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 INTRODUCTION 

 

Le chat est un des animaux domestiques les plus populaires au monde. De 

nombreuses races de chats ont été développées et présentent toutes des différences 

et des caractéristiques particulières. Parmi celles-ci se trouvent des races de chats à 

poils frisés, bouclés, ondulés, très réduits en taille, voire sans poils ou présents sur 

seulement certaines zones du corps. Ce sont les races de chats à poils modifiés. La 

plupart de ces races gagne, année après année, en popularité, et c’est notamment le 

cas pour les races Sphynx, Devon Rex et Cornish Rex. Ces trois races de chats à poils 

modifiés sont celles qui, depuis plusieurs années, comptent le plus d’individus en 

France et ont été celles étudiées dans cette thèse. Quelles sont les caractéristiques 

des chats de ces races ? Pourquoi leurs poils sont-ils si particuliers et quelles sont les 

causes de l’apparition des pelages modifiés ?  

En clinique vétérinaire pour animaux de compagnie, un des motifs de 

consultation les plus fréquents est une atteinte cutanée. Les chats à poils modifiés 

correspondant à un petit effectif de chats par rapport aux chats à poils classiques, le 

taux de consanguinité peut parfois être élevé au sein de cette population et des 

caractères indésirables ont pu être sélectionnés. Ces caractères pourraient, par 

exemple, mener à des dermatoses. Quelles sont les caractéristiques cutanées des 

races de chats à poils modifiés étudiées et présentent-elles des spécificités cutanées 

pouvant les prédisposer à certaines dermatoses ? Enfin, y a-t-il des paramètres 

cutanés mesurables pouvant donner des indications sur une potentielle sensibilité, ou 

fragilité, cutanée de ces chats par rapport aux chats à poils non modifiés ?  

Nous nous sommes efforcés de répondre à ces différentes questions en trois 

parties. Les deux premières parties de ce travail sont des parties bibliographiques, la 

troisième et dernière partie est expérimentale. L’origine et les caractéristiques des 

chats de races à poils modifiés, ainsi que le déterminisme génétique de leur pelage, 

ont été décrits dans la première partie. Dans la deuxième partie, la physiologie et les 

spécificités de la peau de ces chats par rapport à celle des chats à poils classiques et 

les dermatoses des chats de races à poils modifiés ont été étudiées. Enfin, dans la 

partie expérimentale, différents paramètres cutanés mesurés chez des Sphynx, des 

Devon Rex et des Cornish Rex apportent des données nouvelles sur leurs 
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caractéristiques cutanées et ont été comparés à ceux de chats de type Européen à 

poils classiques. Les paramètres cutanés d’intérêt étaient le taux d’hydratation de la 

peau, la perte insensible en eau de la peau, le pH cutané et l’élasticité cutanée.  
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I. Les différentes races de chats à poils modifiés et leurs 
origines 

 

A. L’essor des chats à poils modifiés 

 

1. La place du chat dans la société 

 

Le chat domestique (Felis catus), carnivore de la famille des Felidae (1), est un 

animal très populaire dans le monde. C’est particulièrement le cas en France, où il 

était l’animal domestique le plus fréquemment possédé en 2020, avec une population 

s’élevant à 15,1 millions d’individus. En comparaison, en France, le nombre de chiens 

était de 7,5 millions la même année, un foyer sur cinq possédant un chien contre un 

foyer sur trois possédant un chat (2, Figure 1). Le chat est passé d’un animal considéré 

comme un éradicateur de nuisibles à un véritable membre de la famille. 

 

 

Figure 1 : Diagramme circulaire du nombre d’animaux en France en 2020, et schéma 
de l’évolution du nombre de chats entre 2018 et 2020 

Hormis les poissons, le nombre d’animaux en France en 2020 était dominé par les chats, avec 

une augmentation de 6,6% de la population de chats entre 2018 et 2020, illustrant la popularité 

des chats en France.  

Source : (2). 
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La demande des amateurs de chats d’avoir un compagnon aux caractéristiques 

physiques plaisantes et au comportement idéal vis-à-vis des autres membres de la 

famille a favorisé le développement de nouvelles races de chats, au fil des années, 

notamment après les deux guerres mondiales. D’après le LOOF (Livre officiel des 

origines félines), il existait, en 2022, une soixantaine de races de chats reconnues en 

France (3).  

 

2. Le développement des races félines 

 

Le développement des races de chats a été et est toujours possible grâce aux 

éleveurs de chats, qui sont des particuliers possédant au moins une chatte 

reproductrice et ayant vendu au moins un chat, ou chaton, d’après la législation 

française (4). Ces éleveurs sélectionnent les chats sur des critères esthétiques, tels 

que l’aspect du poil, des critères de santé et de comportement, et organisent des 

croisements entre leurs chats pour obtenir des portées de chatons ayant les critères 

recherchés.  

Les expositions félines, les concours félins et les associations félines jouent 

également un rôle, faisant connaître ces nouvelles races en les amenant aux yeux du 

grand public. La première exposition féline a eu lieu en 1871, à Londres, au Crystal 

Palace, et a regroupé plus de 150 chats (5, Figure 2). Elle a attiré l’attention de 

nombreux curieux et a marqué le début de l’établissement de standards de races, 

c’est-à-dire la description précise des caractéristiques du chat idéal d’une race donnée 

et des défauts à éviter (3). Ces standards comprennent une échelle de points, chaque 

caractéristique du chat étant notée, y compris les poils et la couleur. De ce fait, ils sont 

la référence pour les éleveurs félins. 
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Figure 2 : Illustration des chats récompensés lors de la première exposition féline au 
Crystal Palace 

Illustration publiée le 22 juillet 1871 dans le journal Illustrated London News. Noter la diversité 

physique des chats déjà présente à l’époque. 

Source : (6). 

 

Lors de la sélection d’une nouvelle race, les éleveurs mettent en place un 

premier standard pour définir les caractéristiques qu’ils recherchent. La race 

émergente est ensuite mise en observation, jusqu’à la fixation suffisante des 

caractères recherchés dans la population de chats concernés, c’est-à-dire que ces 

caractères se transmettent avec régularité à la descendance de ces chats. Selon 

l’évolution de la race et jusqu’à sa stabilisation, le standard peut être revu par les 

éleveurs et les juges d’exposition féline (3). 
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3. Les chats à poils modifiés 

 

À la suite de la sélection effectuée par des éleveurs, ont été reconnues des 

races de chats au poil particulier, nommé poil modifié. Ce poil présente des différences 

de structure par rapport au poil classique, pouvant être ondulé, bouclé, frisé, cranté ou 

très réduit. Ces modifications de structure peuvent s’accompagner de fragilité 

excessive du poil chez certaines races (7–9).  

Aujourd’hui, les races à poils modifiés sont les races Sphynx, Devon Rex, 

Cornish Rex, Selkirk Rex, Lykoï, Donskoy, Peterbald, American Wirehair, Californian 

Rex, German Rex et LaPerm (3). Elles sont majoritairement confidentielles. Il existe 

d’autres races ayant un poil modifié, mais non reconnues en France par le LOOF, 

comme, par exemple, les races Ural Rex (10), Minskin (11) ou Skookum (12). Nous 

nous intéresserons plus particulièrement aux trois races les plus représentées en 

France : le Sphynx, le Devon Rex et le Cornish Rex. 

D’après les statistiques du LOOF (3, Figure 3) : 

• en 2022, le Sphynx était la onzième race déclarée au LOOF, avec 1398 

naissances déclarées cette année. Cette race comptait 2,18 % des 

pedigrees de 2003 à 2022 ; 

• en 2022, le Devon Rex était la 21ème race déclarée, avec 223 naissances 

déclarées cette année. Elle correspondait à 0,35 % des pedigrees entre 

2003 et 2022 ; 

• en 2022, le Cornish Rex était la 28ème race déclarée, avec 94 naissances 

déclarées cette année. Elle correspondait à 0,15 % des pedigrees entre 

2003 et 2022. 

En 2022, en comparaison, la première race déclarée au LOOF était la race 

Maine Coon, avec 26 661 naissances. Elle représentait 41,61 % des pedigrees entre 

2003 et 2022. 
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Figure 3 : Histogramme du nombre de pedigrees édités en 2022 pour quelques races 
de chats fréquentes et le Sphynx, le Devon Rex et le Cornish Rex 

La race Maine Coon était, en 2022, la race la plus populaire en France, talonnée par les races 

Sacré de Birmanie et Bengal. La race Sphynx avait un nombre de pedigrees comparable à 

celui d’autres races courantes, mais les races Devon Rex et Cornish Rex étaient beaucoup 

plus confidentielles.  

D’après (3). 

 

La comparaison des nombres de chats déclarés en 2012 et 2022 a montré une 

augmentation de 161,3 % pour le Sphynx, de 47,7 % pour le Devon Rex, et de 9,3 % 

pour le Cornish Rex. Ces augmentations peuvent être expliquées par le fait que les 

chats de ces races ont, de manière générale, gagné en popularité, en particulier grâce 

à leur comportement généralement affectueux et joueur, ce qui est recherché par la 

plupart des particuliers (3, 13).  

Nous commençons par l’étude de la race de chats à poils modifiés la plus 

représentée, la race Sphynx, puis nous étudions les races Devon Rex et Cornish Rex.  
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B. Le Sphynx 

 

1. Origine du Sphynx 

 

Il a été admis que les chats Sphynx descendaient d’une portée de chatons où 

un individu était né nu, en 1966, à Toronto, au Canada. La race naissante fut importée 

aux Pays-Bas, puis en France, et elle est maintenant internationalement répandue. Le 

premier standard de race a été rédigé dans les années 1980, en France, d’après 

Anémophis Clone, chatte appartenant à Aline et Philippe Noël (3). Au début du 

développement de la race, à cause du peu de reproducteurs disponibles, des 

croisements avec des Devon Rex ont été effectués pour augmenter le nombre de chats 

reproducteurs, tout en limitant la consanguinité. Ces croisements sont aujourd’hui 

interdits par le LOOF mais restent autorisés dans certaines fédérations comme la Cat 

Fancier’s Association, aux États-Unis (14). Notons que les accouplements avec des 

Devon Rex ont introduit dans la race Sphynx la myasthénie congénitale, aussi appelée 

spasticité, une maladie génétique souvent mortelle, à transmission autosomique 

récessive (15, 16). Actuellement, le seul mariage autorisé par le LOOF est entre deux 

Sphynx. L’arbre généalogique d’une partie des premiers Sphynx, présentant les 

introductions de chats de races différentes ayant permis l’expansion de la race Sphynx, 

est présenté en Annexe 1. 

 

2. Les caractéristiques physiques du Sphynx 

 

Le Sphynx, aussi appelé chat nu, est caractérisé par une alopécie congénitale. 

Contrairement à une idée répandue, les Sphynx ne sont pas entièrement nus, 

puisqu’ils ont parfois un duvet clairsemé très fin et très court (9, 16). Leur peau varie 

de glabre à « peau de pêche » du fait de la texture du poil (3). Le terme d’alopécie 

n’indique pas uniquement une absence complète de poils mais aussi une diminution 

de la longueur ou du diamètre des poils (17). Les Sphynx ont une peau plissée, avec 

une sensation souvent grasse au toucher, à cause de la production importante de 

sébum. Ils peuvent avoir quelques régions du corps couvertes de poils, généralement 

la base des oreilles, le nez, le poitrail, l’extrémité des membres et de la queue, et le 
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scrotum chez les mâles. Les vibrisses sont rares et courtes. Ce sont des chats de taille 

moyenne avec une morphologie médioligne et une ossature forte. Ils ont une tête 

triangulaire, des pommettes hautes, des grandes oreilles, de grands yeux et une 

queue longue et fine (3, Figure 4). Le standard du Sphynx édité par le LOOF est 

présenté en Annexe 2. 

 

 

Figure 4 : Photographie d’une Sphynx de trois ans 

Noter l’apparence générale nue du Sphynx, les nombreux plis de la peau et les poils très 

courts visibles sur le nez et le bout des oreilles. 

Source : Héloïse Glaziou, juin 2022. 
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C. Le Devon Rex 

 

1. Origine du Devon Rex 

 

L’histoire du Devon Rex a commencé en 1960, dans une ferme du Devonshire, 

en Angleterre, quand Beryl Crow adopta un chaton à poils ondulés nommé Kirlee. 

Beryl Crow le céda à des éleveurs de Cornish Rex, dans le comté des Cornouailles, 

dans le but de le faire reproduire. Cependant, aucun des chatons nés de l’union de 

Kirlee et d’un Cornish Rex n’eut les poils frisés ou ondulés, car la mutation responsable 

de l’aspect des poils des Devon Rex était différente de celle des Cornish Rex, ce qui 

fut découvert par la suite. Les éleveurs décidèrent alors de séparer les deux lignées, 

ce qui fit naître la race Devon Rex (3).  

 

2. Les caractéristiques physiques du Devon Rex 

 

Le Devon Rex est un chat à poils courts et crantés ; un pelage cranté 

correspondant à des poils formant des vagues serrées successives. Sa fourrure est 

fine et douce et sa densité varie : le crâne, les tempes, le cou et l’abdomen sont 

souvent peu poilus, et le poil peut y être si court qu’il n’est pas cranté. Les vibrisses 

sont souvent peu nombreuses, courtes, frisées et cassantes. Ce sont des chats 

médiolignes, de taille moyenne, avec des pommettes hautes, de grandes oreilles, de 

yeux ovales et un museau court (3, 16, Figure 5). Le standard de la race, édité par le 

LOOF, est présenté en Annexe 3. 
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Figure 5 : Photographies de quatre Devon Rex femelles adultes 

Noter les grandes oreilles, les pommettes hautes, les vibrisses courtes des Devon Rex des 

photographies a. et b., et la fourrure crantée du Devon Rex de la photographie c.  

Sur la photographie d., noter la différence de densité des poils en fonction des zones du corps : 

la densité est très faible sur l’abdomen, le poitrail, le cou, le haut du crâne et les tempes, elle 

est plus importante sur les flancs, l’extrémité des membres, la queue et le museau. 

Source : Héloïse Glaziou, 2018 à 2022. 

 

 

a. b. 

c. d. 
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D. Le Cornish Rex 

 

1. Origine du Cornish Rex 

 

Le chaton à partir duquel la race Cornish Rex a été développée se nommait 

Kallibunker et appartenait à Mme Ennismore. Il était né dans les années 1950, dans 

le comté des Cornouailles, au Royaume-Uni, et avait la particularité d’avoir le pelage 

cranté. Il a été croisé avec sa mère, ce qui a donné d’autres chatons ayant le même 

type de poil et qui ont été exportés aux Etats-Unis. Du fait du faible nombre d’individus, 

des croisements avec d’autres races de chats, comme le Siamois et le Burmese, ont 

été effectués (3). 

 

2. Les caractéristiques physiques du Cornish Rex 

 

Le Cornish Rex a un pelage cranté, formant des vagues successives, court, 

doux, et faisant penser à de l’astrakan. Ses vibrisses sont souvent courtes, courbées 

et cassantes. Il est de type morphologique longiligne avec une ossature fine, un corps 

long et musclé et une queue longue et fine. Il a de grandes oreilles de forme conique 

et un nez large et bombé (Figure 6). Le standard du Cornish Rex, édité par le LOOF, 

est présenté en Annexe 4. Le Californian Rex est la variété à poils mi-longs du Cornish 

Rex (3).  
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Figure 6 : Photographies de deux Cornish Rex 

Noter le pelage cranté et les vibrisses courtes du Cornish Rex de la photographie a., le corps 

long et fin de celui de la photographie b., leurs oreilles coniques et leur large nez. 

Source : Christine Chaniel et Florence Toinet, Chatterie de Baudelaire, 2022.  

a. 

b. 
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Les races de chats que nous venons de présenter sont caractérisées par des 

poils modifiés, dont nous allons maintenant présenter la structure, les particularités et 

les mutations qui en sont responsables. 

 

II. Poil sauvage et poil modifié : des mutations à l’origine de 
la modification du poil 

 

A. Les poils des chats 

 

1. La structure des poils 

 

a. Les couches formant le poil 

 

Les poils sont des productions filiformes, caractéristiques de la peau des 

mammifères. Ils ont une partie appelée tige pilaire, qui émerge de la peau par un 

orifice, nommé ostium folliculaire, et une partie dans la peau appelée racine pilaire et 

se terminant par le bulbe pileux. Les poils sont faits de trois couches concentriques : 

la moelle ou medulla, le cortex et la cuticule (9, 17–20, Figure 7). 

• La medulla est la structure centrale du poil. Elle est constituée de cellules 

aplaties, empilées, disposées de manière transversale au grand axe du poil, 

de plus en plus remplies de glycogène au fur et à mesure qu’elles se 

rapprochent de l’extrémité du poil. 

• Le cortex est la structure intermédiaire du poil. Il est constitué de cellules 

fusiformes, kératinisées, dont le grand axe est parallèle à celui du poil. Ces 

cellules peuvent contenir des pigments, donnant sa couleur au poil. 

• La cuticule est la structure la plus externe. Elle est constituée d’une seule 

couche de cornéocytes, entièrement kératinisés, fortement aplatis, se 

recouvrant à la manière des tuiles d’un toit et dont le bord libre est tourné 

dans la direction de l’extrémité du poil.  
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Figure 7 : Schéma d’une coupe transversale d’un poil 

La medulla, le cortex et la cuticule forment les couches concentriques du poil. 

Source : Héloïse Glaziou, décembre 2022, d’après (20).  

 

b. La structure du follicule pileux 

 

Les poils se forment dans les follicules pileux, qui sont des annexes de la peau 

correspondant à des invaginations de l’épiderme dans le derme. Les poils sont 

présents sur la totalité du corps des chats, à l’exception de la truffe, des coussinets, 

des jonctions muco-cutanées, des aréoles mammaires et de l’appareil génital externe. 

Chez le chat, il a été montré qu’il y avait environ 25 000 poils par cm2 mais que ce 

nombre variait en fonction de la race. Cette densité pilaire est généralement plus 

élevée que celle des chiens, qui est d’environ 9 000 poils par cm2 (8).  

Les follicules pileux se forment pendant le développement embryonnaire par 

des interactions entre des cellules mésenchymateuses et des cellules ectodermiques 

de l’épiderme embryonnaire. Leur segment supérieur, entre l’ostiole folliculaire et le 

débouché du canal sébacé, est l’infundibulum. Leur segment intermédiaire, entre le 

débouché du canal sébacé et le site d’insertion du muscle érecteur, est l’isthme. Le 

segment profond, du site d’insertion du muscle érecteur à la base du follicule pileux, 

est le bulbe. Les follicules pileux sont constitués de plusieurs couches concentriques, 

avec, de la plus interne à la plus externe (8, 19, 20) : 
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• le poil, décrit dans la partie précédente ; 

• la gaine épithéliale interne qui s’étend de la base du poil à l’isthme. Elle n’est 

présente que lors de la phase anagène du cycle pilaire, lorsque ses 

kératinocytes se cornifient un peu avant les cellules du poil, puis subissent 

une lyse, à la hauteur de l’isthme. Elle est formée de l’intérieur vers 

l’extérieur par : 

- la cuticule, simple couche de cellules cornifiées, en contact avec la 

cuticule du poil. La disposition de ses cellules est inversée par rapport 

à celles de la cuticule du poil, ce qui assure un ancrage entre ces 

deux cuticules, 

- la couche de Huxley, constituée d’une à trois couches de cellules 

riches en grains de trichohyaline, 

- la couche de Henlé, constituée d’une monocouche de cellules, 

• la gaine épithéliale externe, stratifiée, formée de kératinocytes dont l’aspect 

varie selon la profondeur, en continuité avec l’épiderme ; 

• une membrane basale, entourant la gaine épithéliale externe, en continuité 

avec la membrane basale de l’épiderme ; 

• une gaine conjonctive, composée de fibres de collagènes, de fibres 

élastiques, de vaisseaux sanguins, de nerfs et contenant des cellules 

immunitaires. 

L’infundibulum et l’isthme du follicule pileux sont des portions permanentes, 

alors que le bulbe n’est présent que lors de la phase de croissance du poil. Ce dernier 

contient la papille dermique et la matrice bulbaire (8, 19, 20). 

• La papille dermique est une région spécialisée du derme presque 

entièrement recouverte par la matrice bulbaire. Elle est composée d’un 

conjonctif très particulier, richement vascularisé et innervé. Elle a une 

fonction nutritive de la matrice et régule le fonctionnement du follicule pileux. 

• La matrice bulbaire, faite de cellules matricielles arrangées en couches 

concentriques, est à l’origine du poil, de la gaine épithéliale interne et de la 

partie profonde de la gaine épithéliale externe. Elle comprend également 

des mélanocytes qui transfèrent leurs mélanosomes aux cellules 

matricielles, assurant la pigmentation du poil.  
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Associé à la majorité des follicules pileux, se trouve le muscle érecteur, ou 

horripilateur, du poil. C’est un muscle lisse du derme s’attachant, par une de ses 

extrémités, à la gaine conjonctive du follicule pileux, grâce à des fibres élastiques. Par 

l’autre extrémité, il s’attache à la face inférieure de l’épiderme. Il est innervé par des 

fibres nerveuses autonomes et permet, par sa contraction, au poil de se dresser, en 

réponse au froid, par exemple. Il a été montré que la contraction jouait un rôle dans la 

vidange des glandes sébacées (9, 17, 18, Figure 8).  

 

 

Figure 8 : Structure du follicule pileux 

GS : glande sébacée ; B : bulge ; m : matrice bulbaire ; PD : papille dermique.  

Le bulge est un renflement rattaché à la gaine épithéliale externe qui constitue 

un réservoir de cellules souches épidermiques du follicule pileux. 

D’après (21). 

 

c. Les différents types de follicules pileux 

 

Les follicules pileux sont primaires ou secondaires (8, 20).  

Les follicules pileux primaires sont larges, profondément enfouis dans le derme, 

et produisent des poils primaires faisant 40 à 80 µm de diamètre chez le chat. Ils sont 
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généralement associés à des glandes sébacées, des glandes sudoripares épitrichiales 

et à un muscle horripilateur du poil, formant une unité pilo-sébacée. 

Les follicules pileux secondaires sont plus petits et plus proches de la surface 

de la peau que les follicules primaires. Ils produisent des poils secondaires, dépourvus 

de medulla, fins et courts, avec un diamètre compris entre 10 et 20 µm. Ils peuvent 

être associés à une glande sébacée, mais pas à une glande sudoripare ni à un muscle 

horripilateur du poil. 

La majorité des follicules pileux du chat sont des follicules composés, formés 

de plusieurs follicules pileux partageant un unique infundibulum et un unique ostium 

(8, 22). La plupart des follicules sont groupés en unités folliculaires de trois follicules 

pileux composés. Le poil primaire du follicule pileux composé central est le plus 

volumineux et est situé un peu en avant des autres follicules, les follicules pileux 

secondaires étant de plus en plus fins en s’éloignant du follicule pileux primaire. Le 

nombre de poils secondaires dépend de l’âge de l’animal et la quantité de poils 

primaires par rapport aux poils secondaires détermine le type de pelage du chat (8, 

22). Il y aurait entre 800 et 1600 unités folliculaires par cm2 de peau (8). 

 

2. Les différents types de poils et leurs fonctions 

 

a. Les poils, primaires et secondaires, et leurs proportions en fonction 

des races 

 

En France, les chats de race sont catégorisés selon la longueur de leurs poils, 

avec les chats à poils longs, comme le Persan, les chats à poils mi-longs comme le 

Maine Coon ou le Somali, et les chats à poils courts, comme le British shorthair ou 

l’Abyssin (3). Il est également possible de distinguer les poils selon leur aspect 

macroscopique et leur fonction (8, 16, 23, 24). 

• Les poils de jarre, aussi appelés poils de garde, poils de couverture ou poils 

recteurs : ce sont des poils primaires, épais et raides, qui se terminent en 

fuseau. Ils sont issus des follicules primaires centraux des unités folliculaires 

et jouent un rôle de protection des autres poils et de la peau. 
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• Les poils de barbe ou poils tecteurs : ils sont plus fins et souples que les 

poils de couverture et sont issus des follicules primaires latéraux des unités 

folliculaires. Ils sont coudés distalement avec un gonflement subapical et 

leur extrémité se termine en pointe, ce qui leur donne un aspect de massue. 

Ils jouent également un rôle de protection. 

• Les poils intermédiaires ou poils hétérotypes : ils ont également un aspect 

de massue et sont parfois considérés comme des poils de barbe. Ils sont 

macroscopiquement compris entre des poils de barbe et du sous-poil. Ce 

sont des poils ondulés et de diamètre plus variable que les poils de 

couverture. Ils jouent un rôle de protection et d’isolation thermique de la 

peau.  

• Le sous-poil, aussi appelé duvet ou bourre : ce sont des poils secondaires 

issus des follicules secondaires, denses, courts, fins, frisés et très souples. 

Ils jouent un rôle d’isolation thermique. 

La proportion de ces poils varie selon la race et chaque type de poil peut être 

plus ou moins modifié, voire absent. 

• Les Sphynx ont des poils très courts, très fortement modifiés, avec un bulbe 

pileux souvent de petite taille rendant la chute des poils facile. Ils n’ont ni 

poils de couverture ni poils intermédiaires, mais ont un sous-poil clairsemé 

qui peut être absent (8, 9).  

• Les Devon Rex ont tous les types de poils précédemment cités mais tous 

très modifiés. Leurs poils ont souvent un diamètre très irrégulier et peuvent 

se terminer abruptement comme s’ils avaient cassé (Figure 9, Figure 10). 

Leur fourrure est généralement moins ondulée et moins dense que celle des 

Cornish Rex (8, 24, 25). 

• Les Cornish Rex n’ont pas de poils de jarre, leurs poils de barbe et 

intermédiaires sont tellement modifiés qu’ils se confondent avec le sous-poil 

(8, 24, 25).  
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Figure 9 : Photographies et dessins des différents poils prélevés sur le dos d’un chat 
Européen (a.) et d’un Devon Rex (b.) 

Les poils prélevés correspondent à la rangée du haut de chaque photo. La rangée du bas 

correspond à ces mêmes poils dessinés pour plus de lisibilité. Noter le diamètre irrégulier des 

poils du Devon Rex et leur frisure plus importante que celle du chat Européen.                                                                                                           

Source : Héloïse Glaziou, décembre 2022 pour a., novembre 2022 pour b.  

a. 

b. 
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Figure 10 : Comparaison des poils d’un chat Européen (a., b. et c.) et d’un Devon 
Rex (a’., b’. et c’.), vus au microscope aux grossissements x 200 (a. et a’.) et x 400 

(b. et b’., c. et c’.)  

a. et a’. correspondent à la base du poil, avec le bulbe pileux à l’extrémité du poil. b. et b’. 

correspondent à la tige pilaire, avec la medulla, foncée et centrale, et le cortex, périphérique 

et clair. c. et c’. correspondent à la cuticule. Noter l’irrégularité des poils du Devon Rex par 

rapport aux poils du chat Européen, notamment sur c’. par rapport à c. Sur b’., un soulèvement 

des cellules cuticulaires est visible, tandis que la surface de la cuticule est lisse sur b. 

Source : Professeur Didier Pin, mai 2023 pour a., b. et c., avril 2023 pour a’., b’. et c’. 

 

 

a. a'. 

b. b'. 

c. c'. 
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b. Les poils tactiles 

 

Aux différents types de poils déjà évoqués, il faut ajouter les poils tactiles que 

sont les vibrisses (8, 20). 

Les vibrisses, aussi appelées moustaches, sont des poils présents au niveau 

du museau, autour des yeux, parfois au niveau du cou et de la face palmaire du carpe. 

Elles sont plus épaisses et rigides que les poils normaux, variant beaucoup en 

longueur, et sont implantées environ trois fois plus profondément dans le derme que 

les autres poils. Elles proviennent de follicules pileux simples, larges et spécialisés, 

qui sont des mécanorécepteurs. Ces follicules pileux sont richement innervés et un 

sinus veineux cloisonné est présent au sein de la gaine conjonctive périphérique au 

follicule pileux. C’est en se gorgeant de sang que le sinus veineux permet l’érection 

des vibrisses. Les vibrisses peuvent être individuelles ou arrangées en petits groupes. 

En bougeant, elles stimulent les récepteurs des terminaisons nerveuses, ce qui leur 

confère une fonction sensorielle tactile. Les signaux captés sont transmis par les 

neurones afférents au ganglion du nerf trijumeau puis au cortex cérébral. Ainsi, chaque 

stimulus des vibrisses, comme un courant d’air par exemple, permet au chat d’avoir 

des informations précises sur son environnement direct.  

En fonction de l’activité du chat, la position des vibrisses peut changer. Quand 

le chat est en position d’attaque ou de défense, les vibrisses sont orientées vers 

l’arrière, quand il est concentré à percevoir un élément en particulier, elles sont 

orientées vers l’avant. Des muscles érecteurs des vibrisses sont attachés à la gaine 

épithéliale externe de la racine, permettant le mouvement des vibrisses. Ainsi, lorsque 

ces muscles se relâchent, les vibrisses se couchent contre la peau. Ces dernières 

jouent également un rôle protecteur des yeux car elles fonctionnent comme des cils. 

Le moindre contact avec elles suffit à faire fermer l’œil. Cela empêche, par exemple, 

le contact de corps étranger avec le globe oculaire (8, 20). 

Les poils des chats jouent des rôles variés. 

 

 

 

 



 

43 
 

c. Les fonctions des poils 

 

Le pelage des chats a plusieurs fonctions (19). 

• La thermorégulation, grâce à l’isolation thermique permise par l’épaisseur, 

la densité et la longueur des poils. Les muscles érecteurs jouent un rôle 

important dans cette régulation thermique par leur contraction qui permet 

aux poils de se dresser, en réponse au froid, ce qui piège de l’air entre les 

poils et retient la chaleur. De plus, la brillance du pelage réfléchit la lumière, 

ce qui permet de garder une température corporelle constante. 

• Une fonction sensorielle avec la perception de la position du corps dans son 

environnement, comme vu précédemment avec les poils tactiles. 

• Une fonction de barrière mécanique contre les agressions physiques 

extérieures, en particulier les rayons solaires, une fonction de barrière 

chimique et antimicrobienne en constituant un obstacle à la pénétration dans 

la peau d’agents chimiques et biologiques. 

• Une communication sociale et sexuelle, grâce à l’effet visuel du pelage, 

comme lorsque les poils se dressent quand un chat veut se montrer 

menaçant, et grâce au fait que le pelage est le support de phéromones 

sexuelles, détectées par les congénères. 

• Le camouflage, grâce à la couleur et aux motifs du pelage, qui permet aux 

chats de se fondre dans leur environnement. Cependant, cette fonction de 

camouflage est de moins en moins efficace chez certaines races puisque la 

couleur du pelage de beaucoup de chats a été sélectionnée pour des 

raisons esthétiques.   

Le pelage des chats se renouvelle continuellement puisque chaque poil suit un 

cycle, nommé cycle pilaire. 
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3. Le cycle pilaire 

 

a. Les phases du cycle pilaire 

 

Les follicules pileux produisent et perdent des poils, continuellement, 

régulièrement, selon un cycle composé de trois phases : la phase anagène, la phase 

catagène et la phase télogène (9, 17, 18, Figure 11). 

• La phase anagène est la phase de croissance active du poil avec la 

multiplication des cellules de la matrice bulbaire. Les follicules pileux sont 

entièrement développés et s’étendent jusqu’à l’hypoderme. C’est à ce 

moment que les mélanocytes du bulbe pileux, qui sont des cellules 

pigmentaires, produisent le plus de mélanine, pigment qu’ils distribuent aux 

kératinocytes qui forment le poil migrant vers la surface de la peau. La durée 

de la phase anagène varie avec le type de poil et sa localisation, et plus 

celle-ci dure longtemps, plus la longueur finale du poil est grande. Cette 

longueur finale est déterminée génétiquement et varie selon la région du 

corps.  

• La phase catagène est la phase de ralentissement de la croissance du poil 

et correspond à la transition entre la phase anagène et la phase télogène. 

La base du follicule pileux migre vers la surface et l’activité mitotique des 

cellules de la matrice ainsi que la production de mélanine ralentissent 

jusqu’à se stopper. Les dernières cellules produites lors de cette phase sont 

dépourvues de pigment. 

• La phase télogène correspond à la phase de repos du follicule pileux. Ce 

dernier a rétréci à un tiers de sa taille initiale et sa base se trouve au niveau 

du site d’insertion du muscle érecteur. La papille dermique n’est plus qu’un 

petit amas de cellules indifférenciées, immédiatement sous le fond du sac 

folliculaire. 

• Après cette phase de quiescence, l’activité mitotique de la matrice et la 

kératinisation reprennent avec une nouvelle phase anagène, et un nouveau 

poil se forme en même temps que l’ancien tombe. 

 



 

45 
 

 

Figure 11 : Le cycle pilaire 

Les cellules matricielles prolifèrent activement lors de la phase anagène, le bulbe pileux 

rétrécit et la partie inférieure du follicule pileux régresse lors de la phase catagène. Les 

cellules souches du follicule pileux restent inactives lors de la phase télogène.  

D’après (26). 

 

b. Les facteurs influençant le cycle pilaire 

 

La durée de chaque phase varie selon la race, l’âge et la saison, et il faut environ 

trois à quatre mois pour qu’un poil court repousse entièrement (20). La chute des poils 

se fait en mosaïque : tous les follicules pileux ne sont pas à la même phase du cycle 

au même moment, ce qui fait que les poils ne chutent pas tous au même moment (8). 

Les facteurs majeurs influençant le cycle pilaire sont la photopériode, la 

température, l’alimentation, les hormones, l’état de santé et la génétique. Parmi les 

hormones, celles qui accélèrent la croissance du poil sont les hormones thyroïdiennes 

et l’hormone de croissance, celles qui la diminuent sont les glucocorticoïdes et les 

œstrogènes. Le cycle pilaire est également influencé par des facteurs de croissance 

et des cytokines produits par le follicule pileux ou des cellules immunitaires cutanées 

telles que des lymphocytes, des macrophages, des fibroblastes et des mastocytes (19, 

20).  
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Il a été mis en évidence que des facteurs génétiques avaient une action sur le 

cycle pilaire mais aussi sur l’aspect du pelage.  

 

B. Déterminisme génétique de l’aspect modifié du pelage 

 

1. Le pelage modifié chez les mammifères 

 

De nombreux gènes sont responsables de l’aspect du poil des mammifères. 

Des mutations du gène FGF5 (Fibroblast Growth Factor 5, facteur de croissance des 

fibroblastes 5) ont été identifiées comme influençant la longueur du poil chez le chat 

(8, 27, 28). La génétique des couleurs des robes des chats a également été bien 

étudiée (29). Cependant, l’influence des gènes sur la croissance et l’aspect des poils 

n’est toujours pas entièrement élucidée, notamment pour les gènes et les mécanismes 

moléculaires à l’origine de la modification du poil.  

Le pelage cranté, ou pelage rexoïde, a été reconnu comme un pelage modifié 

chez plusieurs mammifères comme les chats (7, 10, 29–32), les souris (33), les rats 

(34, 35), les cobayes (36), les lapins (37, 38), les chiens (39–41), les chevaux (42, 43), 

les bovins (44) et les humains (45–47). Le terme « rex » correspond à un phénotype 

de poils modifiés, frisés ou ondulés, souvent courts et fins, avec un diamètre irrégulier. 

Ce sont ces critères phénotypiques qui sont pris en compte, et non des critères 

génotypiques, puisqu’il a été montré que plusieurs mutations mènent à un pelage 

rexoïde. La formation des poils est altérée, notamment pour les poils de garde, et les 

vibrisses sont souvent courtes, courbées et cassant facilement (23, 34, 36). Le premier 

chat de type rex a été décrit en 1953, par A. C. Jude (48).  

Les mutations responsables d’anomalies des follicules pileux et des poils du 

pelage rexoïde touchent les gènes des protéines impliquées dans la kératinisation. 

 

2. L’importance des gènes des kératines dans le pelage modifié 

 

Les kératines des follicules pileux font partie des constituants structuraux 

principaux des poils et des phanères, en général. Elles ont été classées en kératines 

de type I, acides, et kératines de type II, neutres ou basiques. Elles ont toutes une 
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même organisation structurale avec une extrémité N-terminale, un domaine C-terminal 

et une hélice alpha. En se liant entre elles, les kératines acides et basiques forment 

des filaments intermédiaires qui assurent l’intégrité structurelle du follicule pileux en 

contribuant à la formation du cytosquelette des kératinocytes (32, 41).  

Les mutations des gènes des kératines mènent à des anomalies pilaires, 

montrant le rôle important de ces protéines dans le développement du follicule pileux 

et du poil (Annexe 5). C’est notamment le cas pour le gène KRT71 (Kératine 71), gène 

crucial pour la kératinisation des structures du follicule pileux et du poil, qui code une 

kératine de type II, la kératine 71 (30). Chez l’Homme, la protéine KRT71 est exprimée 

dans toute la gaine épithéliale interne du follicule pileux. C’est la seule des kératines 

de type II à être présente dans toutes les couches de cette gaine, c’est-à-dire dans la 

cuticule, la couche de Huxley et la couche de Henlé. De ce fait, à ce niveau, c’est 

majoritairement à la KRT71 que se lient les kératines de type I, formant un réseau 

dense de filaments intermédiaires permettant la formation du cytosquelette des 

cellules de la gaine épithéliale interne. Ces cellules interagissent avec les cellules de 

la cuticule du poil en formation, en exerçant sur elles une contrainte mécanique. Elles 

influencent la forme du poil en croissance. Ainsi, en participant à la structure des 

cellules de la gaine épithéliale interne, la KRT71 a un impact sur la fonction du follicule 

pileux et sur la forme et la croissance des poils. De ce fait, une protéine KRT71 

modifiée peut changer la forme des poils, que ce soit chez l’Homme ou un autre 

mammifère (49). Par exemple, KRT71 présente des polymorphismes pouvant 

provoquer un phénotype bouclé chez la souris (50, 51), le rat (35) et le chien (39–41), 

des cheveux laineux chez les humains (46, 47), le pelage modifié du Devon Rex (30), 

du Selkirk Rex (32) et l’aspect nu du Sphynx (30).  

 

3. La mutation à l’origine de l’aspect nu du Sphynx 

 

Un SNP (Single Nucleotide Polymorphism) a été identifié chez le Sphynx 

comme étant la cause moléculaire de l’allèle hairless du gène KRT71, aussi appelé hr 

(30). Un SNP, ou polymorphisme nucléotidique, correspond à une variation d’une paire 

de bases du génome entre un individu et la séquence génétique de référence de 

l’espèce, qui est le chat domestique de race Abyssin dans ce cas (52). Le SNP 

correspond, ici, à la substitution d’une base guanine par une adénine dans un site 
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d’épissage, causant l’apparition d’un codon stop prématuré. La protéine KRT71 s’en 

trouve tronquée, notamment au niveau de son hélice alpha qui joue un rôle important 

dans la formation d’hétéropolymères de kératines de type I et II. La protéine KRT71 

perd alors sa fonction, la structure des poils est modifiée. Les poils sont produits mais 

la gaine épithéliale interne anormale entraîne un dimorphisme de ces derniers et leur 

chute prématurée (30). 

L’allèle hairless est autosomique récessif par rapport à l’allèle sauvage de 

KRT71. Certains Sphynx de l’étude de B. Gandolfi et al. (30) n’étaient cependant pas 

homozygotes pour hr, ce qui a suggéré que l’expression de cet allèle pouvait avoir une 

pénétrance variable, ou, plus probablement, que ces chats avaient une ou plusieurs 

autres mutations non identifiées (30). 

 

4. La mutation à l’origine du pelage modifié du Devon Rex 

 

Un autre allèle de KRT71 a été identifié : l’allèle rex, aussi appelé re, au locus 

Rex. Il s’agit d’une délétion suivie de deux insertions qui mènent, comme pour le 

Sphynx, à une variation d’épissage. L’allèle rex est autosomique récessif par rapport 

à l’allèle hairless et par rapport à l’allèle sauvage de KRT71. La protéine KRT71 est, 

dans ce cas, altérée mais elle garde une activité résiduelle lui permettant de former 

des hétérodimères (30). Notons qu’un second allèle rexoïde a été identifié dans 

KRT71, l’allèle spécifique du Selkirk Rex (32). 

 

Les mutations des gènes de kératine ne sont pas les seules à l’origine de 

modification de la texture du poil. En effet, dans le cas du Cornish Rex, un autre locus 

a été mis en évidence. 

 

5. La mutation à l’origine du pelage modifié du Cornish Rex 

 

Dans une étude publiée en 1969, R. Robinson a produit 29 chatons à poils 

normaux issus du croisement d’un Cornish Rex et d’un Devon Rex (25). Cela a montré 

que les mutations respectives des deux races, à l’origine de l’aspect de leurs poils, se 

situaient à des loci différents, puisqu’il n’y avait pas de chaton ayant un pelage rexoïde. 
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Par la suite, il a été mis en évidence que le gène en cause pour le Cornish Rex était 

LPAR6 (Lysophosphatidic Acid Receptor 6), impliqué dans la croissance et la texture 

des poils (53). Ce gène code LPAR6, un récepteur couplé à une protéine G, essentiel 

pour le maintien de l’intégrité structurale de la tige pilaire. Chez l’Homme, l’acide 

lysophosphatidique, ligand de ce récepteur, est un lipide abondant dans la gaine 

épithéliale interne des follicules pileux, qui fait office de « moule » et de « guide » des 

poils. Des mutations de LPAR6 conduisent, par exemple, à de l’hypotrichose ou à un 

phénotype avec des cheveux laineux (54–56). 

Chez le Cornish Rex, la mutation est autosomique récessive à pénétrance 

complète. La mutation correspond à une délétion menant à un décalage du cadre de 

lecture et à l’apparition d’un codon stop. La protéine codée est tronquée, induisant une 

réduction ou une perte totale de la fonction de LPAR6. Cette mutation est également 

présente chez les German Rex, qui ont une fourrure proche de celle des Cornish Rex 

(53). Notons que R. Robinson avait déjà montré, en 1971, qu’un croisement entre des 

Cornish Rex et des German Rex ne donnait que des chatons au pelage rexoïde, 

prouvant que les deux allèles étaient situés au même locus (57).  

Les mutations à l’origine de la modification du pelage des chats de races à poils 

modifiés sont présentées dans le Tableau I.  

Nous allons maintenant étudier la peau des chats, en particulier celles des chats 

de races à poils modifiés, puis les dermatoses qui peuvent affecter ces races.  
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Tableau I : Mutations entraînant un phénotype à poils modifiés chez le chat 

Race 
Type de 
pelage 

Gène Mutations identifiées 
Conséquences sur la protéine 

codée 
Source 

Sphynx Alopécie KRT71 
Allèle hairless (hr) : 

c.816+1G>A 
Autosomique récessive 

Apparition d’un codon-stop → 
KRT71 tronquée, perdant sa 

fonction 
(30) 

Devon 
Rex 

Rexoïde KRT71 

Allèle rex (re) : 
c.1108-4_1184del ; 

c.1184_1185insAGTTGGAG ; 
c.1196insT 

Autosomique récessive 

Délétion de 35 acides aminés à 
l’extrémité C-terminale du 

domaine de l’hélice alpha de 
KRT71 → fonction altérée 

(30) 

Cornish 
Rex 

Rexoïde LPAR6 
c.250_253_delTTTG 

Autosomique récessive 

Décalage du cadre de lecture 
causant l’apparition d’un codon-

stop prématuré à la position 92 → 
LPAR6 tronquée, perdant sa 

fonction 

(53) 

German 
Rex 

Rexoïde LPAR6 
c.250_253_delTTTG 

Autosomique récessive 

Décalage du cadre de lecture 
causant l’apparition d’un codon-

stop prématuré à la position 92 → 
LPAR6 tronquée, perdant sa 

fonction 

(53) 

Selkirk 
Rex 

(variété 
Rex) 

Rexoïde KRT71 
c.445-1G>C 

Autosomique dominante 

r.445_464del → perte de six 
acides aminés dans la protéine 

KRT71, altérant sa fonction 
(32) 

Lykoï 
Alopécie 
partielle 

HR 

Allèle hrTN : 
c.1255_1256dupGT 

Apparition d’un codon-stop 
induisant p.Gln420Serfs → 
altération de la fonction du 

corépresseur d’un récepteur 
nucléaire  

(58) 

Allèle hrVA : 
c.3389insGACA 

Apparition d’un codon-stop 
induisant p.Ser1130Argfs → 
altération de la fonction du 

corépresseur d’un récepteur 
nucléaire 

Allèle hrFr : 
c.1404+2delTinsGT 

Ajout de 24 acides aminés 
supplémentaires → altération de 
la fonction du corépresseur d’un 

récepteur nucléaire 
 

Allèle hrTX : 
c.2112G>A 

Ajout de 12 acides aminés 
supplémentaires → altération de 
la fonction du corépresseur d’un 

récepteur nucléaire 

Allèle hrNC :  
c.2243C>T 

Apparition d’un codon-stop 
induisant p.Arg748X → altération 

de la fonction du corépresseur 
d’un récepteur nucléaire 

Allèle hrCa : 
c.2593C>T 

Apparition d’un codon-stop 
induisant p.Gln865X → altération 

de la fonction du corépresseur 
d’un récepteur nucléaire 

Ural 
Rex 

Rexoïde LIPH c.478_483del 

p.Ser160_Gly161del → 
modification de l’hélice alpha du 
site de liaison aux phopholipides, 
altérant la fonction de la protéine 

lipase H 

(10) 

 



 

51 
 

Légende : 

c. : séquence d’ADN (acide désoxyribonucléique) codant 

r. : séquence d’ARN (acide ribonucléique) 

p. : séquence protéique 

> : substitution 

del : délétion  

ins : insertion 

dup : duplication 

c.x_ydelATGC : délétion des bases nucléiques A (adénine), T (thymine), G (guanine) et C 

(cytosine) de la pb (paire de base) numéro x à celle numéro y 

c.x+y : la pb concernée est celle numéro y dans l’intron suivant l’exon ayant pour dernière pb 

la numéro x 

c.x-y : la pb concernée est celle numéro -y dans l’intron avant l’exon ayant pour première pb 

la numéro x 

p.axb : remplacement de l’acide aminé a par l’acide aminé b, à la position du xème acide aminé 

fs : décalage du cadre de lecture 

X : codon-stop 

Gln : glutamine ; Ser : sérine ; Arg : arginine ; Gly : glycine 

 

Noter que le gène le plus concerné par les mutations entraînant un pelage modifié chez le chat 

est KRT71. 

D’après (10, 30, 32, 53, 58). 
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 PARTIE 2 

PHYSIOLOGIE CUTANÉE DU CHAT ET DERMATOSES 

DES RACES À POILS MODIFIÉS 
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I. La structure de la peau des chats 

 

Avant de s’intéresser aux affections de la peau des chats de races à poils 

modifiés, intéressons-nous à ce qu’est une peau saine et à la physiologie cutanée. La 

peau est le revêtement extérieur du corps des mammifères et est constituée de 

plusieurs couches superposées, avec de la plus externe à la plus interne : l’épiderme, 

le derme et l’hypoderme (8, 19).  

 

A. Les couches de la peau des chats 

 

1. L’épiderme  

 

L’épiderme des chats est fin, faisant entre 10 et 25 µm d’épaisseur au niveau 

du tronc. Il est plus épais au niveau des coussinets et de la truffe, et plus fin au niveau 

de l’abdomen (8). C’est un épithélium stratifié, kératinisant, innervé et non vascularisé, 

composé de 85 % de kératinocytes, 5 % de  mélanocytes, 3 à 8 % de cellules de 

Langerhans, et 2 % de cellules de Merkel. Des lymphocytes T mémoires y résident en 

nombre variable lors de maladies inflammatoires de la peau (8, 19).  

Les kératinocytes de l’épiderme sont disposés en quatre couches avec, de la 

plus profonde à la plus superficielle : la couche basale, la couche épineuse, la couche 

granuleuse et la couche cornée (Figure 12). Chaque couche est composée de 

plusieurs strates de cellules. Dans certaines régions du corps, comme les coussinets, 

une cinquième couche peut s’intercaler entre la couche granuleuse et la couche 

cornée : la couche claire (8, 19, 20).  
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Figure 12 : Schéma de la structure de l’épiderme 

Noter les couches successives de l’épiderme et la desquamation des cellules de la couche 

cornée.  

D’après (59). 

 

a. La couche basale 

 

La couche basale, ou stratum basale ou stratum germinativum, est faite d’une 

seule rangée de kératinocytes cuboïdes reposant sur une membrane basale. C’est à 

partir de cette couche que les kératinocytes sont produits, par mitose d’un petit nombre 

de cellules souches. Ils migrent et se différencient vers les couches plus externes de 

l’épiderme en accumulant de la kératine dans un processus qui a été nommé 

kératinisation (8, 19, 20). La membrane basale se compose, de la profondeur vers la 

surface, de : la sublamina densa, la lamina densa, la lamina lucida, et la membrane 

plasmique des cellules basales (19). Elle assure plusieurs fonctions importantes 

comme la fixation de l’épiderme au derme, le passage sélectif de molécules et de 
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cellules entre ces deux structures, et le maintien de la prolifération épidermique ainsi 

que l’architecture tissulaire (8, 19).  

 

b. La couche épineuse 

 

La couche épineuse, ou stratum spinosum ou couche de Malpighi, est 

composée de kératinocytes, polyédriques à aplatis, appelés cellules épineuses. En 

effet, ces cellules semblent avoir des épines, visibles à l’histologie, qui sont, en fait, 

des desmosomes et d’autres systèmes d’adhésion intercellulaires étirés lors de la 

fixation histologique (8, 20). Au niveau des zones poilues, la couche épineuse est 

épaisse d’une à deux couches de cellules. Au niveau des coussinets, de la truffe et 

des jonctions muco-cutanées, elle peut compter jusqu’à 20 couches de cellules (8).  

 

c. La couche granuleuse 

 

En migrant de la couche épineuse à la couche granuleuse, aussi appelée 

stratum granulosum, les kératinocytes s’aplatissent et se chargent en grains de 

kératohyaline. Ces grains contiennent de la profilaggrine, protéine qui participe à 

l’agrégation des faisceaux de kératine lorsqu’elle est déphosphorylée en filaggrine (8, 

20). La couche granuleuse est épaisse d’une à deux couches de cellules dans les 

zones poilues et de quatre à huit dans les zones de peau glabre. Les cellules de cette 

couche sont jointes par des jonctions serrées, bloquant la circulation de molécules 

entre les cellules (8).  

 

d. La couche claire 

 

La couche claire, ou stratum lucidum, très fine, contient des kératinocytes 

complètement différenciés, aplatis et morts. Cette couche est riche en lipides. Elle n’est 

présente qu’au niveau des coussinets, ou de la truffe où elle est un peu moins 

développée (8, 20).  
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e. La couche cornée 

 

La couche cornée, ou stratum corneum, est la couche la plus externe de la 

peau. À son niveau, les kératinocytes ont terminé de se différencier, sont totalement 

kératinisés, morts, et appelés cornéocytes. Les cornéocytes ont perdu leur noyau et 

tous les organites cellulaires (appareil de Golgi, mitochondries, etc) et sont composés 

de faisceaux de kératine agrégés par la filaggrine. Ils se détachent continuellement de 

la peau selon un processus appelé desquamation (8, 20), compensée par la 

prolifération des cellules basales, ce qui permet le maintien d’une épaisseur constante 

de l’épiderme (8). 

 

2. Le derme  

 

Le derme est la couche épaisse qui supporte l’épiderme. Il contient les follicules 

pileux, les glandes sébacées, les glandes sudoripares, des vaisseaux sanguins, des 

vaisseaux lymphatiques et des nerfs (8, 19). Il est composé de fibres insolubles de 

collagène et d’élastine, mélangées à une matrice de polymères solubles faite de 

glycosaminoglycanes et de protéoglycanes. Au sein du derme superficiel, les fibres de 

collagène sont fines et irrégulièrement réparties et les fibres d’élastine sont également 

fines. Le derme moyen et profond, dense, contient des faisceaux de collagène épais, 

orientés dans les trois directions de l’espace, et des fibres d’élastine épaisses et peu 

nombreuses (19). Le derme contient également des fibrocytes, des péricytes autour 

des vaisseaux sanguins, des cellules de Schwann autour des nerfs, des cellules 

immunitaires et de très nombreux « messagers » tels que des cytokines, des 

chimiokines et des facteurs de croissance. Les cellules immunitaires sont, dans le 

derme sain, des mastocytes, assez fréquents chez le chat, des cellules dendritiques, 

des lymphocytes et de rares polynucléaires basophiles (8). Les fibres du derme 

permettent une résistance aux forces de traction et la matrice permet une résistance 

aux forces de compression. Le derme confère donc à la peau sa solidité structurelle et 

sa souplesse (19).  
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3. L’hypoderme 

 

L’hypoderme, situé sous le derme, est composé de couches adipeuses, de 

muscle et de fascia. Des artères, des veines, des vaisseaux lymphatiques et des nerfs 

y sont présents. Il peut être absent ou épais de plus de deux centimètres, selon l’état 

d’embonpoint du chat et la région du corps. Sa couche la plus superficielle, le 

panniculus adiposus, contient des lobules de tissu adipeux séparés par de fins septa 

fibreux. Plus profondément, se trouve un fascia qui a été nommé panniculus fibrosus. 

Il correspond à une fine couche de tissus fibreux se connectant aux septa lobulaires. 

Sous ce dernier, une autre couche adipeuse similaire au panniculus adiposus est 

présente dans certaines régions du corps comme l’abdomen, notamment chez les 

animaux obèses. Il y a ensuite le panniculus carnosus, une fine couche de muscle 

strié, appelée muscle peaucier. Ce dernier est plus développé au niveau du tronc, du 

cou et de la partie proximale des membres, plus fin au niveau de l’abdomen et des 

extrémités des membres. Au niveau des coussinets, l’hypoderme est spécialisé avec 

des septa fibreux épaissis entre les lobules adipeux et contient des glandes 

sudoripares eccrines et de très nombreuses terminaisons nerveuses libres (8). 

 

B. Les annexes cutanées 
 

Plusieurs annexes cutanées sont présentes, comme les follicules pileux vus 

précédemment, les glandes sébacées, les glandes sudoripares et les récepteurs 

cutanés (8, 18, 19, Figure 13). 
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Figure 13 : Schéma de l’anatomie de la peau d’un chat 

Noter les trois couches de la peau, l’innervation, la vascularisation et l’unité pilo-sébacée entre 

le follicule pileux composé, le muscle érecteur du poil, la glande sébacée et la glande 

sudoripare. 

Source : Héloïse Glaziou, août 2023, d’après (19). 

 

1. Les glandes sébacées 
 

Dans le derme, les glandes sébacées sont des glandes lobulées, alvéolaires, 

simples ou composées, sécrétant du sébum par un canal sébacé court, tapissé d’un 

épithélium stratifié et cornifié, s’abouchant au follicule pileux à la limite inférieure de 

l’infundibulum. Le sébum est une substance contenant un mélange de lipides et de 

cellules désagrégées. Les glandes sébacées font partie de l’unité pilo-sébacée, sauf 

pour certaines qui s’abouchent directement au niveau de la peau. Leur densité et leur 

taille dépendent du site anatomique. La densité est plus élevée au niveau des jonctions 

cutanéo-muqueuses, des espaces interdigités, de la nuque, de la croupe, de la partie 

dorsale de la queue, de la jonction anorectale, du menton et des paupières. Les 

glandes sébacées sont absentes au niveau de la truffe et des coussinets. Les glandes 
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de Meibomius sont les glandes spécialisées des paupières. Les glandes 

supracaudales sont les glandes sébacées de la partie dorsale de la queue, 

caractérisées par leur sensibilité à l’imprégnation androgène (8, 19, 20).  

Une couche unique de cellules de réserve cuboïdales tapisse les lobules 

sébacés. Ces cellules se divisent et se différencient en grandes cellules polygonales, 

les sébocytes, qui accumulent des lipides dans des vacuoles cytoplasmiques. Au 

centre des lobules, les sébocytes se lysent, libérant le sébum dans la lumière des 

lobules, par sécrétion holocrine. Cette sécrétion est régulée par des facteurs 

endocriniens. Les androgènes activent le fonctionnement des glandes sébacées, 

pouvant aller jusqu’à la séborrhée. Les oestrogènes et les glucocorticoïdes freinent le 

fonctionnement de ces glandes. Le sébum a un rôle protecteur de la peau et des poils 

contre les agents pathogènes grâce à ses pouvoirs antiseptiques, et contre 

l’assèchement en formant une couche hydrophobe. Il rend également le pelage 

brillant, la peau douce et joue un rôle comportemental grâce aux phéromones 

contenues dans le sébum produit par les glandes circumanales et les glandes 

caudales. Ainsi, un animal malade ou avec un régime alimentaire inadapté peut avoir 

un pelage terne en raison, au moins en partie, d’un fonctionnement inadéquat des 

glandes sébacées (8, 19, 20). 

 

2. Les glandes sudoripares 
 

Les glandes sudoripares sont des glandes tubulaires simples et spiralées du 

derme, qui sécrètent de la sueur, un liquide biologique composé principalement d’eau 

et d’électrolytes. Les glandes dont le canal s’abouche dans la lumière de l’infundibulum 

des follicules pileux sont des glandes sudoripares épitrichiales ou apocrines. Elles sont 

réparties sur toute la surface du corps. Les glandes sudoripares qui excrètent la sueur 

directement à la surface des coussinets sont dites atrichiales ou eccrines. Les glandes 

cérumineuses des conduits auditifs et les glandes de Moll des paupières sont des 

glandes sudoripares modifiées. Celles-ci sont tapissées de cellules cuboïdales qui 

sécrètent la sueur à leur pôle apical, dans la lumière de la glande, la sueur étant 

évacuée par un fin conduit excréteur tapissé d’une bicouche de cellules cuboïdales. 

Quelques cellules myoépithéliales entourent ces glandes. La sueur a un rôle de 

protection de la peau en maintenant sa souplesse, en diminuant les dommages causés 
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par les frictions et en assurant une protection antimicrobienne grâce aux 

immunoglobulines, aux peptides antimicrobiens, à la transferrine et aux ions 

inorganiques, comme le chlorure de sodium, qu’elle contient (8, 19, 20). Chez le chat, 

la sudation ne joue aucun rôle dans la thermorégulation, contrairement à l’Homme (8).  

 

3. Les récepteurs cutanés 
 

Différents récepteurs cutanés sont présents dans la peau et assurent les 

sensations cutanées : les mécanorécepteurs, comme les corpuscules de Pacini, 

de Meissner, de Ruffini et les cellules de Merkel, les nocicepteurs et les 

thermorécepteurs (19, 20) : 

• les corpuscules de Pacini sont des terminaisons nerveuses encapsulées par 

du tissu conjonctif lamellaire dans le derme, détectant la pression et les 

vibrations de la peau ; 

• les corpuscules de Meissner sont des terminaisons nerveuses encapsulées 

par du tissu conjonctif dans le derme, détectant rapidement les déformations 

de la peau et leur vélocité ; 

• les corpuscules de Ruffini sont des terminaisons nerveuses encapsulées, 

présentes dans les fascias et les ligaments, en plus du derme, qui détectent 

l‘étirement de la peau et la pression exercée sur elle ; 

• les cellules de Merkel forment un mécanorécepteur non encapsulé de 

l’épiderme, qui est sensible aux variations lentes de pression de la peau ; 

• les nocicepteurs sont des terminaisons nerveuses libres, donc non-

encapsulées, détectant la douleur et le prurit ; 

• les thermorécepteurs sont des terminaisons nerveuses libres détectant le 

chaud et le froid. 
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C. La flore cutanée 
 

Une multitude de microorganismes, bactéries, virus ou champignons, sont 

présents sur la peau, formant la flore cutanée. Ces microorganismes peuvent être 

bénéfiques en éduquant le système immunitaire et en inhibant la croissance de 

microorganismes pathogènes. Des agents pathogènes peuvent se développer à la 

faveur d’un déséquilibre de cette flore, qui peut être associée à des maladies. La 

composition de la flore varie selon la localisation anatomique. Il y a une grande 

variabilité interspécifique et intraspécifique, due à des facteurs extrinsèques, comme 

l’environnement, et des facteurs intrinsèques, comme le statut immunitaire, l’âge, le 

sexe et, plus particulièrement, la race. La flore cutanée la mieux connue est 

bactérienne ou fongique (60–62). 

L’étude de C. E. Older et al., sur des chats, a montré que les zones poilues et 

les zones avec beaucoup de sébum présentaient une plus grande richesse de flore 

bactérienne qu’au niveau des muqueuses, le pavillon auriculaire étant la zone la plus 

riche en bactéries. Les familles de bactéries les plus fréquemment trouvées sur la peau 

des chats étaient les Porphyromonadaceae, les Pasteurellaceae, les 

Staphylococcaceae (60, 62), les Moraxellaceae, et les Pseudomonadaceae (60).  

Pour la flore fongique, les genres de champignons les plus fréquemment 

trouvés à la surface de la peau des chats furent Cladosporium spp., Alternaria spp. et 

Epicoccum spp. (61, 62). Dans l’étude de C. Meason-Smith et al., les muqueuses des 

chats présentaient moins de champignons que les zones poilues, les zones riches en 

sébum, comme le menton, et la cavité orale. Le pavillon auriculaire était la zone la plus 

riche en champignons (61). De plus, des Malassezia spp. ont souvent été trouvées à 

la surface de la peau (62), notamment chez des chats souffrant d’allergies (61, 63).  

 

D. Les fonctions de la peau 

 

La peau exerce plusieurs fonctions (8, 19). 

• Une fonction de protection puisqu’elle constitue une barrière physique grâce 

à son épaisseur. L’épaisseur de l’ensemble de l’épiderme et du derme est 
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de 0,4 à deux millimètres chez le chat. La peau est plus épaisse au niveau 

du dos, de la partie proximale des membres et, de manière encore plus 

marquée, au niveau des coussinets et de la truffe. Elle est plus fine au niveau 

de l’abdomen, de la partie distale des membres et des oreilles (8). Grâce à 

son intégrité, la peau protège le corps contre des dommages physiques et 

chimiques, causés par des chocs, des corps étrangers ou des produits 

chimiques irritants, par exemple. Elle permet l’absorption des forces de 

contrainte, notamment au niveau des coussinets. Le derme résiste aux 

forces de compression et de traction, les poils diminuent les dommages 

causés par la friction et les rayons solaires. Les pigments de la peau sont 

aussi protecteurs contre les rayons solaires. La peau constitue également 

une barrière contre les agents infectieux grâce aux peptides antimicrobiens, 

aux acides gras du sébum, à la flore bactérienne et à la desquamation 

permanente de la couche cornée à la surface de la peau.  

• Une fonction de barrière limitant les pertes d’eau, d’électrolytes et autres 

molécules du corps, grâce aux lipides de la couche cornée, aux jonctions 

serrées de la couche granuleuse et au film hydrolipidique tapissant 

l’épiderme et le pelage. Ce film hydrolipidique est formé par le sébum, la 

sueur et les lipides épidermiques.  

• Une fonction de défense immunitaire grâce à la présence de cellules 

immunitaires et grâce à l’action antimicrobienne du sébum et de la sueur. 

De plus, le sébum et la couche cornée contribuent à un pH acide de la 

surface de la peau, favorisant une flore cutanée bénéfique et limitant les 

agents pathogènes.  

• Une fonction thermorégulatrice, en limitant les pertes de chaleur grâce à la 

vasoconstriction et à la contraction des muscles érecteurs des poils, ou 

favorisant ces pertes grâce à la vasodilatation et à la relaxation des muscles 

érecteurs. De plus, l’hypoderme constitue un isolant thermique.  

• Plusieurs fonctions métaboliques : par exemple, la synthèse de la vitamine 

D, nécessaire à l’homéostasie du calcium, du phosphore et à la 

minéralisation osseuse, se déroule au sein de l’épiderme suite à l’exposition 

aux rayons ultraviolets de la lumière du soleil. L’hypoderme a une fonction 

de stockage d’énergie pour l’organisme sous forme de lipides. Enfin, les 

follicules pileux et les glandes cutanées, avec le sébum et la sueur, peuvent 
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aider à éliminer certaines substances comme des toxines. C’est ainsi que 

du plomb peut être retrouvé dans les poils, par exemple.  

• Une fonction de communication olfactive entre les individus grâces aux 

odeurs produites par les glandes cutanées.  

• Une fonction majeure de perception sensorielle grâce aux récepteurs 

cutanés, avec la sensation du toucher, du chaud, du froid, de la douleur et 

du prurit. 

 

Nous nous intéressons maintenant aux spécificités cutanées du Sphynx, du 

Devon Rex et du Cornish Rex. 

 

II. Caractéristiques cutanées et dermatoses des chats de 
races à poils modifiés 

 

A. Spécificités cutanées des chats de races à poils modifiés 
 

1. Caractéristiques cutanées du Sphynx 
 

a. Les caractéristiques des follicules pileux du Sphynx 

 

Comme vu précédemment, le Sphynx est une race de chats alopéciques, c’est-

à-dire qu’ils présentent une diminution du nombre, de la longueur ou du diamètre des 

poils, voire une absence de ces derniers. L’étude de D. W. Genovese et al. (17) a 

montré, par examen histopathologique de la peau de Sphynx, qu’ils avaient autant de 

follicules pileux que des chats à poils non modifiés mais que certains étaient inclinés, 

courbés ou tordus, de petite taille et caractérisés par une dilatation et une 

hyperkératose de l’infundibulum. En fonction des follicules pileux, les anomalies 

étaient plus ou moins prononcées. La gaine épithéliale interne, proéminente, était de 

largeur irrégulière. La couche de Huxley contenait des images de dégénérescence 

vacuolaire avec des vacuoles basophiles et des amas irréguliers de matériel 

éosinophile évoquant des grains de trichohyaline mais de tailles bien supérieures. La 

couche de Henlé était difficilement identifiable. Durant la phase anagène, les papilles 
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dermiques des bulbes pileux étaient difformes, irrégulières, très cellulaires, et 

l’agencement des cellules épithéliales de la matrice du poil était désordonné (17). Les 

tiges des poils étaient souvent mal orientées, difformes, souvent ondulées, petites, 

avec un diamètre irrégulier, parfois dépourvues de medulla. Les poils était, en général, 

trop fragiles pour dépasser l’ostium folliculaire (16, 17, Figure 14). Ainsi, les follicules 

pileux du Sphynx, en nombre normal, ont été qualifiés de dysplasiques à cause de 

leurs anomalies morphologiques, avec production de poils anormaux (17). De plus, le 

pelage constituant une protection contre les rayons solaires, les chats de cette race 

alopécique sont particulièrement sensibles aux coups de soleil et à leurs 

conséquences (14, 16).  

 

 

Figure 14 : Coupe histologique de peau saine d’un Sphynx, vue au microscope au 
grossissement x 50 

Noter l’aspect du petit poil fragilisé ne dépassant pas l’ostium folliculaire. Par ailleurs, les 

follicules pileux et la structure de la peau ne présentent pas d’anomalie notable. Il semble y 

avoir un nombre élevé de mastocytes dans le derme. 

Source : Service de dermatologie de VetAgro Sup, 2005. 
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b. La production de sébum et la flore cutanée du Sphynx 

 

Il a été montré que certains Sphynx présentaient une hyperplasie épidermique 

régionale et une hyperkératose orthokératosique. Ces chats n’ont aucune anomalie 

des muscles érecteurs, des glandes sébacées et des glandes sudoripares (16, 17). 

Cependant, ils ont beaucoup de sébum à la surface de la peau, avec une sensation 

grasse au toucher. De ce fait, ils sont souvent lavés par leurs propriétaires. D’après 

l’étude de J. Prêtre, la quantité de sébum était plus importante chez les Sphynx mâles 

que chez les Sphynx femelles, et chez les Sphynx entiers que chez ceux stérilisés 

(16). Comme vu précédemment, la sécrétion de sébum est sous l’influence de facteurs 

endocriniens et change donc selon le statut sexuel du chat (19). La plupart des Sphynx 

de l’étude de J. Prêtre avait des comédons, particulièrement du menton. Le sébum 

pouvait également s’accumuler à la base des griffes, dans le repli unguéal, formant un 

enduit noirâtre. De plus, la majorité des Sphynx présentait, physiologiquement, une 

quantité particulièrement importante de cérumen dans les oreilles (16). Par ailleurs, 

une coloration brune des dents a été observée chez des Sphynx, que certains ont mis 

en relation avec le sébum cutané abondant, à force de toilettage (64). L’alopécie de 

ces chats pourrait être la cause de l’accumulation du film hydrolipidique, sébum et 

sueur, à la surface de la peau. En effet, ces substances ne pourraient pas, d’une part, 

se répartir à la surface du pelage, la formation du film étant, d’autre part, entretenue 

par les agressions continues de la peau (16).  

Enfin, en comparant les flores cutanées de chats de race Sphynx, Devon Rex, 

Cornish Rex, Bengal, Sibérien et Européen, l’étude de C. E. Older et al. a montré que 

le Sphynx, avec le Bengal, avait la flore cutanée, bactérienne et fongique, la plus 

diverse (62). Cette diversité de la flore cutanée est donc une caractéristique 

supplémentaire du Sphynx.  
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2. Caractéristiques cutanées du Devon Rex et du Cornish Rex 
 

a. L’hypotrichose et la production de sébum du Devon Rex et du 

Cornish Rex 

 

Le Devon Rex et le Cornish Rex sont des races hypotrichosiques, avec un degré 

d’hypotrichose plus modéré chez le Cornish Rex que chez le Devon Rex. Cela signifie 

que leur pilosité peut être réduite sur certaines zones du corps par rapport à celle des 

chats à poils normaux, sans autres anomalies cutanées (53). Cela s’explique 

vraisemblablement, compte tenu des mutations responsables, par le fait que leurs 

follicules pileux et leurs tiges pilaires sont anormaux, comme ceux du Sphynx. Les 

poils des zones corporelles à pilosité réduite ne dépasseraient pas l’ostium folliculaire, 

à cause de leur fragilité. Ces chats sont également sensibles aux coups de soleil. Dans 

la littérature scientifique, aucune donnée histologique sur la peau saine de chats de 

ces deux races n’existe à ce jour. 

 Contrairement à une idée répandue à cause de leur pelage modifié, le Devon 

Rex et le Cornish Rex ne sont pas des races hypoallergisantes. De même pour le 

Sphynx. Ils perdent des poils et produisent des allergènes comme les chats à poils 

normaux, même si certaines personnes allergiques semblent mieux tolérer ces races 

de chats (14). 

Comme pour le Sphynx, il peut y avoir un dépôt d’enduit noirâtre à la base des 

griffes des Devon Rex (Figure 15). Les chats de cette race peuvent également produire 

beaucoup de cérumen (14). De même que pour le Sphynx, l’hypotrichose des Devon 

Rex et des Cornish Rex pourrait causer une accumulation de sébum et de sueur à la 

surface de la peau.  
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Figure 15 : Photographie de l’enduit noirâtre à la base des griffes d’un Devon Rex 

L’enduit noirâtre composé de sébum, entre la base de la griffe et le bourrelet unguéal, donne 

un aspect sale à la griffe.  

Source : Héloïse Glaziou, août 2022. 

 

b. La flore cutanée du Devon Rex et du Cornish Rex 

 

Le Devon Rex et le Cornish Rex présentent également des particularités de leur 

flore cutanée. L’étude de C. E. Older et al. a montré que, par rapport au Sphynx, au 

Cornish Rex, au Bengal, au Sibérien et au chat Européen, le Devon Rex avait la flore 

bactérienne cutanée la moins diverse. De plus, en comparant les Sphynx, Devon Rex 

et Cornish Rex aux autres chats à poils longs ou mi-longs, il a été remarqué que ces 

chats de races à poils modifiés présentaient, généralement, une flore fongique cutanée 

plus diverse. Le Devon Rex était notamment la race chez laquelle l’abondance 

moyenne de Malassezia spp. était la plus élevée. L’hypothèse que la différence de 

longueur du poil en fonction de la race pouvait affecter la composition de la flore 

cutanée a été émise. Le pelage, ainsi que des caractéristiques cutanées différentes, 

telles que la teneur en eau et en lipides de la peau, peuvent modifier les conditions de 
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vie des microorganismes cutanés. La peau abriterait par conséquent des populations 

bactérienne et fongique différentes (62).  

 

Nous avons vu que les chats à poils modifiés avaient des caractéristiques 

cutanées propres à leur race. Nous allons désormais étudier les dermatoses 

auxquelles ces races semblent plus sensibles, par rapport à d’autres races de chats à 

pelage non modifié. 

 

B. Les dermatoses des chats de races à poils modifiés 
 

Les races de chats à poils modifiés correspondent à un petit effectif de chats 

par rapport aux chats à poils normaux (3). De ce fait, le taux de consanguinité est 

relativement élevé au sein de ces races, puisque les croisements ont été faits et se 

font toujours avec un nombre réduit d’individus. Ainsi, des caractères indésirables ont 

pu être sélectionnés et se fixer dans ces populations, entraînant parfois des maladies 

transmissibles aux descendants, comme la myasthénie congénitale chez le Sphynx et 

le Devon Rex (15, 65). Cela pourrait être le cas pour des maladies cutanées. Nous 

nous sommes donc demandés si les races de chats à poils modifiés, de par leurs 

spécificités cutanées, peuvent être plus sensibles à certaines dermatoses.  

 

1. La dermatite à Malassezia 
 

a. Description de la dermatite à Malassezia 

 

Malassezia spp. est un genre de levures unicellulaires, commensales, 

lipophiles, vivant à la surface de la peau et capable d’infection opportuniste lorsque les 

conditions environnementales le permettent ou lorsque les mécanismes de défense 

de l’hôte sont affaiblis. Ces levures sont surtout trouvées dans des zones corporelles 

riches en glandes sébacées, et donc en lipides, comme le conduit auditif, les zones de 

plis cutanés ou les jonctions muco-cutanées. Les facteurs favorisant leur 

développement sont un environnement riche en lipides, chaud et humide. 

L’inflammation cutanée, pouvant être entretenue par du léchage, peut créer ces 
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conditions environnementales favorables aux levures (8, 19). Par exemple, il a été 

montré que des Malassezia étaient plus fréquemment isolées, en quantité plus 

importante, chez des chats présentant de la séborrhée, par rapport à des chats sans 

trouble cutané (66–68). De plus, en fonction de la teneur en lipides de la peau, les 

espèces de Malassezia trouvées diffèrent. Malassezia pachydermatis, espèce non 

lipodépendante, est la plus souvent isolée chez les chats (8, 66–71). Lors de 

prolifération des Malassezia, ces levures sécrètent des enzymes protéolytiques, 

lipolytiques, modifiant le pH cutané et déclenchant la libération de médiateurs 

inflammatoires, comme dans le cas de la dermatite à Malassezia (19).  

La dermatite à Malassezia est une maladie fongique superficielle de la peau. Le 

plus souvent, elle a été rapportée comme secondaire à des affections sous-jacentes, 

comme des dermatoses par hypersensibilité. Elle est fréquemment associée à une 

prolifération bactérienne. Les signes cliniques de la dermatite à Malassezia sont de 

l’érythème, de la séborrhée, du prurit d’intensité variable, des dépilations, des 

squames, des comédons, de l’hyperpigmentation et un exsudat brunâtre, sombre et 

cireux, à la base des griffes (8). Le diagnostic se fait par examen cytologique de la 

peau, les levures ayant une forme caractéristique de bouteille (8, 19, Figure 16). Le 

traitement se fait par des shampoings réguliers et des antifongiques, topiques comme 

l’énilconazole, ou systémique comme l’itraconazole (8, 19, 67, 70).  
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Figure 16 : Calque cutané d’un chien atteint de dermatite à Malassezia, coloré à 
l’éosine et à la thiazine, vu au microscope au grossissement x 100 

Noter la forme caractéristique en bouteille des Malassezia, présentes en quantité importante. 

Les Malassezia des chiens et des chats sont similaires (19). 

D’après le Service de dermatologie de VetAgro Sup. 

 

b. La dermatite à Malassezia chez le Sphynx, le Devon Rex et le 

Cornish Rex 

 

Plusieurs études ont montré que des Malassezia étaient trouvées plus 

fréquemment et en nombre plus important sur la peau de Devon Rex (66, 67, 69) et 

de Sphynx (68, 71) que sur la peau de chats Européens. Par exemple, dans l’étude 

prospective de Legras sur des chats sans troubles cutanés, des Malassezia ont été 

trouvées sur 83 % des chats de races à poils modifiés, comprenant des Devon Rex, 

des Cornish Rex, des Peterbald, des Donskoy et, majoritairement, des Sphynx. C’était 

le cas pour seulement 15 % des chats de races à poils normaux (18). De plus, il a été 

mis en évidence qu’un nombre élevé de Malassezia était corrélé à une quantité 
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abondante d’enduit brunâtre à la base des griffes de Devon Rex (69) et de Sphynx 

(68). Ainsi, ces races seraient physiologiquement plus permissives vis-à-vis de 

colonisation cutanée de Malassezia, par rapport aux chats de type Européen. En 

particulier, le Devon Rex serait prédisposé à la dermatite à Malassezia, probablement 

à cause de sa flore et de ses caractéristiques cutanées (8, 19, 66, 69, 70). Il pourrait 

notamment avoir une teneur en lipides cutanés plus élevée que les autres races de 

chats, favorisant la colonisation de la peau par des Malassezia (62). Au Centre 

Hospitalier Universitaire Vétérinaire de VetAgro Sup, du début des années 2000 à 

février 2023, trois Devon Rex et deux Sphynx ont présenté une dermatite à 

Malassezia, parmi les cinq Devon Rex et les 11 Sphynx ayant été présentés en 

consultation de dermatologie. Durant cette période, cela correspondait à 19 % des 

consultations de Devon Rex et 2 % des consultations de Sphynx à VetAgro Sup 

(données VetAgro Sup).   

Par ailleurs, il a été mis en évidence que la fréquence d’isolement et la taille de 

la population de Malassezia étaient inférieures chez le Cornish Rex que chez le Devon 

Rex (67) et le Sphynx (71). Elles étaient comparables entre Cornish Rex et chat de 

type Européen (67). Ces similitudes entre Devon Rex et Sphynx, qui les différencient 

du Cornish Rex, pourraient s’expliquer par l’étroite parenté phylogénétique du Devon 

Rex et du Sphynx (72). Rappelons que des croisements ont été effectués entre des 

chats de ces races (Annexe 1) et qu’ils ont le même gène muté, KRT71, menant à la 

modification de leur pelage et donc de leurs caractéristiques cutanées (30).    

 

2. La mastocytose papuleuse cutanée 
 

a. Description de la mastocytose papuleuse cutanée 

 

Chez le chat et l’Homme, la mastocytose cutanée correspond à une prolifération 

anormale de mastocytes dans la peau, les mastocytes pouvant avoir un comportement 

bénin ou malin. La mastocytose cutanée maculopapuleuse, aussi appelée urticaire 

pigmentaire, est une forme fréquente de mastocytose cutanée chez l’Homme et 

correspond à une dermatite, superficielle à profonde. Les signes cliniques de la 

mastocytose papuleuse cutanée du chat sont très proches de ceux de l’urticaire 

pigmentaire de l’Homme. Elle se manifeste par des macules et des papules, 
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érythémateuses et pouvant être coalescentes, de l’hyperpigmentation et des croûtes. 

Le prurit varie, d’absent à très intense. Les lésions apparaissent progressivement et 

touchent, le plus souvent, la tête, le cou, le poitrail, l’abdomen et les membres (64, 73–

77). Elles peuvent être symétriques et former des motifs linéaires à cause du léchage. 

Rarement, un dermographisme et le signe de Darier sont présents, c’est-à-dire que le 

frottement d’une lésion cutanée provoque l’apparition d’un érythème, d’un œdème, 

voire de prurit (64, 73, 76). Au contraire, chez l’Homme, et notamment les enfants 

atteints, le signe de Darier est très fréquemment présent (77). Les symptômes de la 

mastocytose sont liés à la libération dans la peau de médiateurs de l’inflammation 

contenus dans les granules cytoplasmiques des mastocytes, comme l’histamine (64, 

73, 76). L’examen histopathologique montre un infiltrat, périvasculaire à diffus, 

composé essentiellement de mastocytes associés à quelques polynucléaires 

éosinophiles, lymphocytes et polynucléaires neutrophiles (64, 73–76). Au service de 

dermatologie de VetAgro Sup, l’examen histopathologique des biopsies cutanées des 

chats atteints de mastocytose papuleuse a montré une hyperkératose (couche cornée 

épaissie), une acanthose (couche épineuse de l’épiderme épaissie), un épiderme 

spongiotique et un derme congestif et œdémateux, siège d’un infiltrat inflammatoire 

composé de mastocytes, de lymphocytes, de polynucléaires neutrophiles et, parfois, 

de polynucléaires éosinophiles (Figure 17, Figure 18). Des kératinocytes contenant de 

volumineux grains de kératohyaline ou des kératinocytes dégénérés étaient parfois 

présents.  
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Figure 17 : Coupes histologiques de peau d’un Sphynx atteint de mastocytose 
papuleuse cutanée, vues aux grossissements x 40 (a.) et x 400 (b.) 

La coupe histologique a. est colorée à l’hémalun-héosine. La coupe histologique b. est 

colorée par la réaction au PAS (acide périodique et réactif de Schiff). Noter l’infiltrat 

mastocytaire visible sur b., les granules cytoplasmiques des mastocytes étant colorés en 

violet.  

D’après le service de dermatologie de VetAgro Sup. 

 

Mastocyte 

a. 

b. 
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b. La mastocytose papuleuse cutanée chez le Sphynx et le Devon Rex 

 

Cette dermatose, décrite chez des Sphynx et des Devon Rex, l’a été pour la 

première fois en 1996 chez trois jeunes Sphynx ayant développé une dermatose 

papuleuse. Ces derniers partageaient le même grand-père, supposant une 

prédisposition génétique à la maladie (73). En 2004, cinq cas de mastocytose 

papuleuse cutanée ont été rapportés, tous chez des jeunes Devon Rex (75). En 2012, 

le cas d’un Devon Rex ayant développé, à l’âge de sept mois, à la fois une 

mastocytose papuleuse cutanée et une dermatophytose a été décrit (74). En 2018, 13 

cas ont été rapportés, chez neuf Sphynx, deux Devon Rex et deux croisés Sphynx et 

Devon Rex, tous chatons ou jeunes adultes (76). Enfin, du début des années 2000 à 

février 2023, au Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire de VetAgro Sup, sept 

Sphynx et deux Devon Rex ont présenté une mastocytose papuleuse cutanée, parmi 

les 11 Sphynx et les cinq Devon Rex ayant été présentés en consultation de 

dermatologie. Durant cette période, cela correspondait à 7 % des consultations de 

Sphynx et 13 % des consultations de Devon Rex à VetAgro Sup (Figure 18, Figure 

19).  
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Figure 18 : Photographies d’une forme généralisée modérée (a.), modérée plus 
marquée (b.) et sévère (c.) de mastocytose papuleuse cutanée chez trois Sphynx 

Le Sphynx de la photographie a. était anesthésié. Ces Sphynx présentaient, sur tout le corps, 

des croûtes et de nombreuses papules érythémateuses, plus ou moins coalescentes. Les 

Sphynx des photographies b. et c. avaient des macules et des plaques hyperpigmentées. Le 

Sphynx de la photographie c. avait, en plus, des comédons de l’abdomen. Un prurit important 

était présent dans les trois cas. Le diagnostic de mastocytose papuleuse cutanée a été 

possible grâce à l’examen histopathologique de biopsies cutanées. Pour le Sphynx de la 

photographie c., la maladie était compliqué d’une prolifération de Malassezia et d’une 

prolifération bactérienne de surface. 

Source : Service de dermatologie de VetAgro Sup, 2004 pour a., 2015 pour b., 2021 pour c. 

 

a. 

b. 

c. 
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a. 

b. 

c. 

Papules 

Mastocyte 

Polynucléaire 

neutrophile 

Figure 19 : Forme bénigne d’une 
mastocytose papuleuse cutanée et 
complexe granulome éosinophilique 

chez un Devon Rex 

 

 

 

 

Sur la photographie a., noter les papules 

érythémateuses de la face dorsale du cou. 

Du prurit était présent. Des biopsies 

cutanées des papules ont été effectuées. 

 

Les photographies b. et c. sont des 

coupes histologiques d’une biopsie 

des papules, vues au microscope, 

respectivement aux grossissements 

x 50 et x 200. Elles montrent un 

infiltrat éosinophilique dense 

contenant de nombreux 

polynucléaires neutrophiles et 

mastocytes.  

D’après le Service de dermatologie 

de VetAgro Sup, 2005. 
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Ainsi, une grande partie des cas rapportés concernait ces deux races. Cela 

suggère une prédisposition génétique de ces races à développer une mastocytose 

papuleuse cutanée. Dans les cas rapportés, la maladie se déclarait chez des chats 

âgés de deux mois à deux ans, c’est-à-dire quand ils étaient chatons ou jeunes 

adultes, hormis pour un Devon Rex plus âgé, ayant développé les premiers signes de 

maladie vers quatre ans (75). Chez l’Homme, également, la mastocytose cutanée 

maculopapuleuse se développe le plus souvent tôt, vers six mois d’âge, et se résout, 

généralement spontanément, à la puberté. La plupart des patients ont une mutation 

du gène KIT, constituant un critère diagnostic (77). Aucune mutation du gène KIT n’a 

été identifiée lors de mastocytose papuleuse cutanée chez le chat. 

Chez les chats atteints, les traitements rapportés dans la littérature sont des 

topiques (shampoings), des antihistaminiques comme l’hydroxyzine ou la cétirizine 

(73, 74, 76), de la méthylprednisolone, à la dose de 0,5 à 1 mg/kg par jour, diminuée 

progressivement dès contrôle satisfaisant, (73, 75, 76), et de la ciclosporine (76). Les 

acides gras par voie orale, comme de l’huile de pépins de cassis, n’ont pas fait la 

preuve de leur efficacité (74, 75). Les signes cliniques peuvent ne pas disparaître 

complètement et les rechutes sont fréquentes à l’arrêt des traitements. Le pronostic 

est généralement bon (76). 

 

3. Le carcinome épidermoïde in situ et le carcinome épidermoïde 
 

a. Description du carcinome épidermoïde in situ et du carcinome 

épidermoïde 

 

Le carcinome épidermoïde in situ, ou carcinome bowenoïde in situ, équivalent 

à la maladie de Bowen de l’Homme, est une tumeur cutanée peu fréquente chez les 

chats, à évolution lente et peu agressive. Elle est surtout observée chez des chats 

âgés, avec un âge médian de 10 à 13 ans (8, 19, 78, 79). Les lésions cutanées sont 

des plaques, des croûtes, des érosions, des ulcères, des squames, de 

l’hyperpigmentation et de l’érythème. Les lésions sont dépilées, douloureuses, 

hémorragiques et généralement non prurigineuses. Elles touchent, la plupart du 

temps, la tête, la partie dorso-latérale du thorax et l’abdomen. L’examen 

histopathologique de biopsies cutanées montre de l’hyperkératose, une hyperplasie, 
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une perte de la stratification de l’épiderme, et les kératinocytes présentent une 

disparition de la polarité nucléaire, une anisocytose, une anisocaryose, et certains sont 

apoptotiques. Les lésions restent cantonnées à l’épiderme, sans franchissement de la 

membrane basale qui reste intacte. Une cause du carcinome épidermoïde in situ est 

un papillomavirus, mis en évidence au sein des lésions grâce à l’immunohistochimie. 

Ainsi, la maladie commencerait par des papillomes viraux bénins, évoluant 

progressivement en carcinome épidermoïde in situ se traduisant par des plaques 

pigmentées (8, 75–77, Figure 20). Les lésions restent généralement locales, mais 

peuvent évoluer vers un carcinome épidermique localement invasif, le carcinome 

épidermoïde (78). 
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Figure 20 : Papillomes chez un Sphynx 

Ce Sphynx présentait des verrucosités et des lésions circulaires pigmentées de 

quelques millimètres de diamètre, localisées au cou, aux flancs (a.), au coude droit 

et au membre thoracique droit (b.). Ces lésions sont apparues et ont évolué 

lentement, sur plusieurs années. La photographie c. est une coupe histologique 

d’une biopsie d’une verrucosité, vue au microscope au grossissement x 50. Elle 

montre de l’hyperkératose, de l’acanthose, une hyperplasie irrégulière de 

l’épiderme et des kératinocytes de taille augmentée dans la couche épineuse, avec 

un cytoplasme gris, des grains de kératohyaline et certains vacuolisés, 

correspondant à des koïlocytes, permettant le diagnostic de papillomes. 

D’après le Service de dermatologie de VetAgro Sup, 2009.  

a. 

b. 

c. 

Macules 

hyperpigmentées 

Papillomes 
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Le carcinome épidermoïde est une tumeur maligne, épithéliale, représentant 15 

% des tumeurs cutanées félines (8). Il est associé à une exposition aux rayons 

ultraviolets de la lumière du soleil (8, 19) et souvent précédé par des kératoses 

actiniques dont les signes sont peu spécifiques, comme de l’érythème, des croûtes et 

des squames (19, Figure 21). Comme mentionné précédemment, en mettant en 

évidence la présence d’antigènes d’un papillomavirus félin au sein des lésions, cette 

tumeur peut également être le stade ultime d’un papillome ayant évolué en carcinome 

épidermoïde in situ puis en carcinome épidermoïde (19).  

 

 

Figure 21 : Photographie d’un Sphynx porteur de carcinomes épidermoïdes et de 
kératoses actiniques 

Le chat était anesthésié. Noter les macules érythémateuses et les croûtes du dos et de la tête 

du Sphynx. Des biopsies cutanées des lésions ont révélé, à l’examen histopathologique, de 

l’hyperkératose, de l’acanthose, des bourgeons épidermiques tendant à envahir le derme, au 

sein desquels les kératinocytes avaient perdu leur polarité nucléaire, et quelques images 

d’apoptose de kératinocytes.  

Source : Docteur Pauline Panzuti, 2022. 

 

Les lésions cutanées du carcinome épidermoïde sont des plaques, des 

macules, des nodules, des croûtes, des érosions, des ulcères, de l’hyperpigmentation, 

des squames, des verrucosités et de l’érythème. La tumeur naît dans l’épiderme. Les 

lésions sont souvent multiples et multifocales, douloureuses, plus ou moins invasives 

et extensives (8, 19, 78, 79). Elles saignent facilement en cas de traumatisme. Chez 

le chat, les sites les plus touchés sont la partie dorsale du cou et la tête, notamment la 

truffe, les paupières et les pavillons auriculaires, correspondant à des zones exposées 

au soleil (8, 19). Les zones les plus touchées sont souvent peu pigmentées, avec peu 
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de poils, donc peu protégées du soleil, notamment chez des chats blancs vivant dans 

des zones géographiques ensoleillées (19). Le carcinome épidermoïde métastase 

rarement et, quand c’est le cas, les métastases sont généralement dans les nœuds 

lymphatiques locaux (78).  

Le diagnostic de ces carcinomes se fait par examen histopathologique de 

biopsies cutanées. Le traitement consiste en l’ablation chirurgicale des lésions, la 

cryothérapie, la radiothérapie, la chimiothérapie ou la thérapie photodynamique (8, 

19). De l’imiquimod peut être utilisé, par voie topique, contre le carcinome épidermoïde 

in situ (8, 80). Enfin, des mesures de protection du soleil sont parfois recommandées, 

comme l’application de crème solaire ou l’évitement de l’exposition au soleil, mais sont 

difficilement applicables. Les récidives sont peu fréquentes pour le carcinome 

épidermoïde in situ, mais d’autres lésions apparaissent souvent dans d’autres régions 

du corps (8). 

 

b. Le carcinome épidermoïde in situ et le carcinome épidermoïde chez 

le Devon Rex et le Sphynx 

 

Plusieurs cas de carcinome épidermoïde in situ ou de carcinome épidermoïde 

ont été rapportés chez des Devon Rex. Par exemple, du début des années 2000 à 

février 2023, au Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire de VetAgro Sup, un Devon 

Rex a présenté un carcinome épidermoïde (Figure 22) et un autre un carcinome 

épidermoïde in situ (Figure 23), parmi les cinq chats ayant été présentés en 

consultation de dermatologie. Durant cette période, cela correspond à 13 % des 

consultations de Devon Rex à VetAgro Sup. De plus, pour le carcinome épidermoïde 

in situ, l’étude de P. A. Ravens et al. a décrit le cas d’un Devon Rex de cinq ans (78) 

et l’étude de J. S. Munday et al. a décrit les cas de deux Devon Rex, un de cinq ans 

et un de huit ans (79). Les lésions contenaient des papillomavirus Felis catus de type 

2, FcaPV-2. Par ailleurs, des métastases pulmonaires ont été trouvées. L’examen 

histopathologique a montré des régions d’hyperplasie, épidermique et folliculaire 

infundibulaire, de dysplasie épidermique, des atypies des kératinocytes, des 

kératinocytes apoptotiques et des kératinocytes avec une perte de leur polarité 

nucléaire. Deux de ces chats présentaient également des foyers de carcinome 

épidermoïde invasifs (78, 79). 
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Figure 22 : Photographie d’un Devon Rex présentant des carcinomes épidermoïdes 

Ce Devon Rex présentait des croûtes couvrant des ulcères et des nodules dermiques de la 

tête, du cou, du dos et des membres. Il avait également de l’érythème et des érosions du 

membre thoracique gauche. Les lésions augmentaient en nombre et en taille. L’examen des 

biopsies cutanées a permis le diagnostic de carcinomes épidermoïdes. 

Source : Service de dermatologie de VetAgro Sup, 2021. 

 

 

Figure 23 : Photographie d’un Devon Rex atteint de carcinomes épidermoïdes in situ 

Noter les nombreuses plaques et nodules, plus ou moins croûteux, les érosions et l’érythème 

de la face. Le pelage du chat étant foncé et sa peau pigmentée, l’origine des carcinomes 

épidermoïdes in situ était plus probablement virale que due à une exposition prolongée au 

soleil. 

Source : Service de dermatologie de VetAgro Sup, 2010. 
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Chez ces Devon Rex, les carcinomes épidermoïde in situ étaient à croissance 

rapide, menant à une euthanasie. De plus, le jeune âge de ces chats par rapport à 

l’âge médian de 10 à 13 ans de ces tumeurs chez les autres races, et la présence de 

métastases à distance, étaient inhabituels (78, 79). Ainsi, il a été supposé que le 

carcinome épidermoïde in situ se comportait de manière plus agressive chez le Devon 

Rex que chez les autres races de chats, que le Devon Rex était plus sensible à 

l’infection par un papillomavirus et que sa peau était moins protégée des dommages 

causés par les rayons ultraviolets que celle des autres races, à cause de son pelage 

modifié moins couvrant. Le Devon Rex pourrait avoir une prédisposition génétique à 

développer précocement un carcinome épidermoïde in situ (79). 

Chez le Sphynx, un cas de carcinome épidermoïde in situ, associé à un 

carcinome épidermoïde, a été décrit. Les lésions du Sphynx contenaient un autre 

papillomavirus félin, FcaPV-3. De plus, ce dernier vivait avec un autre Sphynx ayant 

également eu un carcinome épidermoïde avant d’être euthanasié (80). L’âge du 

Sphynx n’a pas été précisé mais l’hypothèse que les chats de cette race auraient une 

peau plus sensible aux dommages causés par les rayons ultraviolets peut être émise, 

à cause de leur alopécie. Le Sphynx pourrait donc être prédisposé à développer des 

carcinomes épidermoïdes sur la totalité du corps, à la différence des chats blancs qui 

n'en développent que dans les zones peu velues, la pointe des pavillons auriculaires, 

la truffe et le bord des paupières (19).  

 

4. La démodécie 
 

a. Description de la démodécie 

 

La démodécie est une affection parasitaire causée par la prolifération d’acariens 

du genre Demodex spp dans les follicules pileux ou dans la couche cornée. Chez le 

chat, elle est rare et due à Demodex cati ou Demodex gatoi (8, 81–83). Les signes 

cliniques sont de l’alopécie, des comédons, de l’érythème, des squames, des 

excoriations, des croûtes et un prurit variable. Les lésions se situent à la tête, 

notamment les paupières et les lèvres, mais aussi au cou, aux flancs, à l’abdomen et 

aux membres. Le diagnostic se fait par observation microscopique des parasites 

(adultes, stades immatures ou œufs) dans le produit de raclages cutanés des lésions 
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(8, 82, 83), autour de poils épilés (8), sur un calque cutané, notamment pour Demodex 

gatoi (82, 83), voire au sein d’une biopsie cutanée (83) ou, exceptionnellement, dans 

le surnageant d’une suspension de matières fécales (82). Le traitement consiste en 

des shampoings antiséborrhéiques et comédolytiques réguliers (81), de l’amitraze en 

topique (81–83), en l’administration per os d’avermectines, telles que l’ivermectine, la 

moxidectine (81, 82) ou la milbémycine oxime (81). L’amitraze n’est plus utilisée et la 

chaux sulfureuse n’est pas disponible en Europe (82, 83). Il est préférable de traiter 

les congénères dans le cas de démodécie à D. gatoi (81). 

 

b. La démodécie chez le Cornish Rex 

 

Un chat sur les deux atteints de démodécie dans l’étude de K. Silbermayr et al. 

et cinq chats sur les 10 atteints dans celle de S. A. Saari et al. étaient des Cornish Rex 

(82, 83). Tous les cas étaient dus à Demodex gatoi. Demodex gatoi est un acarien qui 

vit dans la couche cornée de la peau de son hôte. Demodex cati, lui, vit dans les 

follicules pileux. Demodex gatoi est contagieux entre chats (8, 82, 83), provoquant le 

plus souvent du prurit (82, 83), et n’est pas associé à de l’immunosuppression, 

contrairement à Demodex cati. Il n’y a pas nécessairement de prurit lors de démodécie 

à Demodex cati, qui est souvent associée à une thérapie immunosuppressive ou à une 

maladie systémique, comme le carcinome épidermoïde in situ (8, 82). Ainsi, en raison 

d’une apparente prédisposition des Cornish Rex à la démodécie, alors que cette 

dermatose est rare chez le chat, l’hypothèse que leur pelage modifié et que leurs 

caractéristiques cutanées faciliteraient la transmission d’acariens a été émise. De plus, 

le Cornish Rex serait plutôt atteint par Demodex gatoi, contrairement aux chats à poils 

normaux chez qui la démodécie à Demodex cati est plus commune (82). 

 

5. La teigne 
 

a. Description de la teigne 

 

La teigne est une infection cutanée superficielle par des champignons 

kératinophiles des genres Microsporum sp. ou Trichophyton sp.. Le plus fréquent est 
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Microsporum canis, chez les carnivores domestiques. Les structures touchées sont la 

couche cornée de la peau, les poils et les griffes. La teigne est contagieuse et c’est 

une zoonose. Chez le chat, les lésions classiques sont des zones alopéciques, en 

nombre variable, nummulaires, d’extension centrifuge, plus ou moins érythémateuses 

et squameuses, des croûtes et des papules folliculaires. Parfois, la teigne du chat peut 

se traduire par une dermatite miliaire, une dermatite exfoliative généralisée, une otite 

externe, une acné du menton, une séborrhée de la queue, un mycétome fongique et 

une onychomycose. Le prurit est d’intensité variable. Les examens complémentaires 

permettant un diagnostic de teigne sont l’examen du pelage à la lampe de Wood, à la 

recherche d’une fluorescence verdâtre des poils infectés par les filaments mycéliens 

de Microsporum canis, l’examen direct de poils prélevés par raclage cutané des 

lésions et la culture fongique (8, 74, 81). Le traitement comprend la tonte des lésions, 

avec récupération et destruction des poils, des shampoings à base de chlorhexidine, 

l’application de topiques antifongiques, tels que l’énilconazole, et l’administration per 

os d’antifongiques, tels que l’itraconazole (74, 81), le kétoconazole ou la griséofulvine. 

L’environnement et les congénères doivent également être traités (81).  

 

b. La teigne chez le Sphynx et le Devon Rex 

 

Chez les mammifères, les poils étant infectés par les dermatophytes, il est 

possible de se demander si une race alopécique, telle que le Sphynx, peut développer 

une teigne. Les dermatophytes pouvant infecter la couche cornée de la peau (8, 74, 

81), cette race à poils modifiés peut, en effet, présenter une dermatophytose. Du début 

des années 2000 à février 2023, un Sphynx, présenté en consultation de dermatologie 

à VetAgro Sup, était atteint de teigne (Figure 24).  
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Figure 24 : Photographie d’une lésion de teigne sur le membre d’un Sphynx 

Noter la zone nummulaire, érythémateuse et squameuse. Sur ce Sphynx, un 

trichogramme, c’est-à-dire un examen au microscope des poils, a révélé une structure 

modifiée des poils, avec des filaments fongiques dans leur cortex et des spores autour 

d’eux. L’examen à la lampe de Wood s’est également avéré positif.  

Source : Service de dermatologie de VetAgro Sup, 2021. 

 

Des cas de dermatophytose, à présentation clinique atypique, ont été décrits 

chez deux Devon Rex. Ils présentaient des papules érythémateuses, hyperpigmentées 

et croûteuses sur le corps, compatibles avec une mastocytose papuleuse cutanée. Les 

cultures fongiques et les trichogrammes étaient positifs, permettant le diagnostic de 

teigne, et non de mastocytose papuleuse cutanée. Par ailleurs, un troisième Devon 

Rex a présenté à la fois une teigne et une mastocytose papuleuse cutanée (74). Ainsi, 

les chats de races à poils modifiés ne sont pas épargnés par la teigne.  

 

 Maintenant que nous avons étudié différentes dermatoses touchant les races 

de chats à poils modifiés, nous nous sommes demandés si certains paramètres 

cutanés, aisément mesurables et caractérisant la fonction barrière de la peau, avaient 

des valeurs particulières chez les individus de ces races. 

 

C. Les paramètres cutanés d’intérêt 

 

Il a été montré que la fonction barrière de la peau, qui permet la protection 

contre les agents pathogènes et les dommages environnementaux, pouvait être 
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évaluée par la mesure de l’hydratation cutanée (84, 85), de la perte insensible en eau 

de la peau (84–86) et du pH cutané (84, 85). Ces paramètres donnent une idée de la 

santé cutanée puisqu’ils sont altérés en cas de dermatose (85). 

 

1. Le taux d’hydratation de la peau  

 

La peau est hydratée grâce à la capacité de rétention d’eau de la couche 

cornée, permise par l’action d’agents hygroscopiques dans les cornéocytes et par les 

lipides intercellulaires. Ces lipides sont des céramides, du cholestérol et des acides 

gras libres. Ils forment une barrière à la perte d’eau grâce à leur hydrophobie. De plus, 

l’acide hyaluronique, glycosaminoglycane aux propriétés hydrophiles présent dans le 

derme, est un important contributeur à l’hydratation cutanée (87). Le taux d’hydratation 

de la peau peut être mesuré grâce à la cornéométrie, méthode de mesure de la 

capacité électrique de la couche cornée, qui augmente proportionnellement à son 

contenu en eau (84, 88). Cela peut, par exemple, se faire grâce au Corneometer® de 

Courage et Khazaka (89, 90). Une valeur haute d’hydratation cutanée est 

généralement considérée comme un signe de peau saine, et une valeur basse comme 

un signe de peau sèche, voire lésée (88). Par exemple, le taux d’hydratation cutanée 

d’une peau lésionnelle de chiens atteints de dermatite atopique est inférieur à celui 

d’une peau saine (91). Le taux d’hydratation dépend de la région corporelle où la 

mesure est faite (84) et de l’humidité relative dans l’environnement (87). 

 

2. La perte insensible en eau  

 

La perte insensible en eau transépidermique (PIE), exprimée en g/m2/h, 

mesurable par l’AquaFluxTM par exemple (92), correspond à la diffusion de l’eau de la 

peau vers l’extérieur du corps. En effet, il existe un flux passif d’eau, des couches 

profondes et hydratées de l’épiderme et du derme vers les couches plus superficielles, 

jusqu’à la couche cornée, pauvre en eau. Les mesures de la PIE permettent d’évaluer  

quantitativement la capacité de la peau à retenir l’humidité et donc la fonction barrière 

de l’épiderme. Si la couche cornée est lésée, la perte d’eau est plus importante puisque 

la perméabilité de la peau est augmentée, attestée par une PIE augmentée (84, 86, 
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88, 93, 94). De plus, une PIE augmentée est souvent associée à une peau sèche et 

squameuse (87). Par exemple, la PIE des chiens atteints de dermatite atopique est 

augmentée, du fait de leur barrière cutanée altérée (91, 95).  

Chez les chats, il a été montré que la PIE dépendait du site corporel de mesure 

(84). Chez le chien, elle dépend de la race (88) et de l’âge. Elle est généralement plus 

élevée chez les jeunes chiens que chez les chiens âgés (95). Par ailleurs, C. J. 

Chesney a mis en évidence que le taux d’humidité du pelage chez le chien, qui provient 

de la sueur et de la PIE, était différent entre un pelage modifié et un pelage classique, 

du fait des mouvements de convection et de conduction au sein du pelage qui diffèrent 

selon le type de poils. Or, l’humidité dépend de la température et de ces deux 

mécanismes physiques de convection et de conduction (96). Peut-être cela est-il le 

cas chez les chats à poils modifiés ? D’où l’intérêt de comparer le taux d’hydratation 

et la PIE de la peau des chats à poils modifiés à ceux de chats à poils classiques, 

d’autant plus que nous avons vu que certaines dermatoses dépendaient de l’humidité 

cutanée, comme la dermatite à Malassezia (8, 19). 

 

3. Le pH cutané  

 

Le pH, ou potentiel hydrogène, correspond à l’activité chimique des ions 

hydrogènes dans une solution. Il est mesurable grâce à un pH-mètre. Cette grandeur, 

comprise entre zéro et 14, mesure le caractère acide ou basique d’une solution. Une 

solution est acide si le pH est inférieur à sept, basique s’il est supérieur à sept, et 

neutre s’il est égal à sept. Un gradient de pH est présent dans la couche cornée (97–

99). Le pH cutané résulte de la combinaison des acides provenant de la sueur, du 

sébum et de la couche cornée (97, 98), des produits de dégradation de la filaggrine 

(97), et des lipides cutanés acides, comme le sulfate de cholestérol et les acides gras 

libres. Ces acides gras proviennent de la sécrétion des glandes sébacées ou de la 

dégradation bactérienne du sébum (100). Les molécules augmentant le pH cutané 

sont, par exemple, l’ammoniaque et le bicarbonate, issus de la sécrétion des glandes 

sudoripares. Le pH cutané moyen chez le chat est de 6,4 (97), avec des intervalles de 

valeurs de 5,4 à 6,7 (101) ou de 5,57 à 7,44 (102). Le pH cutané humain est plus acide, 

compris entre 4 et 4,9 (97). Chez le chat, la valeur du pH cutané dépend de la zone 

corporelle (84, 101), de même que chez le chien, pour lequel il dépend aussi de la 
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race, de l’âge, du sexe et de la stérilisation, de la couleur du pelage, du moment de la 

journée, de la saison (85) et de l’état d’excitation du chien puisque, en cas d’excitation, 

la sécrétion des glandes épitrichiales est augmentée et influence le pH cutané (101). 

Le pH cutané a un rôle dans la sélection et le maintien de la flore cutanée. 

L’acidité cutanée diminue la croissance de la plupart des bactéries et levures. Ces 

dernières ayant chacune un optimum de croissance dans des conditions de pH 

données, un changement de pH cutané modifie, par conséquent, la composition de la 

flore cutanée (97, 98). Le pH est également impliqué dans le processus de 

kératinisation, en régulant l’activité d’enzymes dépendant du pH (97–99). De plus, le 

métabolisme des lipides de la couche cornée dépend du pH. Le pH agit ainsi sur 

l’ensemble de la fonction barrière de la peau, donc sur la PIE et le taux d’hydratation 

(87, 97–99). 

Chez l’Homme, certaines dermatoses sont associées à une augmentation du 

pH cutané, comme la dermatite atopique ou la dermatite séborrhéique, et d’autres 

dermatoses peuvent être exacerbées par une augmentation du pH. De plus, il semble 

qu’un pH élevé prédispose à des infections cutanées (84, 97–99). Ainsi, chez 

l’Homme, le pH cutané peut être utilisé pour prédire le risque d’un individu sain de 

développer certaines dermatoses, comme la dermatite de contact (98, 99). Peut-être 

est-ce également le cas chez le chat ? 

 

4. L’élasticité cutanée  

 

En plus des trois paramètres précédemment développés, un autre facteur 

cutané intéressant à mesurer dans le contexte de dermatose est l’élasticité cutanée. 

Elle peut être mesurée par le Cutometer® de Courage et Khazaka (103). L’élasticité 

est la capacité d’un matériau à reprendre sa forme initiale après suppression d’une 

force extérieure le déformant. Par exemple, lorsque la peau est pincée, le retour à sa 

position initiale après l’arrêt du pincement est dû à son élasticité. Elle est liée à 

l’extensibilité cutanée, qui est la contrainte maximale pouvant être exercée sur la peau 

avant que celle-ci ne subisse des dommages permanents. Ainsi, au-delà d’une 

certaine déformation, la peau ne reprend plus sa position initiale. Les principaux 

responsables de l’élasticité cutanée, et des propriétés biomécaniques de la peau en 
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général, sont les fibres de collagène et d’élastine présentes dans le derme. Les fibres 

de collagène, rigides et peu extensibles, s’alignent parallèlement les unes aux autres 

lors d’étirement de la peau et permettent une résistance à cet étirement. Les fibres 

d’élastine, caractérisées par une grande extensibilité, sont à l’origine de la capacité de 

la peau à revenir à son état initial après un étirement. Ces fibres peuvent se déchirer 

si la force de traction de la peau va au-delà de leur capacité d’extensibilité. Ainsi, le 

principal facteur de résistance aux déformations de la peau est le collagène et le 

principal facteur de l’élasticité cutanée est l’élastine. De plus, la matrice extracellulaire 

du derme, composée de protéoglycanes, a un rôle de lubrifiant, facilitant les 

mouvements et la réorientation des fibres de collagène et d’élastine lors des 

déformations (104). 

Chez l’Homme, l’élasticité cutanée dépend de l’épaisseur de la peau, cette 

dernière variant en fonction de la localisation anatomique, de l’âge et du sexe. En 

général, une peau âgée est plus fine qu’une peau jeune. Elle présente une 

dégénérescence du réseau de fibres d’élastine, des fibres de collagène plus rigides 

que pour la peau jeune, ainsi qu’une hydratation cutanée moindre. La peau est alors 

moins élastique, résistant moins à la traction et se déchirant plus facilement. 

L’élasticité cutanée dépend également de facteurs externes, comme l’exposition au 

soleil. En effet, une exposition prolongée au soleil induit un vieillissement prématuré 

de la peau, appelé photovieillissement. Dans ce cas, les fibres de collagène et 

d’élastine sont détériorées par les rayons ultraviolets de la lumière solaire, entraînant 

une diminution de l’élasticité cutanée (104). L’élasticité cutanée peut également être 

modifiée dans le cas de maladies affectant la peau, comme l’ichtyose (105). Ainsi, 

dans un contexte de dermatose ou de suivi de l’intégrité et de la fonctionnalité de la 

peau, elle pourrait être pertinente à mesurer chez les chats.  

 

Il nous est apparu intéressant de mesurer, chez des chats de races à poils 

modifiés, les paramètres cutanés précédemment cités et de les comparer à ceux de 

chats à poils classiques, comme des chats de type Européen. Une meilleure 

caractérisation de la peau des chats de races à poils modifiés peut contribuer à 

expliquer l’expression particulière des dermatoses précédemment étudiées chez ces 

chats. 
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 PARTIE 3 

ÉTUDE EXPÉRIMENTALE :  

MESURE DE PARAMÈTRES CUTANÉS DE CHATS DE 

RACES À POILS MODIFIÉS ET COMPARAISON À DES 

CHATS DE TYPE EUROPÉEN 
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Cette étude clinique a pour but d’apporter des données sur les caractéristiques 

cutanées des chats de races à poils modifiés en mesurant, de manière non invasive, 

le taux d’hydratation, la PIE, le pH et l’élasticité de la peau de chats de races Sphynx, 

Devon Rex et Cornish Rex, et de les comparer aux valeurs de chats de type Européen.  

 

I. Matériel et méthodes 

 

A. Population d’étude  
 

1. Recrutement des chats 
 

La population de l’étude était constituée de 12 chats de race Sphynx, neuf chats 

de race Devon Rex, 15 chats de race Cornish Rex et neuf chats de type Européen, 

ces derniers constituant le groupe témoin. Après validation du protocole expérimental 

par le Comité d’Ethique, les chats de races à poils modifiés ont été recrutés dans des 

élevages de la région Auvergne-Rhône-Alpes et auprès de particuliers, les chats de 

type Européen auprès d’étudiants de VetAgro Sup. Chaque propriétaire de chat 

participant à l’étude a lu et signé un formulaire de consentement éclairé (Annexe 6).  

 

2. Critères d’inclusion et d’exclusion 
 

Les critères d’inclusion étaient :  

• des chats des races Sphynx, Devon Rex, Cornish Rex ou de type Européen, 

en bon état général, sans critère de sexe, d’âge ou de poids. 

Les critères d’exclusion étaient : 

• la présence d’une affection, cutanée ou non cutanée, pouvant interférer avec 

les paramètres cutanés mesurés ; 

• les chats recevant un traitement topique, des corticoïdes ou d’autres 

immunosuppresseurs ; 

• les chats ayant été lavés ou s’étant baignés 72 h avant les mesures ; 



 

96 
 

• les chats stressés refusant la contention. 

 

B. Matériel de mesure des paramètres cutanés 
 

1. Mesure du taux d’hydratation de la peau 
 

Le taux d’hydratation de la peau a été mesuré à l’aide du Corneometer® CM 

820 PC de Courage et Khazaka (Figure 25). Le principe sur lequel repose cet appareil 

est la mesure à basse fréquence, de 40 à 75 kHz, de la capacité électrique de la peau, 

c’est-à-dire de la quantité de charges électriques stockées au niveau de la peau. 

L’instrument correspond à une sonde cylindrique ayant, à son extrémité, des 

électrodes, disposées parallèlement les unes aux autres, et fonctionnant comme un 

condensateur lorsque l’appareil est connecté à une source de tension. Ces électrodes 

sont recouvertes d’un matériau diélectrique, c’est-à-dire qui ne contient pas de charges 

électriques et qui, par conséquent, ne conduit pas le courant électrique. En mettant la 

sonde au contact de la peau, avec une pression d’application maintenue constante 

grâce à un ressort, un champ électrique se forme à la surface cutanée. Le 

Corneometer® CM 820 PC mesure la capacité électrique totale qui varie uniquement 

à cause de la capacité électrique variable de la peau, puisque la capacité électrique 

du condensateur est constante. En pratique, un microprocesseur lit la valeur mesurée 

de capacité électrique totale, la compare avec les données calibrées enregistrées, en 

la convertissant en unités arbitraires (UA), et l’affiche numériquement sur le logiciel 

associé à l’appareil (89, 90). L’eau de la couche cornée de la peau possède une 

capacité électrique puisqu’elle possède une conductivité électrique. De ce fait, il est 

possible de mesurer la capacité électrique de la surface de la peau, qui dépend du 

taux d’hydratation cutanée. Une couche cornée sèche, considérée comme un milieu 

diélectrique, a une capacité électrique faible. Plus la couche cornée est hydratée et 

plus la capacité électrique mesurée est élevée (89, 90). L'instrument peut mesurer des 

valeurs comprises entre zéro et 150 UA (89).  
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Figure 25 : Mesure de l’hydratation cutanée d’un Devon Rex avec le Corneometer® 
CM 820 PC 

Le Devon Rex était tenu de façon à ce que son abdomen, site de mesure, soit facile d’accès, 

sans qu’il ne bouge de trop.  

Source : Héloïse Glaziou, février 2022. 

 

2. Mesure de la PIE 
 

La PIE, exprimée en g/m2/h, a été mesurée à l’aide de l’AquaFluxTM AF200 

(Figure 26). L’AquaFluxTM AF200 est un appareil à chambre fermée, utilisant un 

condenseur qui capte continuellement la vapeur d’eau provenant de la peau et qui la 

transforme en glace. L’AquaFluxTM AF200 se présente sous la forme d’un cylindre dont 

l’extrémité inférieure comporte un orifice de mesure, qui doit être placé au contact de 

la peau, et dont l’extrémité supérieure est fermée par le condenseur. Ce dernier est 
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maintenu à -7,65 °C grâce à un réfrigérateur électronique. Le condenseur contrôle 

l’humidité dans la chambre, indépendamment des conditions ambiantes. La différence 

d’humidité entre la peau sur laquelle est appliquée la sonde et la chambre entraîne 

une migration de la vapeur d’eau vers le condenseur, par diffusion passive. Dans des 

conditions stables, sans renouvellement d’air, il y a une distribution linéaire de 

l’humidité parallèlement à l’axe du cylindre. La PIE peut être calculée indirectement à 

partir des mesures continues du gradient d’humidité dans le cylindre, grâce à la 

première loi de Fick. La valeur de la PIE est ensuite transmise à un logiciel associé à 

l’AquaFluxTM AF200. Les conditions environnementales de température et d’humidité 

sont également fournies par le logiciel (92). 

 

 

Figure 26 : Mesure de la PIE d’un Cornish Rex avec l’AquaFluxTM AF200 

Noter que la mesure a été effectuée au niveau de la même zone sur l’abdomen que pour 

le Devon Rex de la Figure 25, où moins de poils étaient présents que sur la plupart des 

autres régions du corps. 

Source : Héloïse Glaziou, juin 2022. 
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3. Mesure du pH cutané 
 

Le pH cutané a été mesuré à l’aide du pH-mètre HI83141 de Hannah 

instruments. Ce dispositif est constitué d’un boitier auquel est connectée une électrode 

pH combinée, mesurant directement le pH lorsqu’elle est mise dans la solution ou 

contre la surface dont le pH est à mesurer. La valeur du pH cutané s’affiche sur le 

boitier et se stabilise après quelques secondes d’application de l’extrémité de 

l’électrode contre la peau (106). 

 

4. Mesure de l’élasticité cutanée  
 

L’élasticité cutanée a été mesurée à l’aide du Cutometer® MPA 580 de Courage 

et Khazaka. Ce dispositif correspond à une sonde cylindrique permettant la création 

d’une pression négative à l’intérieur du Cutometer® MPA 580, ce qui déforme 

mécaniquement la peau et l’aspire dans l’ouverture à l’extrémité de la sonde, puis la 

relâche après quelques secondes. Le Cutometer® MPA 580 contient un ressort 

élastique assurant une pression constante de la sonde contre la peau. La profondeur 

de pénétration de la peau à l’intérieur de la sonde est déterminée par un système de 

mesure optique sans contact. Ce système se compose d'une source lumineuse et d'un 

récepteur de lumière, ainsi que de deux prismes se faisant face, qui projettent la 

lumière de la source de lumière au récepteur. L'intensité de la lumière varie en fonction 

de la profondeur de pénétration de la peau. Le logiciel associé au Cutometer® MPA 

580 se base sur cette intensité de lumière pour former une courbe de pénétration de 

la peau dans la sonde en fonction du temps, et l’affiche en temps réel, pendant la 

mesure. Cette courbe permet d’évaluer la capacité de la peau à revenir à sa position 

initiale, correspondant à son élasticité, et sa résistance à la pression négative, 

correspondant à sa viscosité (103).  

Le Cutometer® MPA 580 effectue des épisodes de succion et de relaxation de 

la peau quatre fois d’affilée, permettant de calculer les paramètres suivants : 

• R0 = Uf : amplitude maximale de la première courbe, à la fin de la première 

phase de succion, correspondant à l’extensibilité de la peau ;  
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• R1 = Uf – Ua : amplitude minimale de la première courbe, à la fin de la 

première phase de relaxation, correspondant à la déformation résiduelle de 

la peau, donc à la capacité de la peau à revenir à son état initial ; 

• R2 = Ua / Uf : élasticité brute, correspondant à la résistance de la peau 

contre le retour à son état initial. Plus R2 est proche de un et plus la peau 

est élastique. L’élasticité brute prend en compte la viscoélasticité de la peau 

et pas seulement la propriété élastique de la peau ; 

• R3 : dernière amplitude maximale de la dernière courbe permettant, en la 

comparant à R0, d’observer l’effet de fatigabilité de la peau suite aux phases 

de succion répétées, puisque la déformation de la peau augmente après 

chaque nouvelle phase ; 

• R4 : dernière amplitude minimale de la dernière courbe, permettant, en la 

comparant à R1, d’observer l’effet de fatigabilité de la peau suite aux phases 

de succion répétées. La déformation résiduelle de la peau augmente après 

chaque nouvelle phase ; 

• R5 = Ur / Ue : élasticité nette. Plus R5 est proche de un et plus la peau est 

élastique ;  

• R6 = Uv / Ue : rapport entre la distension retardée et la distension immédiate 

de la peau. Plus R6 est petit et plus la peau est élastique ; 

• R7 = Ur / Uf : proportion du retour immédiat de la peau à sa position initiale 

par rapport à l’extensibilité après la phase de succion, correspondant à la 

capacité de récupération de la peau après une déformation. Plus R7 est 

proche de un et plus la composante élastique de la courbe est importante ;  

• R8 = Ua : récupération totale de la peau après l’arrêt de la première phase 

de succion. Plus R8 est proche de zéro et plus la peau a une grande capacité 

à revenir à son état initial ;  

• R9 = R3 – R0 : représentation des effets de fatigabilité de la peau après des 

phases de succion répétées. Plus R9 est petit et plus les effets de fatigabilité 

le sont aussi ; 
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• R10 = R4 – R1 : représentation des effets de fatigabilité de la peau après 

des phases de succion répétées. Plus R10 est petit et plus les effets de 

fatigabilité le sont aussi ; 

• Ue = Uf – Uv : composante élastique de la courbe, correspondant à la 

déformation élastique de la peau, qui est la distension immédiate au début 

de la phase de succion. Elle est proportionnelle à la contrainte exercée sur 

la peau, qui est la succion de la peau ; 

• Uv = Uf – Ue : composante viscoélastique de la courbe, correspondant 

principalement à la déformation plastique de la peau, qui est la distension 

retardée, arrivant plus tardivement lors de la phase de succion. Elle dépend 

de la contrainte exercée sur la peau mais également du temps pendant 

lequel est exercée la contrainte ;  

• Ur : retour immédiat de la peau à sa position initiale directement après l’arrêt 

de la phase de succion (103).  

R0 et R5 ont été les principaux paramètres retenus pour évaluer l’élasticité 

cutanée. R9 a également été utilisé pour évaluer la fatigabilité de la peau.  

 

C. Protocole expérimental 
 

L’étude s’est déroulée au service de dermatologie de VetAgro Sup pour quatre 

Devon Rex, en février 2022, et pour les neuf chats de type Européen et un Sphynx, en 

mars 2022. Le reste de l’étude s’est déroulé sur les lieux d’élevage des chats, en juin 

2022 pour 11 Sphynx et les 15 Cornish Rex, et en août 2022 pour les cinq Devon Rex 

restants. Avant d’effectuer les mesures, une période d’acclimatation aux paramètres 

environnementaux de la salle du service de dermatologie et à la présence des 

opérateurs, d’une vingtaine de minutes, a été mise en place pour chaque chat. Les 

jours des mesures, la température et l’humidité de la salle ont été relevées grâce au 

logiciel de l’AquaFluxTM AF200. 

Pour tous les chats, les mesures ont été effectuées à l’abdomen, deux à trois 

centimètres caudalement à l’ombilic, zone facilement accessible grâce à une 

contention douce des chats et où il y avait généralement peu de poils pour les chats 
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de races à poils modifiés. Au service de dermatologie de VetAgro Sup, tous les chats 

de type Européen et quatre Devon Rex ont été tondus sur un carré d’environ quatre 

centimètres de côté, dont le centre était deux à trois centimètres caudalement à 

l’ombilic (Figure 27). Les mesures ont été effectuées directement après la tonte, un 

appareil après l’autre.  

 

 

Figure 27 : Emplacement du carré tondu chez un des chats de type Européen 

Comme tous les autres chats de type Européen inclus dans l’étude, ce chat a été tondu au 

niveau du carré rouge, quelques minutes avant d’effectuer les mesures des différents 

paramètres cutanés. Pour les propriétaires des chats, la tonte était peu gênante 

esthétiquement puisque la zone choisie était peu visible. 

Source : Héloïse Glaziou, mars 2022. 

 

Pour chaque appareil, hormis le Cutometer® MPA 580, les mesures ont été 

répétées trois fois, avec quelques secondes entre chaque mesure, et la moyenne des 
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trois valeurs a été retenue. Le dernier paramètre cutané mesuré a toujours été le pH. 

L’appareil utilisé en premier était, de manière indifférente, soit le Corneometer® CM 

820 PC soit l’AquaFluxTM AF200. L’élasticité cutanée a été mesurée en avant-dernier.  

 

D. Analyse statistique 
 

L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel RStudio, version 

2022.07.2. Les variables d’étude correspondaient au taux d’hydratation de la peau, à 

la PIE, au pH cutané, à R0, à R5 ou à R9. Pour chaque variable d’étude, une analyse 

de la variance (ANOVA) à un facteur à quatre niveaux a été effectuée. Le facteur était 

la race et les quatre niveaux étaient les quatre races de l’étude, sauf pour R0, R5 et 

R9 pour lesquels il n’y avait que trois races et donc trois niveaux. Les races 

correspondaient à quatre populations indépendantes les unes des autres. Le risque 

de première espèce, ou risque d’erreur α, a été fixé à 5 %. Il correspond au risque de 

rejet de l’hypothèse nulle H0 d’un test statistique alors que celle-ci est vraie. 

L’hypothèse nulle H0 de l’ANOVA était qu’il n’y avait pas d’effet significatif de la race 

sur la variable d’étude. L’hypothèse alternative H1 était qu’au moins deux races 

avaient des moyennes de la variable d’étude qui différaient significativement entre 

elles, et donc que la race avait un effet significatif sur la variable. L’ANOVA utilise un 

test de Fisher pour déterminer la p-value, qui est la probabilité quantifiant la 

significativité d’un résultat dans le cadre de H0 et qui est utilisée pour décider de 

conserver ou de rejeter H0. 

Les conditions d’application de l’ANOVA sont la normalité de la distribution de 

la variable d’étude dans toutes les populations et l’homoscédasticité de cette variable, 

c’est-à-dire une même variance de la variable dans toutes les populations. Les 

conditions d’application de l’ANOVA ont été testées sur les résidus puisque les effectifs 

dans chaque population étaient faibles. Les résidus correspondent aux différences 

entre les valeurs observées pour chaque variable d’étude et les valeurs estimées par 

un modèle de régression. Tout d’abord, l’histogramme des résidus a été visualisé. La 

normalité a ensuite été déterminée par le test de normalité de Shapiro-Wilk sur les 

résidus et l’homoscédasticité a été déterminée par le test de Breuch-Pagan sur les 

résidus. Pour ces deux tests, si la p-value était supérieure à 5 %, l’hypothèse nulle de 

normalité pour le test de Shapiro-Wilk et l’hypothèse nulle d’homoscédasticité pour le 
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test de Breusch-Pagan n’étaient pas rejetées au risque d’erreur 5 % et les conditions 

d’application de l’ANOVA étaient considérées comme vérifiées.  

En analysant la table de l’ANOVA, si la p-value était inférieure à 5 % et donc si 

au moins deux races avaient des moyennes significativement différentes entre elles 

au risque d’erreur 5 %, le modèle d’étude a été ajusté par un modèle linéaire. Grâce à 

un test de Student, la table des coefficients du modèle linéaire permettait ensuite 

d’identifier si les différents groupes de chats de races à poils modifiés avaient une 

variable d’étude significativement différente de celle du groupe témoin des chats de 

type Européen, lorsque la p-value était inférieure à 5 %. Dans le modèle linéaire, un 

test unilatéral de Fisher comparait la variance du facteur race à la variance des résidus 

et avait, pour hypothèse H0, le fait que ces deux variances étaient identiques. Une p-

value inférieure à 5 % permettait de rejeter H0 au risque d’erreur 5 % et de conclure 

que le modèle utilisé expliquait la variabilité de la variable d’étude de façon significative 

à 5 %. A posteriori, la méthode de Tukey a permis d’identifier quels couples de races 

avaient une variable d’étude significativement différente en faisant des comparaisons 

multiples des moyennes.  

Lors de la vérification des conditions d’application de l’ANOVA, si la normalité 

et l’homoscédasticité ne pouvaient pas être admises, le test non paramétrique de 

Kruskal-Wallis a été effectué. L’hypothèse nulle H0 de ce test était le fait que la variable 

d’étude suivait la même loi de probabilité pour toutes les races. H1 était le fait que, 

pour au moins une race, la variable d’étude ne suivait pas la même loi de probabilité 

que pour les autres races. Si la p-value était inférieure à 5 % et donc si H0 était rejetée 

au risque 5 %, les races ont été comparées deux à deux en fonction de la variable 

d’étude avec le test de Wilcoxon et la correction de Bonferroni. 

 

II. Résultats 
 

A. Description de la population et des conditions d’étude 
 

Les valeurs de chaque paramètre cutané sont présentées en Annexe 7. Le 

groupe des Sphynx était constitué de deux mâles castrés, huit femelles stérilisées et 

deux femelles entières. L’âge des Sphynx variait de un an et six mois à 10 ans et huit 
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mois. Le groupe des Devon Rex était constitué d’un mâle entier, six femelles stérilisées 

et deux femelles entières. L’âge des Devon Rex variait de deux ans à 10 ans et neuf 

mois. Le groupe des Cornish Rex était constitué de cinq mâles entiers et 10 femelles 

entières. L’âge des Cornish Rex variait de trois mois à quatre ans et trois mois. Le 

groupe témoin des chats de type Européen était constitué de quatre mâles et cinq 

femelles stérilisés. L’âge des chats de type Européen variait de 10 mois à trois ans et 

11 mois (Tableau II). Tous les chats étaient suivis régulièrement par un vétérinaire. 

 

Tableau II : Caractéristiques de la population de chats étudiée 

Race Effectif 

Nombre 

de 

mâles 

Nombre 

de 

femelles 

Âge 

moyen 

Ecart 

type 

Âge 

médian 
Etendue 

Nombre 

de mâles 

stérilisés 

Nombre 

de 

femelles 

stérilisées 

Sphynx 12 2 10 
7 ans 

3 mois 

2 ans 9 

mois 

7 ans 11 

mois 

9 ans 2 

mois 
2 8 

Devon 

Rex 
9 1 8 

6 ans 

9 mois 

3 ans 3 

mois 

6 ans 9 

mois 

8 ans 6 

mois 
0 6 

Cornish 

Rex 
15 5 10 

1 an 

11 

mois 

1 an 7 

mois 

2 ans 1 

mois 
4 ans 0 0 

Européen 9 4 5 
2 ans 

1 mois 
11 mois 

1 an 10 

mois 

3 ans 1 

mois 
4 5 

Le groupe des Cornish Rex était le groupe avec l’âge moyen le plus bas. Le groupe des 

Sphynx était celui avec l’âge moyen le plus élevé, ainsi que celui avec la différence d’âge la 

plus importante entre le chat le plus jeune et le chat le plus âgé. 

 

Pour les mesures effectuées sur quatre Devon Rex, en février 2022, la 

température de la salle était de 23,6 °C et l’humidité de la salle était de 49,6 %. Pour 

les mesures effectuées sur neuf chats de type Européen et un Sphynx, en mars 2022, 

la température était de 23,2 °C et l’humidité était de 38,2 %. Pour les mesures 

effectuées sur 15 Cornish Rex, en juin 2022, la température était de 24,2 °C et 

l’humidité était de 55,8 %. Le même mois, pour neuf Sphynx la température de la salle 

était de 24,9 °C et l’humidité était de 42,8 %. Le même jour, pour deux Sphynx dans 
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une salle séparée, la température était de 23,8 °C et l’humidité était de 61,1 %. En 

août 2022, pour cinq Devon Rex, la température de la salle était de 28,5 °C et 

l’humidité était de 49,4 %. Les valeurs mesurées ont été arrondies au centième près. 

 

B. Résultats du taux d’hydratation de la peau 
 

Les mesures ont été effectuées sur la totalité des 45 chats (Annexe 7). Le taux 

d’hydratation moyen de la peau des Sphynx était de 33,79 UA, celui des Devon Rex 

de 13,31 UA, celui des Cornish Rex de 12,41 UA et celui des chats Européens de 7,44 

UA (Tableau III).  

 

Tableau III : Résultats des taux d’hydratation de la peau des groupes 

Race Moyenne SD IQR Q1 Médiane Q3 

Sphynx 33,79 9,69 8,27 29,59 33,69 37,86 

Devon Rex 13,31 7,58 2,40 11,43 13,47 13,83 

Cornish Rex 12,41 9,72 11,30 5,37 9,33 16,67 

Européen 7,44 5,27 7,37 3,60 6,07 10,97 

SD correspond à l’écart type, ou Standard Deviation, IQR à l’écart interquartile, ou InterQuartile 

Range, Q1 au premier quartile et Q3 au troisième quartile.  

 

Les chats de type Européen avaient une variabilité des mesures plus faible que 

les chats des autres races. Leur écart type était le plus faible. Les médianes étaient 

proches des moyennes. Le groupe de Sphynx était le seul à avoir des résultats moyens 

de taux d’hydratation de la peau significativement différents de ceux du groupe de 

chats de type Européen au risque d’erreur 5 % (Figure 28, Tableau IV).  
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Figure 28 : Diagramme à points du taux d’hydratation de la peau en fonction de la 
race de chats 

Chaque point représente un chat. Pour chaque groupe, la croix rouge correspond à la 

moyenne des valeurs et les barres d’erreur correspondent à l’écart type. Noter que les barres 

d’erreur du groupe des Sphynx ne chevauchent aucune autre barre d’erreur. Ce groupe avait 

une valeur moyenne de taux d’hydratation de la peau significativement différente de celle des 

autres groupes de chats et, plus précisément, des valeurs en moyenne supérieures à celles 

des autres groupes. Les autres races de chats ont des barres d’erreur qui se chevauchent. La 

différence entre les moyennes de leur taux d’hydratation cutanée n’était pas significative. 
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Tableau IV : Comparaison des moyennes du taux d’hydratation de la peau des 
groupes 

Groupes comparés p-value 

Sphynx et Européen < 0,0001 

Devon Rex et Européen 0,48 

Cornish Rex et Européen 0,53 

Sphynx et Devon Rex < 0,0001 

Sphynx et Cornish Rex < 0,0001 

Devon Rex et Cornish Rex 0,99 

La p-value correspond à celle des comparaisons multiples par la méthode de Tukey. 

 

La moyenne du taux d’hydratation du groupe de Sphynx était significativement 

différente de celle de tous les autres groupes : elle était supérieure à celles des chats 

de type Européen, des Devon Rex et des Cornish Rex, au risque d’erreur 5 %. Il n’y 

avait pas de différence significative entre les Devon Rex et les Cornish Rex. Ainsi, les 

Sphynx avaient, en moyenne, une peau significativement plus humide que celle des 

autres chats, au niveau du site de mesure sur l’abdomen. 

 

C. Résultats de la PIE 
 

Les mesures ont été effectuées sur les 45 chats (Annexe 7). La PIE moyenne 

des Sphynx était de 10,62 g/m2/h, celle des Devon Rex de 29,68 g/m2/h, celle des 

Cornish Rex de 24,32 g/m2/h et celle des chats de type Européen était de 21,94 g/m2/h 

(Tableau V). 
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Tableau V : Résultats des PIE des groupes 

Race Moyenne SD IQR Q1 Médiane Q3 

Sphynx 10,62 5,13 8,00 6,71 10,99 14,71 

Devon Rex 29,68 13,65 10,97 19,07 26,47 30,04 

Cornish Rex 24,32 8,94 7,04 20,47 25,30 27,50 

Européen 21,94 3,28 4,23 20,20 21,97 24,43 

 

Les chats Européens avaient une variabilité des mesures plus faible que les 

chats des autres races. Leur écart type était le plus faible. Le groupe des Sphynx avait 

une moyenne des PIE significativement différente de celle des trois autres groupes, 

au risque d’erreur 5 % (Figure 29, Tableau VI). 

 

 

Figure 29 : Diagramme à points de la PIE en fonction de la race de chats 

Les barres d’erreur du groupe des Sphynx ne semblent pas chevaucher celles des autres 

groupes. En revanche, les barres d’erreur des autres groupes se chevauchent. De plus, les 

barres d’erreur du groupe de chats de type Européen sont plus petites que les autres. 
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Tableau VI : Comparaison des moyennes de la PIE des groupes 

Groupes comparés p-value 

Sphynx et Européen 0,00016 

Devon Rex et Européen 1,00 

Cornish Rex et Européen 1,00 

Sphynx et Devon Rex 0,00016 

Sphynx et Cornish Rex 0,00082 

Devon Rex et Cornish Rex 1,00 

La p-value correspond à celle du test de Wilcoxon avec la correction de Bonferroni. 

 

L’hypothèse de normalité des résidus a été rejetée au risque d’erreur 5 %. 

L’analyse statistique a été non paramétrique pour la PIE. Le test de Wilcoxon avec la 

correction de Bonferroni a mis en évidence que la p-value était inférieure à 0,05 en 

comparant la moyenne du groupe de Sphynx aux moyennes de tous les autres 

groupes. Pour ces couples de groupes de races, l’hypothèse H0 de l’égalité des 

moyennes entre deux groupes comparés a été rejetée au risque d’erreur 5 %. De ce 

fait, la différence entre la PIE moyenne du groupe des Sphynx et la PIE moyenne des 

autres groupes de chats était significative au risque d’erreur 5 %. La PIE moyenne du 

groupe des Sphynx était significativement inférieure à celle des autres groupes de 

chats. Il n’y avait pas de différence significative entre ces autres groupes. Ainsi, les 

Sphynx de cette étude perdaient, en moyenne, significativement moins d’eau par la 

peau de l’abdomen que les autres chats. 

 

D. Résultats du pH cutané 
 

Les mesures ont été effectuées sur les 45 chats de l’étude (Annexe 7). Le pH 

cutané moyen des Sphynx était de 5,71, celui des Devon Rex de 5,84, celui des 

Cornish Rex de 6,46 et celui des chats de type Européen était de 5,77 (Tableau VII).  
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Tableau VII : Résultats des pH cutanés des groupes 

Race Moyenne SD IQR Q1 Médiane Q3 

Sphynx 5,71 0,22 0,36 5,52 5,67 5,88 

Devon Rex 5,84 0,38 0,49 5,53 5,68 6,02 

Cornish Rex 6,46 0,52 0,63 6,21 6,51 6,84 

Européen 5,77 0,06 0,10 5,71 5,78 5,81 

 

Les chats Européens avaient une variabilité des mesures plus faible que les 

chats des autres races. Leur écart type était le plus faible. Le groupe des Cornish Rex 

avait un pH cutané moyen significativement différent de celui des autres groupes, au 

risque d’erreur 5 %. Il n’y avait pas de différence significative entre les autres groupes 

de chats (Figure 30, Tableau VIII). 

 

 

Figure 30 : Diagramme à points du pH cutané en fonction de la race de chats 

Les barres d’erreur du groupe de Cornish Rex ne semblent pas chevaucher celles du groupe 

des chats de type Européen et celles du groupe de Sphynx. 
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Tableau VIII : Comparaison des moyennes du pH cutané des groupes 

Groupes comparés p-value 

Sphynx et Européen 1,00 

Devon Rex et Européen 1,00 

Cornish Rex et Européen 0,0045 

Sphynx et Devon Rex 1,00 

Sphynx et Cornish Rex 0,0032 

Devon Rex et Cornish Rex 0,0333 

La p-value correspond à celle du test de Wilcoxon avec la correction de Bonferroni. 

 

L’hypothèse de normalité des résidus a été rejetée au risque d’erreur 5 %. 

L’analyse statistique a été non paramétrique. Le test de Wilcoxon avec la correction 

de Bonferroni a mis en évidence que la p-value était inférieure à 0,05 en comparant la 

moyenne du groupe des Cornish Rex aux moyennes de tous les autres groupes. De 

ce fait, la différence entre le pH cutané moyen du groupe de Cornish Rex et celui des 

autres groupes de chats était significative au risque d’erreur 5 %. Ainsi, les Cornish 

Rex avaient un pH cutané moyen abdominal significativement plus basique que celui 

des chats de type Européen et que celui des autres chats de races à poils modifiés 

 

E. Résultats de l’élasticité cutanée 
 

1. Courbe de profondeur de pénétration de la peau dans la sonde 

en fonction du temps 
 

Les mesures ont été effectuées chez cinq chats de type Européen, sept Sphynx 

et les quatre Devon Rex ayant été tondus. L’élasticité cutanée des Cornish Rex n’a 

pas été mesurée. L’élasticité et la viscosité de la peau ont été évaluées à l’aide de 

différents paramètres mesurés à partir de la courbe de pénétration de la peau dans la 

sonde en fonction du temps (Figure 31). La partie initiale de la courbe, proche d’une 

droite, est déterminée par la proportion d’élastine dans la peau, principale responsable 

de l’élasticité cutanée. La suite de la courbe, correspondant au moment où la peau est 
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déformée par la succion et rentre dans l’ouverture de la sonde, est également 

déterminée par la proportion de fibres de collagène dans la peau, principales 

responsables de la viscosité cutanée, donc de la résistance cutanée à la déformation 

mécanique. Puis, suit un plateau où les forces d’élasticité et de résistance de la peau 

s’équilibrent. Immédiatement après l’arrêt de la succion, la peau retourne à sa forme 

d'origine grâce à son élasticité, d’où la décroissance de la courbe. 

 

 

Figure 31 : Courbe de la profondeur de pénétration de la peau d’un Devon Rex dans 
la sonde (E) en millimètres en fonction du temps (t) en secondes 

Les deux points bleus sur la courbe correspondent à des points d’inflexion. Noter que 

l’amplitude minimale de la première courbe, représentée par R1, est plus faible que celle de 

la dernière courbe, représentée par R4. R0, ou Uf, est également plus faible que R3. Cela 

montre la fatigabilité de la peau après les phases de succion répétées, puisque la déformation 

résiduelle en fin de phase de relaxation augmente, et puisque plus il y a eu de phases de 

succion et plus la peau est déformée.  

Source : Héloïse Glaziou, juin 2023, d’après (103). 
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2. Résultats de R0 (capacité de la peau à s’étirer) 
 

La moyenne des R0 des Sphynx était de 1,19 mm, celle des Devon Rex de 1,48 

mm et celle des chats de type Européen était de 1,98 mm (Tableau IX).  

 

Tableau IX : Résultats des R0 des groupes 

Race Moyenne SD IQR Q1 Médiane Q3 

Sphynx 1,19 0,59 0,20 0,92 0,93 1,11 

Devon Rex 1,48 0,72 0,46 1,10 1,19 1,56 

Européen 1,98 0,83 1,07 1,45 2,52 2,52 

 

Le groupe des Sphynx avait une variabilité des mesures plus faible que les 

autres races. L’écart type de ce groupe était le plus faible. Les médianes étaient 

proches des moyennes. Aucune différence significative n’a été notée entre les 

différents groupes (Figure 32).  
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Figure 32 : Diagramme à points de R0 en fonction de la race de chats 

Toutes les barres d’erreur se chevauchent. 

 

La table de l’ANOVA indiquait une p-value égale à 0,192, donc supérieure à 

0,05. Au risque 5 %, l’hypothèse H0 d’un effet non significatif du facteur race sur R0 

pour chaque groupe n’a pas été rejetée. En moyenne, les extensibilités de la peau de 

l’abdomen des Sphynx, des Devon Rex et des chats de type Européen étaient 

similaires, au risque d’erreur 5 % 

 

3. Résultats de R5 (élasticité nette) 
 

La moyenne des R5 des Sphynx était de 0,11, celle des Devon Rex de 0,13 et 

celle des chats de type Européen de 0,04 (Tableau X).  
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Tableau X : Résultats des R5 des groupes 

Race Moyenne SD IQR Q1 Médiane Q3 

Sphynx 0,11 0,03 0,03 0,10 0,11 0,13 

Devon Rex 0,13 0,06 0,07 0,10 0,13 0,16 

Européen 0,04 0,01 0,01 0,04 0,05 0,05 

 

Les chats de type Européen avaient une variabilité des mesures plus faible que 

les autres races. Leur écart type était le plus faible. Les médianes étaient proches des 

moyennes. Le groupe des Sphynx et le groupe des Devon Rex avaient des moyennes 

de leurs R5 significativement différentes de celle du groupe des chats de type 

Européen, au risque d’erreur 5 % (Figure 33, Tableau XI). 

 

 

Figure 33 : Diagramme à points de R5 en fonction de la race de chats 

Les barres d’erreur du groupe de chats de type Européen ne semblent pas chevaucher celles 

des deux autres groupes, mais celles du groupe des Sphynx et du groupe des Devon Rex se 

chevauchent.  
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Tableau XI : Comparaison des moyennes de R5 des groupes 

Groupes comparés p-value 

Sphynx et Européen 0,03 

Devon Rex et Européen 0,02 

Sphynx et Devon Rex 0,75 

La p-value correspond à celle des comparaisons multiples par la méthode de Tukey. 

 

La comparaison multiple des moyennes par la méthode de Tukey a mis en 

évidence que la p-value était inférieure à 0,05 en comparant la moyenne du groupe 

des Sphynx à la moyenne du groupe témoin des chats de type Européen, et en 

comparant la moyenne du groupe des Devon Rex à celle du groupe témoin. La 

moyenne des R5 des Sphynx et celle des Devon Rex étaient significativement 

supérieures à celle des chats de type Européen, au risque d’erreur 5 %. Il n’y avait pas 

de différence significative entre les Sphynx et les Devon Rex. Ainsi, les Sphynx et les 

Devon Rex avaient, en moyenne, une élasticité nette de la peau de l’abdomen 

significativement supérieure à celle des chats de type Européen. 

 

4. Résultats de R9 (fatigabilité de la peau) 
 

Les moyennes des R9 des Sphynx et des Devon Rex était de 0,08 mm et celle 

des chats Européens de 0,09 mm (Tableau XII). Au dixième près, les résultats des 

moyennes pour tous les groupes étaient identiques. Ainsi, la fatigabilité de la peau de 

l’abdomen semblait similaire, en moyenne, pour tous les groupes. 

 

Tableau XII : Résultats des R9 des groupes 

Race Moyenne SD IQR Q1 Médiane Q3 

Sphynx 0,08 0,03 0,05 0,05 0,06 0,10 

Devon Rex 0,08 0,03 0,02 0,07 0,08 0,09 

Européen 0,09 0,07 0,09 0,04 0,08 0,13 
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Le groupe des Devon Rex avait une variabilité des mesures plus faible que les 

autres races. Leur écart type était le plus faible. Les médianes étaient proches des 

moyennes. Après analyse statistique, aucune différence significative n’a été montrée 

entre les différents groupes de chats, au risque d’erreur 5 %. La table de l’ANOVA 

indiquait une p-value comme égale à 0,89, donc supérieure à 0,05, et l’hypothèse H0 

n’a pas été rejetée au risque d’erreur 5 %. Ainsi, en moyenne, les groupes des Sphynx, 

des Devon Rex et des chats de type Européen n’avaient pas une fatigabilité de la peau 

de l’abdomen différente (Figure 34). 

 

 

Figure 34 : Diagramme à points de R9 en fonction de la race de chats 

Toutes les barres d’erreur se chevauchent.  
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III. Discussion 
 

A. Biais et limites de l’étude 
 

L’étude menée dans le cadre de cette thèse a présenté plusieurs biais. Tout 

d’abord, le fait que les mesures n’aient pas pu être effectuées au même endroit et à la 

même période pour tous les chats. La température et l’humidité de la salle dans 

laquelle se trouvaient les chats n’étaient pas les mêmes et ont pu influencer les valeurs 

obtenues. Ensuite, le sexe et l’âge des chats n'ont pas été pris en compte lors de 

l’inclusion des chats, dans le but de recruter un maximum de chats. Les groupes 

n’étaient donc pas similaires en termes d’âge moyen, de nombre de mâles et de 

femelles, et de statut vis-à-vis de la stérilisation, ce qui a pu influencer les résultats. 

Par exemple, dans l’étude de J. Prêtre, l’existence d’une influence du statut sexuel sur 

la moyenne du sébum cutané a été mise en évidence, chez des Sphynx. Les mâles 

avaient plus de sébum que les femelles, les mâles entiers avaient plus de sébum que 

les mâles stérilisés et les femelles entières avaient plus de sébum que les femelles 

stérilisées (16). L’absence de tonte de l’abdomen de certains chats constituait, 

également, un biais. L’étude de Y. Momota et al. a montré, sur des chats de type 

Européen, que les valeurs de PIE de sites tondus avaient un écart type moins 

important et étaient donc plus constantes que celles de sites non tondus. De ce fait, 

les auteurs de cette étude recommandaient de tondre la zone choisie avant d’effectuer 

les mesures (94). De plus, tous les appareils de mesure de notre étude sont 

initialement destinés à être utilisés sur des humains, mammifères à la peau peu poilue 

(89, 92, 103). Ainsi, n’ayant pas eu la possibilité de tondre les chats d’élevage, nous 

avons choisi la zone abdominale, qui comporte généralement peu de poils, même si, 

dans l’idéal, tous les chats de ce type d’étude devraient être tondus. Enfin, la présence 

de poils et le manque d’étanchéité entre la peau et la sonde du Cutometer® MPA 580 

ont pu modifier les valeurs de R0, R5 et R9. En effet, les poils gênaient l’aspiration de 

la peau et empêchaient la projection correcte de lumière par les prismes dans la sonde 

(103). 
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B. Taux d’hydratation de la peau 
 

Un taux d’hydratation de la peau élevé est le signe d’une peau saine (88), mais 

une humidité plus élevée de la peau est un facteur favorisant la croissance des 

Malassezia (8, 19). Le taux d’hydratation cutanée des Sphynx plus élevé que celui des 

chats à poils classiques pourrait expliquer, en partie, les populations plus importantes 

de Malassezia trouvées sur la peau des Sphynx par rapport à celles de la peau des 

chats de type Européen (18, 68, 71). Il est possible d’émettre l’hypothèse que les 

Sphynx sont prédisposés à développer des dermatites à Malassezia à cause de leur 

peau plus humide. Ensuite, les valeurs mesurées pour tous les chats de l’étude, qui 

étaient comprises entre 1,33 et 48,63 UA (Annexe 7), étaient représentatives d’une 

peau plutôt sèche si le référentiel pris était celui des humains, avec l’intervalle de 30 à 

60 UA indiquant une peau sèche. D’après ce référentiel, une valeur comprise entre 70 

et 90 UA correspond à une peau hydratée et une valeur supérieure à 90 UA à une 

peau très humide (89). Enfin, il est possible de comparer les valeurs du taux 

d’hydratation de la peau des chats de type Européen à celles des chats de type 

Européen de l’étude de M. P. Szczepanik et al., obtenues également à l’abdomen (84). 

Dans cette étude, le taux d’hydratation cutanée moyen de cette zone était de 13,38 

UA, supérieur à la moyenne de notre étude, de 7,44 UA. Cependant, le fait que ce soit 

le Corneometer® CM 825 qui ait été utilisé, et non le Corneometer® CM 820 PC 

comme ici, pourrait être une des explications de cette différence, les conditions 

environnementales, de température et d’humidité en seraient une autre (84). 

 

C. PIE 
 

La PIE des Sphynx était significativement inférieure à celle des chats à poils 

normaux de l’étude. Cette PIE faible est le marqueur d’une barrière cutanée intègre, 

retenant l’humidité de manière efficace. Ce paramètre n’a donc pas montré de fragilité 

cutanée des Sphynx par rapport à des chats à poils non modifiés, qui aurait pu les 

prédisposer à certaines dermatoses. Cette faible perte d’eau transépidermique peut 

être mise en lien avec la quantité importante de sébum chez les Sphynx, qui forme 

une couche hydrophobe à la surface cutanée, protégeant la peau contre les pertes 

d’eau (16). La PIE faible et le sébum en quantité importante pourraient, peut-être, 
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compenser l’absence de pelage protecteur de la barrière cutanée des Sphynx. Comme 

pour le taux d’hydratation de la peau, il est possible de comparer les valeurs de la PIE 

avec celles de l’étude de M. P. Szczepanik et al. chez des chats de type Européen, 

obtenues également à l’abdomen. Cette étude a montré une PIE moyenne de 15 

g/m2/h, inférieure à la moyenne de notre étude, de 21,94 g/m2/h. Le fait que ce soit le 

TewameterTM 300 et non l’AquaFluxTM AF200 qui ait été utilisé, que les conditions 

environnementales, de température et d’humidité aient été différentes et que les poils 

des chats aient été coupés avec des ciseaux de Metzenbaum et non tondus ou laissés 

tels quels, comme pour notre étude, pourraient être des explications cette différence 

(84). Pour les chats de type Européen et les quatre Devon Rex tondus sur l’abdomen 

de notre étude, la tonte a été effectuée délicatement, de manière à être la moins 

traumatique possible, puisqu’il a été montré chez des chiens que la tonte pouvait 

modifier la PIE si l’angle entre la tondeuse et la peau était trop important, car cela 

pouvait altérer la surface cutanée (93). 

 

D. PH cutané 
 

Chez chaque chat, le dernier paramètre cutané mesuré a toujours été le pH 

puisque l’électrode pH combinée était trempée dans une solution tampon (106) et 

humidifiait la peau, ce qui aurait modifié les autres paramètres cutanés. Les valeurs 

de pH cutané des chats de cette étude, comprises entre 5,22 et 7,10 (Annexe 7), 

étaient similaires à celles données dans la littérature (84, 97, 101, 102). L’acidité 

cutanée diminuant la croissance de la plupart des bactéries et levures (97, 98), il est 

possible de supposer que le pH cutané basique des Cornish Rex pourrait être un 

facteur de prédisposition des individus de cette race à la dermatite à Malassezia, à 

des proliférations bactériennes cutanées ou à d’autres dermatoses. Cependant, 

l’absence de différence significative entre le pH cutané des Sphynx et des Devon Rex 

et celui des chats de type Européen, alors qu’il a été montré que les Sphynx et les 

Devon Rex avaient plus de Malassezia que les chats de type Européen (66–69, 71), 

souligne le fait que la peau constitue un écosystème complexe et que le pH cutané 

seul n’explique pas l’abondance de Malassezia. 
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E. Élasticité cutanée 
 

L’élasticité cutanée n'a pas pu être mesurée chez tous les chats, puisque la 

présence de poils et le manque d’étanchéité entre la sonde et la peau ont rendu 

ininterprétables certaines courbes (103). Les valeurs obtenues étaient uniquement 

celles de chats tondus sur l’abdomen. Ainsi, aucun Cornish Rex n’a eu son élasticité 

cutanée de mesurée puisqu’aucun Cornish Rex n’a pu être tondu. Contrairement aux 

autres paramètres cutanés, la répétition de trois mesures pour retenir la moyenne des 

trois valeurs pour chaque chat n’a pas été effectuée, puisqu’il y avait déjà quatre 

phases de succion de la peau effectuées par le Cutometer® MPA 580 et puisque la 

peau présentait une fatigabilité après ces phases successives (103). 

Une peau élastique est signe d’une peau intègre et fonctionnelle (104, 105). Les 

Sphynx et les Devon Rex, ayant une moyenne des R5 significativement supérieure à 

celle des chats de type Européen et donc une élasticité nette de la peau plus élevée, 

auraient une peau aux meilleures propriétés élastiques. Ce paramètre cutané, ainsi 

que l’extensibilité et la fatigabilité cutanées, qui étaient similaires à celles des chats de 

type Européen, n’ont pas permis de conclure quant à une fragilité cutanée par rapport 

aux chats de type Européen, et donc une éventuelle prédisposition des chats à poils 

modifiés à certaines dermatoses. Cependant, peu de chats ont eu leur élasticité 

cutanée mesurée. Il serait intéressant de la mesurer chez des effectifs de chats plus 

conséquents. R1, R2, R3, R4, R6, R7, R8 et R10 n’ont pas été évalués puisqu’ils 

représentaient tous des données déjà comprises dans R0, R5 ou R9. 

 

F. Généralisation des résultats 
 

Les résultats de cette étude ont suggéré que les Sphynx avaient, en moyenne, 

une peau plus hydratée que celle des chats à poils classiques, ici les chats de type 

Européen. Ils perdraient également moins d’eau par la peau que les chats à poils non 

modifiés. De plus, les résultats suggéraient que les Cornish Rex avaient, en moyenne, 

une peau plus basique que celle des chats à poils classiques. Enfin, cette étude a 

suggéré que la peau des Sphynx et des Devon Rex était plus élastique que celle des 

chats à poils classiques, sans pour autant que l’extensibilité et la fatigabilité cutanées 
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n'aient présenté de différences avec celles des chats à poils non modifiés. Pour savoir 

s’il en est de même pour les autres parties du corps et pour l’ensemble des Sphynx, 

des Devon Rex, des Cornish Rex et des chats de type Européen, il faudrait mesurer 

ces paramètres en plusieurs localisations anatomiques, chez des nombres plus 

importants de chats. Il serait également intéressant de mesurer ces paramètres chez 

des nombre suffisants de chats d’autres races à poils modifiées et chez des chats à 

poils non modifiés de type court, mi-long et long.  
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 CONCLUSION 

 

Les Sphynx, les Devon Rex et les Cornish Rex ont un pelage modifié, très 

différent du pelage classique d’autres chats, comme les chats de type Européen. Les 

Sphynx sont des chats alopéciques, pouvant avoir un duvet composé de poils très 

modifiés et dont les follicules pileux peuvent être dysplasiques. Les Devon Rex et les 

Cornish Rex sont des races hypotrichosiques à poils courts et crantés. Le diamètre de 

leurs poils et de leurs vibrisses est irrégulier, les rendant cassants. L’apparence et la 

texture du pelage sont déterminés génétiquement. Pour le Sphynx et le Devon Rex, 

une mutation récessive du gène KRT71 est à l’origine de leur pelage modifié. Ce gène 

code la protéine KRT71, essentielle à la structure des poils. KRT71 perd sa 

fonctionnalité à cause de la mutation du Sphynx et est altérée, tout en gardant une 

activité résiduelle, à cause de la mutation du Devon Rex. Pour le Cornish Rex, une 

mutation récessive de LPAR6 altérant la fonction de la protéine LPAR6, impliquée 

dans la croissance et la texture des poils, est à l’origine du pelage modifié. 

Les chats de races à poils modifiés possèdent d’autres spécificités cutanées 

que leurs poils. En effet, les Sphynx, sans pelage protecteur, sont moins protégés que 

les autres chats contre les rayons ultraviolets du soleil. Il a été montré qu’ils avaient, 

peut-être par compensation, une quantité de sébum particulièrement importante et une 

flore cutanée, fongique et bactérienne, plus diverse que celle de chats à poils non 

modifiés. De même, il a été mis en évidence que les Devon Rex et les Cornish Rex 

avaient une flore fongique particulièrement diverse, et que les Sphynx et les Devon 

Rex avaient des Malassezia en plus grande quantité que pour la plupart des autres 

races de chats. Cela explique leur prédisposition à la dermatite à Malassezia. De plus, 

le nombre de cas rapportés de Sphynx ou Devon Rex atteints de mastocytose 

papuleuse cutanée suggère une prédisposition de ces deux races à cette affection. Le 

Devon Rex semble plus sensible au carcinome épidermoïde in situ que d’autres races, 

ce carcinome semblant se comporter de manière plus agressive et se développant 

plus tôt au sein de cette race. À cause de son alopécie, le Sphynx est une race 

développant plus facilement des carcinomes épidermoïdes actiniques que d’autres. 

Ensuite, le nombre de cas de Cornish Rex atteints de démodécie suggère une 

prédisposition de cette race à cette maladie parasitaire, peut-être à cause de leur 

pelage particulier. Toutes ces tendances restent à prouver sur des populations 
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importantes. Puis, nous avons souligné le fait que, bien que les chats à poils modifiés 

aient un pelage réduit, ils peuvent tout de même être atteints par la teigne.  

Nous avons mené une étude expérimentale dans le but de comparer différents 

paramètres cutanés de chats de races à poils modifiés à ceux de chats de type 

Européen à poils classiques. Cette étude a mis en évidence que les Sphynx avaient 

un taux d’hydratation de la peau de l’abdomen, significativement supérieur à celui des 

chats de type Européen, avec un taux d’hydratation cutanée moyen de 33,79 UA 

contre 7,44 UA, respectivement. Une humidité élevée étant un facteur favorisant la 

croissance des Malassezia, cela pourrait jouer un rôle dans la dermatite à Malassezia 

chez les Sphynx. Cette étude a également montré que la PIE cutanée de l’abdomen 

des Sphynx était significativement inférieure à celle des chats de type Européen : 

10,62 g/m2/h, en moyenne, chez les Sphynx et 21,94 g/m2/h chez les chats de type 

Européen, suggérant une barrière cutanée des Sphynx plus imperméable, peut-être 

par compensation de l’absence d’un pelage protecteur. Ensuite, nous avons montré 

que le pH cutané de l’abdomen des Cornish Rex était significativement supérieur, donc 

moins acide, que celui des chats de type Européen, avec un pH moyen de 6,46 pour 

les Cornish Rex et de 5,77 pour les chats de type Européen. Cela pourrait constituer 

un facteur favorisant la dermatite à Malassezia ou des proliférations bactériennes 

cutanées, puisque la plupart des bactéries et levures ont une croissance diminuée en 

condition de pH acide. Cependant, le pH cutané moyen de l’abdomen des Sphynx et 

des Devon Rex n’était pas significativement plus basique que celui des chats de type 

Européen, alors que les chats de ces deux races possèdent des Malassezia en 

quantité importante. Cela montre que la peau est un écosystème complexe. Enfin, 

nous avons mis en évidence que la peau de l’abdomen des Sphynx et des Devon Rex 

avait une élasticité nette significativement plus élevée que celle des chats de type 

Européen. R5 était, en moyenne, de 0,11 pour les Sphynx, de 0,13 pour les Devon 

Rex et de 0,04 pour les chats de type Européen. Ce caractère, pas plus que la PIE, 

n’était en faveur d’une fragilité cutanée de ces chats à poils modifiés. De plus, 

l’extensibilité et la fatigabilité cutanées ne présentaient pas de différences 

significatives entre les différents groupes. Ces données doivent, toutefois, être 

confirmées par des études complémentaires sur plusieurs sites corporels, de 

populations importantes de Sphynx, de Devon Rex, de Cornish Rex et chats de type 

Européen.   
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Annexe 1 : Arbre généalogique d’une partie des premiers Sphynx 

Source : Professeur Marie Abitbol, 2008. 

 

 

Légende : 

SPX : Sphynx 

DRX : Devon Rex 

DOM : Domestic Shorthair 

CRX : Cornish Rex 

XSH : Croisé 
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Annexe 2 : Standard du Sphynx émis par le LOOF, version applicable au 01/01/2021 

Source : LOOF, 2021 (3). 
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Annexe 3 : Standard du Devon Rex émis par le LOOF, version applicable au 
01/01/2021 

Source : LOOF, 2021 (3). 
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Annexe 4 : Standard du Cornish Rex et du Californian Rex émis par le LOOF, 
version applicable au 01/01/2021 

Source : LOOF, 2021 (3). 
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Annexe 5 : Tableau des mutations des gènes des kératines pilaires entraînant un 
phénotype à poils modifiés chez les mammifères 

Espèce / 
Race 

Type de 
pelage / 
Maladie 

Gène Mutations identifiées 
Conséquences sur la 

protéine codée 
Source 

Sphynx Alopécie KRT71 
Allèle hairless (hr) : 

c.816+1G>A 
Autosomique récessive 

Apparition d’un codon-stop 
→ KRT71 tronquée, 
perdant sa fonction 

(30) 

Devon 
Rex 

Rexoïde KRT71 

Allèle rex (re) : 
c.1108-4_1184del ; 

c.1184_1185insAGTTGGAG ; 
c.1196insT 

Autosomique récessive 

Délétion de 35 acides 
aminés à l’extrémité C-

terminale du domaine de 
l’hélice alpha → fonction de 

KRT71 altérée 

(30) 

Selkirk 
Rex 

(variété 
Rex) 

Rexoïde KRT71 
c.445-1G>C 

Autosomique dominante 

r.445_464del → perte de 
six acides aminés dans 

KRT71, altérant sa fonction 
(32) 

Homme 

Cheveux 
laineux 

KRT71 
c.422T>G 

Autosomique dominante 

p.Phe141Cys → incapacité 
de KRT71 à former des 

hétérodimères avec KRT14 
et KRT18 

(45) 

KRT74 

c.444C>G 
Autosomique dominante 

p.Asn148Lys → altération 
de la formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT74 

(47) 

c.IVS8-1G>A 
Autosomique dominante 

KRT74 tronquée → perte 
de sa fonction 

(46) 

Hypotrichose KRT74 
c.1444G>A 

Autosomique dominante 

p.Asp482Asn → altération 
de la formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT74 

(46) 

Monilethrix 

KRT86 

c.1240G>A 
Autosomique dominante 

p.Glu413Lys dans la partie 
terminale de l’hélice alpha 
→ altération de la formation 

correcte de filaments 
intermédiaires avec KRT86 

(107) 

G>C 
Autosomique dominante 

p.Glu402Gln → fonction de 
KRT86 altérée 

(108) 

G>T 
Autosomique dominante 

p.Glu413Asp dans la partie 
terminale de l’hélice alpha 
→ fonction de KRT86 

altérée 

(109) 

c.1204G>A 
Autosomique dominante 

p.Glu402Lys → fonction de 
KRT86 altérée 

(110) 

A>C 
Autosomique dominante 

p.Asn114His → altération 
de la formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT86 

(111) 

A>G 
Autosomique dominante 

p.Asn114Asp → altération 
de la formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT86 

KRT81 

G>A 
Autosomique dominante 

p.Glu402Lys → fonction de 
KRT81 altérée 

G>A 
Autosomique dominante 

p.Glu413Lys → altération 
de la formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT81 



 

148 
 

KRT83 
c.1219G>A 

Autosomique dominante 
p.Glu407Lys → fonction de 

KRT83 altérée 
(110) 

Dysplasie 
ectodermique 

pure des 
ongles et des 

cheveux 

KRT85 

c.1448_1449delCT 
Autosomique récessive 

Décalage du cadre de 
lecture causant l’apparition 

d’un codon-stop et 
induisant 

p.Pro483ArgfsX18 → 
KRT85 tronquée, altérant 
sa capacité à former des 

hétérodimères 

(112) 

c.233G>A 
Autosomique récessive 

p.Arg78His → fonction de 
KRT85 altérée 

Pseudo-
folliculite de la 

barbe 
KRT75 

G>A 
Autosomique dominante 

p.Ala12Thr dans l’hélice 
alpha → altération de la 
formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT75 

(113) 

Maladie des 
cheveux 

anagènes 
caducs 

KRT75 
G>A 

Autosomique dominante 
p.Glu337Lys → fonction de 

KRT75 altérée 
(114) 

Souris 
Poils et 

moustaches 
frisés 

KRT71 

Lignées de souris caracul avec 
allèles CaRin, CaJ, Ca9J et Ca10J : 

c.418_420delCAA ; 
c.420_422delCAA 

Autosomique dominante 

p.Asn140del dans l’hélice 
alpha → fonction de KRT71 

altérée 

(115) Lignée de souris caracul avec 
allèle Camed J : 

c.1292C>A 
Autosomique dominante 

p.Asp431Ala → altération 
de la formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT71 

Lignée de souris M100689 :  
c.1271T>G 

p.Trp424Leu → fonction de 
KRT71 altérée 

Allèle caracul-like 4 (Cal4) : 
c.1318G>A 

Autosomique dominante 

p.Glu440Lys → fonction de 
KRT71 altérée 

(47) 

Allèle reduced coat 12 (Rco12) : 
c.479C>A 

Autosomique dominante 

p.Ala143Gly dans l’hélice 
alpha → altération de la 
formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT71 

(50) 

Allèle reduced coat 13 (Rco13) : 
c.487A>T 

Autosomique dominante 

p.Ile146Phe dans l’hélice 
alpha → altération de la 
formation correcte de 

filaments intermédiaires 
avec KRT71 

KRT25 

Allèle Rex (Re) : 
c.1142T>C 

Autosomique semi-dominante 

p.Leu381Pro dans la partie 
terminale de l’hélice alpha 
→ altération de la formation 

correcte de filaments 
intermédiaires avec KRT25 

(116) 

Lignée de souris M11573 : 
c.1135T>A 

Autosomique dominante 

p.Tyr379Asn dans la partie 
terminale de l’hélice alpha 
→ altération de la formation 

correcte de filaments 
intermédiaires avec KRT25 
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KRT27 
Allèle Rex wavy coat (Rewc) : 

Délétion de 1004 pb dans l’exon 
6 

Altération de la partie 
terminale de l’hélice alpha 
→ fonction de KRT27 

altérée 

Alopécie 
progressive 

KRT71 
Allèle reduced coat 3 (Rco3) :  
c.223_232delCTTAACATGG 

Autosomique récessive 

Décalage du cadre de 
lecture causant des 

altérations au niveau de 
l’hélice alpha → KRT71 

tronquée, altérant sa 
fonction 

(117) 

Pelage 
ébouriffé et 
moustaches 

tordues 

Gène 
potentiel 
: KRT1 

Lignée de souris SELH/Bc avec 
allèle whiskers amiss (wam) :  

mutation autosomique récessive 
Non décrites (118) 

Rat 

Poils bouclés 
chez les 

hétérozygotes, 
alopécie chez 

les 
homozygotes 

KRT71 
Allèle Rex (Re) : 

delTTCCAG 
Autosomique dominante 

p.Val149_Gln154del au 
niveau de l’hélice alpha → 
KRT71 tronquée, altérant 

sa fonction 

(35) 

Chien 
d’eau 

portugais 
Poils bouclés KRT71 

c.451C>T 
Autosomique récessive 

p.Arg151Trp → fonction de 
KRT71 altérée 

(39) 

Retriever 
à poil 

bouclé 
Poils bouclés KRT71 

c.1266_1273delinsACA 
Autosomique récessive 

Décalage du cadre de 
lecture induisant une perte 

d’un codon-stop → 
modification de l’extrémité 
C-terminale de KRT71, qui 
est probablement allongée 

et a donc une fonction 
altérée 

(40) 

Cheval Poils bouclés KRT25 
g.21891160G>A 

Autosomique dominante 
p.Arg89His → fonction de 

KRT25 altérée 
(43) 

Bovin Poils bouclés KRT27 c.276C>G 
p.Asn92Lys au niveau du 
début de l’hélice alpha → 
fonction de KRT27 altérée 

(44) 

Légende : 

c. : séquence d’ADN codant 

g. : séquence d’ADN génomique, correspondant à l’ADN codant et non codant 

r. : séquence d’ARN 

p. : séquence protéique 

> : substitution 

del : délétion  

ins : insertion 

c.x_ydelATGC : délétion des bases nucléiques A (adénine), T (thymine), G (guanine) et C 

(cytosine) de la pb (paire de base) numéro x à celle numéro y 

c.x+y : la pb concernée est celle numéro y dans l’intron suivant l’exon ayant pour dernière pb 

la numéro x 

c.x-y : la pb concernée est celle numéro -y dans l’intron avant l’exon ayant pour première pb 

la numéro x 
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c.IVSx-y : la pb concernée est celle numéro -y dans l’intron numéro x 

p.axb : remplacement de l’acide aminé a par l’acide aminé b, à la position du xème acide aminé 

fsXx : décalage du cadre de lecture (fs) de x acides aminés, incluant un codon-stop (X) 

Phe : phénylalanine ; Cys : cystéine ; Asn : asparagine ; Lys : lysine ; Asp : aspartate ; Glu : 

glutamate ; Gln : glutamine ; His : histidine ; Pro : proline ; Arg : arginine ; Ala : alanine ; Thr : 

thréonine ; Trp : tryptophane ; Leu : leucine ; Gly : glycine ; Ile : isoleucine ; Tyr : tyrosine ; Val : 

valine  

Ce tableau souligne la diversité des mutations des gènes des kératines entraînant un 

phénotype à poils bouclés, et donc de l’importance des kératines dans la structure des poils.  
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Annexe 6 : Formulaire de consentement éclairé 

Source : Héloïse Glaziou, février 2022. 
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Annexe 7 : Tableau des valeurs moyennes des paramètres cutanés des chats 

Source : Héloïse Glaziou, juillet 2023. 

Race Sexe Âge Date 

Taux 

d’hydra-

tation 

(UA) 

PIE 

(g/m2/h) 

pH 

cutané 

R0 

(mm) 
R5 

R9 

(mm) 

Européen Mc 10 m 24/03/2022 1,33 24,43 5,84    

Européen Mc 2 a 6 m 24/03/2022 4,17 24,84 5,83    

Européen Fs 1 a 8 m 24/03/2022 9,80 20,54 5,77    

Européen Fs 2 a 5 m 24/03/2022 2,10 26,88 5,81    

Européen Fs 1 a 8 m 24/03/2022 10,97 20,20 5,81 0,778 0,019 0,126 

Européen Fs 1 a 24/03/2022 12,00 23,55 5,68 2,635 0,052 0,040 

Européen Fs 2 a 8 m 24/03/2022 3,60 21,97 5,69 2,517 0,041 0,077 

Européen Mc 3 a 11 m 24/03/2022 16,93 17,79 5,71 1,453 0,051 0,013 

Européen Mc 1 a 10 m 24/03/2022 6,07 17,25 5,78 2,524 0,051 0,199 

Sphynx Mc 1 a 6 m 24/03/2022 34,47 14,68 5,50    

Sphynx F 3 a 10 m 09/06/2022 38,93 10,00 5,61    

Sphynx F 3 a 10 m 09/06/2022 48,63 15,37 5,72    

Sphynx Fs 10 a 8 m 09/06/2022 28,97 7,17 5,46 0,986 0,143 0,062 

Sphynx Fs 9 a 2 m 09/06/2022 29,80 18,66 5,61    

Sphynx Fs 9 a 2 m 09/06/2022 48,20 11,97 5,52 0,920 0,131 0,111 

Sphynx Fs 9 a 2 m 09/06/2022 22,47 1,87 6,11 0,820 0,093 0,062 

Sphynx Fs 8 a 2 m 09/06/2022 32,87 8,93 5,76 1,239 0,109 0,040 

Sphynx Fs 8 a 2 m 09/06/2022 36,67 5,33 6,03    

Sphynx Fs 7 a 8 m 09/06/2022 32,90 13,93 5,47 0,910 0,136 0,038 

Sphynx Mc 7 a 8 m 09/06/2022 37,50 4,67 5,87 0,930 0,113 0,098 

Sphynx Fs 7 a 8 m 09/06/2022 14,10 14,80 5,89 2,498 0,045 0,125 

Devon Rex Fs 8 a 5 m 17/02/2022 29,57 54,90 5,51 1,001 0,200 0,077 

Devon Rex Fs 5 a 6 m 17/02/2022 13,53 17,45 5,67 2,546 0,050 0,076 

Devon Rex Fs 10 a 9 m 17/02/2022 13,47 28,93 5,42 1,138 0,150 0,127 
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Devon Rex Fs 6 a 9 m 17/02/2022 13,83 26,47 5,68 1,237 0,111 0,053 

Devon Rex F 2 a 3 m 24/08/2022 11,43 30,04 5,88    

Devon Rex M 2 a 24/08/2022 2,53 17,75 6,46    

Devon Rex Fs 10 a 8 m 24/08/2022 17,60 19,07 6,39    

Devon Rex Fs 8 a 11 m 24/08/2022 11,97 49,56 5,53    

Devon Rex F 5 a 7 m 24/08/2022 5,90 22,99 6,02    

Cornish Rex M 4 a 3 m 02/06/2022 3,20 45,30 5,22    

Cornish Rex M 2 a 11 m 02/06/2022 8,07 26,03 5,93    

Cornish Rex M 2 a 2 m 02/06/2022 26,33 13,91 5,83    

Cornish Rex F 4 m 02/06/2022 3,50 31,63 6,63    

Cornish Rex F 4 m 02/06/2022 11,90 19,70 6,91    

Cornish Rex F 4 m 02/06/2022 9,33 25,30 6,77    

Cornish Rex M 4 m 02/06/2022 2,47 25,13 7,06    

Cornish Rex F 3 m 02/06/2022 18,10 10,10 7,10    

Cornish Rex F 1 a 6 m 02/06/2022 20,07 27,87 6,51    

Cornish Rex F 2 a 1 m 02/06/2022 5,20 31,90 6,31    

Cornish Rex F 2 a 5 m 02/06/2022 12,23 21,23 6,62    

Cornish Rex F 4 a 02/06/2022 37,27 22,30 6,46    

Cornish Rex F 4 a 3 m 02/06/2022 7,70 27,13 6,11    

Cornish Rex F 3 a 6 m 02/06/2022 5,53 26,83 6,50    

Cornish Rex M 3 m 02/06/2022 15,23 10,50 6,97    

Légende : 

Mc : mâle castré 

Fs : femelle stérilisée 

M : mâle 

F : femelle 

a : ans 

m : mois 

La date correspond à la date où les mesures ont été prises. 

 

 



 

154 
 

 

 

 

  



 

 
 

 

 



 

 

PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE CUTANÉES DES CHATS DE 

RACES À POILS MODIFIÉS : SPHYNX, DEVON REX ET CORNISH 

REX  

 
 
Auteur 

 
GLAZIOU Héloïse 
 
 
Résumé 

Les races de chats à poils modifiés sont des races majoritairement confidentielles mais 
certaines gagnent en popularité, notamment les races Sphynx, Devon Rex et Cornish 
Rex. Nous nous sommes demandés si les chats de ces races présentaient des 
particularités cutanées les prédisposant à des dermatoses. 

L’objectif de ce travail a été, tout d’abord, d’identifier les caractéristiques des poils des 
chats de ces races et le déterminisme génétique de leur pelage. Ensuite, la physiologie 
cutanée, les spécificités cutanées et les dermatoses de ces chats, notamment la 
dermatite à Malassezia, la mastocytose papuleuse cutanée, le carcinome épidermoïde 
in situ, le carcinome épidermoïde, la démodécie et la teigne, ont été décrites. Enfin, 
dans une étude expérimentale, le taux d’hydratation cutanée, la perte insensible en 
eau de la peau (PIE), le pH cutané et l’élasticité cutanée ont été mesurés chez des 
Sphynx, des Devon Rex et des Cornish Rex, et comparés aux valeurs chez des chats 
de type Européen à poils classiques. Cela apporte des données nouvelles sur les 
caractéristiques cutanées des chats de ces races. Par comparaison aux autres 
groupes de chats, les Sphynx avaient un taux d’hydratation de la peau de l’abdomen 
supérieur et les Cornish Rex un pH cutané supérieur, pouvant favoriser la dermatite à 
Malassezia. Les Sphynx avaient une PIE inférieure à celle des autres chats et, avec 
les Devon Rex, avaient une élasticité nette de la peau de l’abdomen plus élevée que 
celle des chats de type Européen, ce qui n’était pas en faveur d’une fragilité cutanée. 
Il n’y avait pas de différence significative entre l’extensibilité et la fatigabilité cutanées 
des différents groupes de chats. 
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