 2016 L. i S .
bactérienne concomitante ’antibiothérapie
Ciclosporine (dose inconnue), Légere amélioration des Iésions
Casn°8 | 2013 arrét intempestif du traitement puis dégradation de I’état général
au bout de 3 semaines (euthanasie décidée)
Légere amélioration des lésions
Casn°9 | 2013 Prednisolone (dose inconnue) puis dégradation de 1’état général

(euthanasie décidée)
Casn°10 | 2014 Prednisolone 1mg/kg PO BID Bonne amélioration des 1ésions

Conclusion de la partie B :

Cette partie a permis 1’étude de 10 cas de lupus érythémateux cutané chronique chez le
chat, comprenant les commémoratifs, 1’anamnése, les I€sions microscopiques et
macroscopiques, le diagnostic, le traitement et I’évolution. Or les articles publiés sur ce sujet
décrivent entre 1 et 4 cas (16,38,41). Cette étude est donc d’une grande utilité, pour la
communauté scientifique, dans la connaissance du lupus érythémateux cutané chronique chez
le chat.
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CONCLUSION

La compréhension de la folliculite murale lymphocytaire, infiltrante et d'interface,
nécessite, tout d’abord, une bonne connaissance de I'histologic de la peau, des Iésions
microscopiques cutanées et de leur terminologie ainsi que de la méthode de I'examen
histopathologique. Ce travail a permis de décrire les symptomes cutanés (voire le
retentissement sur I’état général), associés a cette entité, et d’identifier les causes les plus
probables de folliculite murale lymphocytaire, infiltrante et d’interface, chez le chat, a savoir
le lupus érythémateux cutané chronique et la dermatite exfoliative associée a un thymome. La
comparaison avec la médecine humaine s’est révélée une aide précieuse dans cette démarche.

La partie expérimentale de cette thése est une mise en pratique des connaissances
bibliographiques abordées. Elle contient la description et I"analyse de dix cas de folliculite
murale lymphocytaire, infiltrante et d’interface, chez le chat, présentés au service de
dermatologie de L’Ecole Vétérinaire de Lyon (VetAgro Sup) entre 2005 et 2016. La
description de ces cas se veut la plus exhaustive possible et comprend les commémoratifs,
I"anamnése, les Iésions macroscopiques et les Iésions microscopiques, le diagnostic, le
traitement et I’évolution. Le petit nombre de cas ne permet pas de faire une étude statistique,
mais permet de mettre en avant certains éléments redondants entre les cas.

Pour conclure, rappelons que le diagnostic histopathologique est relativement récent
en dermatologie vétérinaire et est parfois délicat, ce qui explique qu’il subsiste une certaine
confusion autour de I’étiologie de la folliculite murale lymphocytaire chez le chat. A I'image
de ce qui est fait en dermatopathologie humaine, I'examen histopathologique des biopsies
cutanées pourrait étre complété par I'utilisation de I'immunofluorescence directe et par la
coloration des fibres élastiques afin d’établir, par exemple, le diagnostic le lupus
érythémateux cutané chronique, avec plus de certitude.
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Annexes

Annexe 1 : Précisions et exemples concernant les différents morphotypes décrits

en histopathologie cutané
(La dermatite d’interface et les folliculites sont déja présentées en détail dans le texte principal)

(5.8)

1) Les dermatites périvasculaires :

Les 1ésions ¢lémentaires correspondant a la dermatite périvasculaire sont principalement
dermiques : épaississement de la paroi des vaisseaux sanguins, cedéme du derme, infiltrat situé
dans le derme autour des vaisseaux sanguins. En plus de ces 1ésions dermiques, des lésions
¢pidermiques sont associées, dont la nature varie en fonction de la cause et de la durée
d’évolution de la dermatite. On peut observer, par exemple, une hyperkératose orthokératosique
ou parakératosique, une acanthose, une spongiose ou un cedéme intracellulaire.

En fonction de la distribution de I’infiltrat inflammatoire, on différencie les dermatites
périvasculaires superficielles (autour du plexus vasculaire du derme superficiel, sous
I’épiderme), périannexielles (autour du plexus vasculaire du derme moyen et des annexes
cutanées) et profondes (autour du plexus vasculaire du derme profond). Le morphotype de
dermatite périvasculaire superficielle correspond a la plupart des « atteintes externes »
infectieuses ou allergiques ; celui de dermatite périvasculaire périannexielle est plutot considéré
comme une intensification du premier ; celui de dermatite périvasculaire profonde
correspondrait plus a des « atteintes systémiques » (accidents cutanés médicamenteux par
exemple).

Comme la valeur diagnostique d’une dermatite périvasculaire est faible, il est encore
plus important que pour les autres morphotypes Iésionnels, de bien caractériser la nature de
I’infiltrat inflammatoire :

- Eosinophilique (ex : ectoparasitose, hypersensibilité)

- Neutrophilique (ex : pyodermites et autres dermatites infectieuses)

- Lymphocytaire (ex : dermatose auto-immune, allergies, dermatite & Malassezia)

- Histiocytaire (ex : leishmaniose)

- Mastocytaire (ex : hypersensibilité)

- Plasmocytaire (ex : filariose, lorsque I’infiltrat est profond)

Il faut, également, chercher des micro-organismes (fongiques, bactériens ou parasitaires) dans
la couche cornée ou au sein des ostia folliculaires.

2) Les dermatites nodulaires ou diffuses :

Comme pour la dermatite périvasculaire, il faut chercher des micro-organismes et
identifier le ou les types cellulaires :
- Fosinophilique (ex : ectoparasitose, granulome éosinophilique félin)
- Neutrophilique (ex : abces, septicémie)
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- Lymphocytaire et histiocytaire (ex : réaction vaccinale, leishmaniose)

- Granulomateux ou pyogranulomateux (ex : toxoplasmose, mycobactériose, corps étranger,
histoplasmose)

- Plasmocytaire (ex : pododermatite plasmocytaire féline, leishmaniose)

3) Les vascularites :

Les Iésions ¢lémentaires observées sont : une infiltration inflammatoire de la paroi des
vaisseaux sanguins treés localisée, une dégénérescence de la paroi de ces vaisseaux et parfois
des microhémorragies signant une érythrodiapédese (c’est-a-dire une fuite d’érythrocytes
depuis le territoire vasculaire). On peut, également, observer une « poussicre de neutrophiles »
entourant les vaisseaux, qui révele une nécrose de cellules inflammatoires, on parle alors de
vascularite leucocytoclasique.

Leur classification est plus rudimentaire en médecine vétérinaire qu’en médecine humaine.
On peut les classer selon la nature et I’intensité de I’infiltrat inflammatoire en vascularite :

Neutrophilique (leucocytoclasique ou non) : lupus érythémateux disséminé
Lymphocytaire ou lymphocytaire et histiocytaire : dermatite médicamenteuse,
granulomatose lymphomatoide, dermatopathie ischémique vaccinale
Eosinophilique : nécrose nodulaire axillaire chez le cheval

Granulomateux : dermatite médicamenteuse

Paucicellulaire ou vasculopathie (vacuolisation de 1’endothélium vasculaire) :
dermatomyosite familiale, dermatopathie ischémique.

4) Les dermatites vésiculo-pustuleuses ou bulleuses :

On classe les dermatites vésiculo-pustuleuses en fonction de :

Leur mécanisme de formation : spongiose, acantholyse, cedéme intracellulaire
(par dégénérescence hydropique ou réticulaire des kératinocytes), cedéme sévere
du derme ou encore forces mécaniques (friction).

Leur localisation : sous-cornéenne (ex : pemphigus foliac¢), intra-granuleuses,
panépidermiques, supra-basales ou sous-épidermiques (ex : épidermolyse
bulleuse, lupus cutané (lors de sévere dermatite d’interface))

Leur contenu : sérum, fibrine, hématies, cellules épithéliales acantholysées,
polynucléaires  neutrophiles (ex: pemphigus foliacé, pyodermite),
polynucléaires éosinophiles (ex : ectoparasitoses pemphigoides), cellules de
Langerhans, lymphocytes

L’intensité et la nature de I’infiltration inflammatoire dermique associée

5) Les panniculites :

L’atteinte inflammatoire du pannicule est, souvent, une extension d’une dermatite
périvasculaire profonde, d’une dermatite nodulaire a diffuse ou d’une atteinte folliculaire, plus
rarement une atteinte ¢lective du pannicule.

Les causes, nombreuses, peuvent étre classées en fonction de la nature de I’infiltrat
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inflammatoire :

- Neutrophilique : panniculite iatrogéne (post-injection), panniculite nodulaire stérile,
panstéatite (associé a une atteinte inflammatoire ou tumorale du pancréas), mycobactériose,
lépre féline, toutes les causes infectieuses de dermatite nodulaire ou diffuse, traumatisme,
abces, corps étranger

- Lymphocytaire : panniculite iatrogéne (postinjection vaccinale), lupus, vascularite

- Fibrosante : panniculite septale, morphée

6) Les dermatoses alopéciantes atrophiantes :

Parmi les dermatoses alopéciantes atrophiantes, il y a les dystrophies folliculaires, les
atrophies folliculaires (ex : endocrinopathie) et les dysplasies pilaires liées a un trouble de la
répartition du pigment mélanique (ex : alopécie des robes diluées).
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Annexe 2 : Les deux types de dermatite d’interface décrits en médecine humaine :
type vacuolaire et type lichénoide

(50-52)

Une dermatite d’interface est une atteinte de la jonction dermo-épidermique, qui se
caractérise par la vacuolisation des kératinocytes basaux (dégénérescence hydropique), par
I’apoptose de kératinocytes, par 1’exocytose de lymphocytes dans la couche basale ou les
couches profondes de I’épiderme et par un infiltrat inflammatoire, plus ou moins dense, pouvant
aller jusqu’a masquer la jonction dermo-épidermique. Selon la nature, la distribution et la
densité de ces cellules inflammatoires, on définit deux types de dermatite d’interface :

1) Le type vacuolaire :

L’exemple-type est le lupus érythémateux cutané chronique. On observe une importante
vacuolisation des cellules de la couche basale de I’épiderme (fig 41, fleche bleue), une
exocytose de lymphocytes dans la couche basale et une infiltration lymphocytaire
périvasculaire et interstitielle (fig 41, fleche jaune).

2) Le type lichénoide :

L’exemple-type est le lichen plan. On observe dans le derme superficiel un infiltrat
inflammatoire en bande sous-épidermique, masquant la jonction dermo-épidermique (fig 42,
fleche verte). Cet infiltrat est plus prononcé au niveau de la papille dermique. Les papilles
dermiques correspondent a des protubérances du derme qui alternent avec les crétes
épidermiques. La vacuolisation est légére @ modérée ou masquée par I’infiltrat.

Ces deux types histologiques se chevauchent et il n’est pas toujours possible de classer
une image de dermatite d’interface dans un des deux types.
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Figure 41 : Dermatite d'interface de type vacuolaire (Hémalun-Eosine, x400)
d’apres (50)

Figure 42 : Dermatite d'interface de type lichénoide (Hémalun-Eosine, x100)
d’apres (50)
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