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Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

INTRODUCTION

Les affections de la truffe tiennent une place de choix en dermatologie canine.
Cependant elles sont trop souvent négligées ou trop rapidement considérées comme les
stigmates d’une dermatose auto-immune, sans pousser plus avant le diagnostic.

Ces affections constituent pourtant un motif de consultation assez frégquent et revétent
une importance particuliere de part leurs variétés étiologique et clinique, leurs associations
avec certaines maladies ¢énérales, telles la leishmaniose ou le lupus érythémateux
systémique, les difficultés thérapeutiques qu’elles peuvent engendrer, le risque zoonosique
que représentent quelques unes, mais, également, parce que certaines pathologies peuvent étre
d’origine génétique conduisant alors au retrait de la reproduction des animaux atteints ou de
leurs parents.

Ainsi, nous a-t-il paru intéressant de proposer une synthése bibliographique des
affections de la truffe chez le chien. Compte tenu de la grande diversité étiologique de ces
pathologies, nous limitons notre étude aux affections non tumorales.

Dans une premiére partie, I’anatomie, I’histologie et les fonctions de la truffe saine
seront envisagées afin de mieux comprendre la pathogénie et I’histopathologie des affections
s’y rapportant.

L’étiologie ou les différentes causes, les tableaux cliniques et lésionnels et la
thérapeutique appropriée sont traités dans une seconde partie.

Enfin, dans une troisiéme partie, les méthodes diagnostiques basées sur I’anamneése,
I’examen clinique et la réalisation d’examens complémentaires judicieusement choisis, et
I’utilisation d’algorithmes diagnostiques, sont présentées.



Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

PREMIERE PARTIE :
LA TRUFFE SAINE : ANATOMIE

ET HISTOLOGIE
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Truffe : nez du chien (Encyclopédie Larousse).

|. Anatomie de la truffe

A Morphologie

La truffe (ou planum nasale) du chien est une petite surface globuleuse, généralement
colorée en noir ou marron, aplatie en avant et située a I’union du chanfrein et de la levre
supérieure (fig. 1).

Elle correspond au rostrum, appelé mufle chez le boeuf ou groin chez le porc, au
niveau duqguel s’ouvrent les narines

La truffe équivaut au revers inférieur de la pointe du nez humain et au bord
correspondant du septum nasal C’est la partie extréme de la face, formée par les tissus qui
surmontent et séparent les narines. Elle est plus large chez nos mammiferes domestiques que
chez I’Homme. Du fait de cet élargissement et de I’annexion de la partie adjacente de la levre
supérieure, les narines sont plus ou moins étirées en direction latérale et a peu pres
transversale, au lieu d’étre paralléeles au plan median. En conséquence, I’aile du nez devient
dorsale, voire dorso-médiale.

Ainsi, chaque narine prend la forme d’une fente plus ou moins large, oblique en
direction dorso-caudale et convexe ventralement. Son bord ventral, concave et voisin de la
lévre supérieure, est le plus long; il est constitué par un repli de peau, incomplétement
soutenu par des formations cartilagineuses ou fibreuses. Le bord dorsal, équivalent a I’aile du
nez de ’Homme, est convexe, plus mince et plus mobile et tendu par une lame cartilagineuse.
La commissure médiale est plus large et plus arrondie, alors que la commissure latérale est
étroite et se prolonge par un petit sillon appartenant au vestibule nasal et a peine marqué chez
le chien.

La truffe du chien ne s’étend pas seulement entre les narines, elle tend aussi a les
entourer et a plus ou moins empiéter sur la lévre supérieure, tout en prenant une disposition et
une structure tégumentaire caractéristique de I’espéce canine ; elle est ainsi saillante autour
des narines surtout dorsalement et nettement divisée par le philtrum, marqué, étroit et
profond, qui s’y prolonge sur la ligne médiane (BARONE, 1984).

La truffe est donc constituée par I’ensemble «narines, planum nasale et
philtrum ».
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Figure 1 : Narines et truffe du chien (BARONE, 1984)
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Figure 2: Cartilages du nez du chien (BARONE, 1984).
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Cette formation est glabre, fortement pigmentée et résistante. Sa surface a un aspect
irrégulier du a des sillons ou dermatoglyphes (photo 1), plus ou moins marqués, la
subdivisant en petites aires polygonales (MULLER et KIRK, 1975; BARONE, 1984), dont la
disposition est génétiqguement déterminée, immuable au cours de la vie, propre a chaque
individu et similaire aux crétes papillaires digitales humaines. Cette particularité permet
I’identification des individus par la prise d’empreintes nasales (nasolabiogramme)
(DELLM AN et BROWN, 1976; BARONE, 1984; SCOTT et al., 2001). C’est ainsi que ce
procede a été la méthode officielle d’identification des chiens en France de 1958 a 1971
(HERVE-BREAU, 1974).

Photo 1: Truffe d'un chien : notez les dermatoglyphes qui lui conférent un aspect
pavimenteux (photo personnelle).

La truffe est une structure humide, bien qu’elle ne posséde aucune glande en son
épaisseur. La sécrétion qui I’humidifie chez I’animal en bonne santé est due aux glandes
tubulo-alvéolaires muqueuses du vestibule nasal (BARONE, 1984).

B. Lacharpente cartilagineuse

La truffe repose sur une charpente cartilagineuse dont les différents composants sont
situés symétriquement de part et d’autre de I’extrémité rostrale du septum nasal, qui sert de
support aux plus important d’entre eux. (fig. 2) Un tissu conjonctif fibreux continu avec leur
périchondre et avec le périoste des os voisins assure leur union. L’ensemble constitue une
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paroi qui ferme tout I’espace compris entre I’os nasal et I’os incisif, et se prolonge jusqu’au
pourtour des narines.

Entre les narines, le septum nasal est cartilagineux puis fibreux a sa partie terminale,

gu’on qualifie de partie mobile du septum nasal.

Les autres cartilages de la truffe sont, de chaque c6té, aux nombre de trois principaux

et de plusieurs accessoires :

- le cartilage alaire est le principal support de I’aile du nez, a laquelle il contribue a
donner sa forme. Il est formé d’une branche latérale, élargie, elliptique, convexe en
dehors et concave en dedans qui remplace le cartilage latéral dorsal présent chez les
équidés et d’une branche médiale plus étroite adossée a celle du cartilage opposé contre
la partie membranacée du septum.

- le cartilage latéral ventral constitue une sorte de bordure au processus nasal de I’cs
incisif. Il s”unit au pli alaire du cornet ventral.

- le cartilage accessoire latéral, situé sur la bordure ventrale de la narine, forme une
petite baguette appendue au cartilage latéral ventral par un petit processus fibro-
cartilagineux qui contourne la commissure latérale de la narine (BARONE, 1984).

Ces cartilages de soutien conférent fermeté et souplesse a la truffe et permettent le
maintien ouvert des narines.

C.  Myologie (fig. 3)

La truffe n’est que légérement mobilisée par différents muscles. La dilatation des
narines semble assurée surtout par quelques faisceaux musculaires qui proviennent du muscle
orbiculaire de la bouche et se perdent dans la bordure latérale de cet orifice. Leur action est
complétée par :

- le muscle nasal latéral, qui, fixé au niveau de I’incisure naso-incisive, abaisse ou
déforme la narine,

- le muscle releveur de la lévre supérieure,

- le muscle releveur naso-labial.

Le muscle dilatateur des narines fait défaut dans I’espéce canine ; tout au plus est-il
représente par quelques fibres éparses dans la profondeur de la truffe. (BARONE, 1980).

D. Vascularisation (fig. 4)

La truffe est irriguée par les artéres dorsale et latérale du nez, ainsi que par les
arteres labiale et infra-orbitaire.

Les veines des parties superficielles sont des satellites des arteres.

Les lymphatiques sont trés nombreux et se portent aux nceuds lymphatiques
mandibulaires (BARONE, 1984).

10



Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

Figure 3: Muscles cutanés de la téte d'un chien (BARONE, 1980)
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Figure 4: Vascularisation de la truffe du chien (d’aprés EVANS, 1993)
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E. Innervation (fig. 5)

La truffe est richement innervée : les nerfs sensitifs proviennent du trijumeau par le

nerf infra-orbitaire et les nerfs moteurs viennent du facial par le rameau buccal dorsal
(BARONE, 1984).
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Figure 5: Rameaux superficiels des nerfs facial et trijumeau du chien (d'aprés EVANS, 1993)
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1. Histologie de la truffe

La peau de la truffe est un revétement malpighien kératinisé composé de trois
couches :
- I’épiderme, constitué d’un épithélium pavimenteux pluristratifié
- le derme, comprenant un chorion conjonctif et vasculaire
- I’hypoderme, plus ou moins rattaché au derme, formé d’une couche conjonctive
lache, souvent adipeuse (DUBREUIL et BAUDRIMONT, 1950; CORSET, 1960;
DELLMAN et BROWN, 1976; BANKS, 1981; SCOTT et al., 2001).
Le derme et I’épiderme s’articulent suivant une surface appelée jonction dermo-
épidermique.
L’épaisseur relative de ces couches est modifiée pour s’adapter aux fonctions
spécifiques de la truffe.

A.  L’épiderme

L’épiderme, couche externe de la peau, d’origine ectoblastigue et de nature
épithéliale, est un épithélium pavimenteux, stratifié et kératinisé se renouvelant constamment
par sa face profonde. Il s’agit d’une structure avasculaire séparée du derme par une membrane
basale (DUBREUIL et BAUDRIMONT, 1950; CORSET, 1960; DELLM AN et BROWN,
1976; BANKS, 1981; SCOTT et al., 2001).

Photo 2 : Coupe histologique d’une truffe de chien, grossissement x100 (cliché Didier Pin).

13
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Cet épithélium est trés épais sur la truffe puisqu’il atteint 1,5 mm (photo 2),
I’épaisseur n’étant que de 0,1 a 0,5 mm pour la peau velue. On y trouve des projections
s’enfongant dans le derme sous-jacent, les crétes épidermiques, celles-ci se retrouvent
également dans les coussinets plantaires et sont absente au niveau de la peau velue (SCOTT
et al., 2001).

L’épiderme est constitué de plusieurs types de cellules :

- les kératinocytes (85% des cellules eépidermiques) dont I’aspect morphologique
varie au fur et @ mesure de leur progression vers la surface et de leur maturation cornée

- les mélanocytes (5%)

- les cellules de Langerhans (3% a 8%)

- les cellules de Merkel (2%), dont la présence n’est pas encore établie au niveau de la
truffe (SCOTT et al., 2001).

1) Les  Kkératinocytes :  acanthocytes et
cornéocytes
- Structure (photo 3)

L’épiderme de la truffe se subdivise en cing couches (DUBREUIL et
BAUDRIMONT, 1950; CORSET, 1960; DELLMAN et BROWN, 1976; BANKS, 1981;
SCOTT et al., 2001).

Photo 3 : Coupe histologique de I’épiderme d’une truffe de chien, fort grossissement.
(MULLER et KIRK, 1975).

14
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1. Couche cornée ; 2. Couche granuleuse ; 3. Couche épineuse
De la couche la plus profonde a la couche la plus superficielle, nous rencontrons :

- La couche basale ou Stratum basale constitue I’assise germinative qui donne
naissance a toutes les cellules épithéliales de I’épiderme. Elle se compose d’une unique
couche de cellules cubiques ou prismatiques avec un cytoplasme basophile, reposant sur la
membrane basale et des adhésions focales séparant le derme de I’épiderme (DUBREUIL et
BAUDRIMONT, 1950; CORSET, 1960; CIVATTE, 1967, DELLM AN et BROWN, 1976;
BANKS, 1981; SCOTT et al., 2001). La plupart de ces cellules sont des kératinocytes, mais
quelques- unes d’entre elles sont des mélanocytes.

Les kératinocytes se reproduisent constamment et migrent vers le haut; les cellules
filles se portent dans les couches externes de I’épiderme et sont finalement éliminées sous
forme de cellules cornées mortes

Comme dans les coussinets plantaires, des figures de mitoses et des kératinocytes
apoptotiques peuvent étre occasionnellement observés.

Des hémidesmosomes et des adhésions focales, présents le long de cette assise,
permettent I’adhérence des kératinocytes basaux a la jonction dermo-épidermique (SCOTT et
al., 2001).

- La couche épineuse ou Stratum spinosum est constituée de plusieurs assises de
cellules polyédriques, nucléées, au cytoplasme éosinophile ou basophile : les acanthocytes,
issus de la division des kératinocytes de la couche basale et reliés entre eux par des structures
d’adhésions de deux types : les desmosomes et les jonctions d’adhésions (DUBREUIL et
BAUDRIMONT, 1950; CORSET, 1960; MULLER et KIRK, 1975; DELLM AN et BROWN,
1976; BANKS, 1981; SCOTT et al., 2001).

Cette couche est la plus épaisse de I’épiderme, elle comprend une vingtaine de
couches cellulaires (SCOTT et al., 2001).

- La couche granuleuse ou Stratum granulosum est formée de quatre a huit couches
de cellules nucléées, rhomboidales et aplaties, dont le noyau basophile est entouré de grains
de kératohyaline basophiles, fortement réfringents, qui donnent aux cellules granuleuses leur
teinte trés foncée. Leur noyau présente des signes de dégénérescence, méme si des processus
métaboliques existent encore (DUBREUIL et BAUDRIMONT, 1950; CIVATTE, 1967,
BANKS, 1981; SCOTT et al., 2001). Elle a tendance a disparaitre lors d’une maturation
cornée anormale, comme dans le cas de parakératose (CIVATTE, 1967).

- La couche claire ou Stratum lucidum est une couche mince completement
kératinisée, formée de cellules fusiforme, mortes, sans noyau, légérement acidophile et
d’apparence translucide. En effet, les cellules contiennent une substance I’éleine, produit de
transformation de la kératohyaline, qui leur confére cet aspect particulier (DUBREUIL et
BAUDRIMONT, 1950; CORSET, 1960). Cette couche est également présente au niveau des
coussinets plantaires ou elle est plus développée, mais est absente de la peau velue
(DELLM AN et BROWN, 1976).

- La couche cornée ou Stratum corneum est la couche la plus externe, mince,
composées de cellules mortes anucléées, completement kératinisées, éosinophiles: les
cornéocytes. Leur membrane plasmique se double d’une enveloppe cornée trés dense et
épaisse, aux desmosomes trés modifiés. Les cornéocytes sont éliminés individuellement a la
surface de la peau au cours du processus de desquamation. La desquamation progressive de
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cette assise est normalement compensée par la multiplication des cellules basales, ce qui
maintient une épaisseur constante de I’épiderme (CIVATTE, 1967; MULLER et KIRK,
1975).

- Cohésion

La cohésion entre les kératinocytes est assurée par des desmosomes et des jonctions
d’adhésion

Les desmosomes sont constitués de glycoprotéines transmembranaires; les
desmocollines (Dsc) et les desmogléines (Dsg), reliées a la plague desmosomale. La plaque
est elle méme constituée de plakoglobine (PG) et des desmoplakines (DP1 et 2) qui assurent
la liaison aux filaments intermédiaires de cytokératine (fig. 6).

| | D1
| | Dpm
Dp I MEMERANE
PLASMIQUE
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o= s/ ~
)" AN
- / / Ny N .

Figure 6: Représentation schématique de la structure d'un desmosome. Dg: demogléine; Dc:
democolline; Dp: desmoplakine; Pg: plakoglobine.(d’aprés BENSIGNOR et DEGORCE,
2000).

Une étude récente s’est proposée d’étudier la localisation préférentielle de la dsg-1 et
de la dsg-3 dans différents tissus. Elle met en évidence la prépondérance de dsg-1 dans la
truffe (AOKI et al., 2000). Cette localisation a une incidence dans la localisation des lésions
des différentes formes de Pemphigus. Les résultats obtenus sont répertoriés dans le tableau 1.
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Tableau 1: Localisation préférentielle de la dsg 1 et de la dsg 3 (d'aprés AOKI et al., 2000)

Desmogléine-1 Desmogléine-3

- Tous les épithéliums de
type Malpighien.
Museau+++

Localisation tissulaire Peau abdominale —
preférentielle

- Cavité buccale, cesophage,
anus.

- Absence dans la trachée,

- Absence dans la trachée, . AN .
intestin gréle et vessie

intestin gréle et vessie

- Principalement au niveau

des couches superficielles

- Couches moyennes de la

cavité orale, cesophage et
anus.

Toutes les couches
cellulaires

Localisation au sein de
I’épithélium

- Fonction

L’épiderme est une enveloppe pratiqguement étanche, protectrice, souple et inusable
grdce a la couche cornée qu’il produit au cours du phénomeéne de la cornification
(DUBREUIL et BAUDRIMONT, 1950; CORSET, 1960). Il est le lieu de la kératogénese et
de la cornéocytogénese.

- La kératogénése est le processus aboutissant a la formation d’une protéine
filamenteuse soufrée : la kératine.

Le point de départ est constitué par des tonofilaments considérés comme de la
prékératine, molécule dimérique ou chaque unité est formée de 3 chaines polypeptidiques. La
kératine se constitue, dans un second temps, par un assemblage des dimeres reliés par des
ponts disulfures.

- La cornéocytogénése aboutit a la formation de cellules cornées constituées par 85%
de kératine. La transformation des cellules kératiniseées en cellules cornées (cornéocytes) se
fait par destruction programmée des cellules, accompagnée de la perte du noyau et du contenu
cellulaire, a I’exception des tonofibrilles de kératine et des grains de kératohyaline contenant
le complexe protéique profilaggrine/filagrine (DELLM AN et BROWN, 1976; BANKS, 1981;
OLIVRY et al., 1993).

- Le turn over épidermique

Les kératinocytes de I’épiderme sont renouvelés constamment, le cycle de
renouvellement se déroule en trois étapes :
- mitoses dans la couche basale
- différenciation dans la couche épineuse et la couche
granuleuse
- exfoliation dans la couche cornée

17




Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

L’épaisseur constante de I’épiderme est liée au renouvellement permanent des cellules
basales, prolifération soumise a des facteurs intrinseques et extrinseques (tabl. 2).

Parmi les facteurs extrinséques, nous trouvons le derme. En, effet celui-ci constitue
une sous couche de texture adéquate et produit des facteurs promoteurs de la prolifération des
cellules basales.

Un facteur épidermique de croissance (EGF) et la vitamine A stimulent I’activité
mitotique alors que I’hydrocortisone I’inhibe. Un déficit en zinc se traduira par un défaut de
maturation des kératinocytes. Les traumatismes tels que les radiations, les coupures ou
éraflures entrainent une « flambée » de I’activite mitotique des cellules de la couche basale.

Des interactions comp lexes existent entre tous ces facteurs (OLIVRY et al., 1993).

Tableau 2: Les facteurs de regulation de la kératinisation (OLIVRY et al., 1993).

Facteurs | Influence
Intrinseques
Chalone épidermique (gly coprotéine) Inhibition
« Transforming growth factor beta » Inhibition
(TGFB)
Hormones (cestrogene, progestérone, Activation
adrénaline...)
Cytokines Activation
M édiateurs inflammatoires (PGE,, acide Activation
hy droxy eicosatétanoique)
Nucléotides cycliques (AM P, Activation
Extrinséques
Derme Substrat de la prolifération
Facteurs épidermiques de croissance Prolifération
taux normal Prolifération
Vitamine A | taux excessif Inhibition kératinisation
taux carentiel Stimulation
Carence en zinc Defaut de maturation des kératinocytes
Corticostéroides Inhibition
Nuit, rayons ultraviolets... Activation

2) Les mélanocytes

- Les mélanines

Les mélanines sont des pigments produits par des cellules du systeme mélanogéne
(DUBREUIL et BAUDRIMONT, 1950). Elles se divisent classiqguement en deux groupes,
mais cette separation est loin d’étre nette en réalité.
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Les eumélanines sont noires ou brunes, les phaéomélanines sont jaunes, les
trichochromes sont voisines des phaéomélanines et les mélanines mixtes sont des polyméres
hétérogenes contenant des monomeres de type eumélanine et de type phaéomélanine.

Les mélanines mixtes constituent la majorité des pigments mélaniques du chien
(DELLM AN et BROWN, 1976; SCOTT et al., 2001).

La production de mélanine dépend de la capacité des mélanocytes a synthétiser une
enzyme cupoprotéigue : la tyrosinase.

En effet la tyrosinase permet la synthése de mélanine, le matériau de base est la L-
tyrosine oxydée en L-DOPA et en DOPAQUINONE. Puis, via I’intermédiaire de nombreux
dérivés phénoliques, la DOPAQUINONE est transformée en pigments mélaniques. Donc,
indépendamment de son role pigmentaire, la mélanogénése permet de transformer des
substrats et des dérivés phénoliques dangereux en pigments inertes que sont les mélanines.

Ce sont des anomalies dans cette synthese qui peuvent étre responsable de certaines
pathologies de la truffe, par exemple, I’albinisme est sous la dépendance d’un facteur
génétique qui provoque un déficit en tyrosinase (MULLER et KIRK, 1975; NESBITT, 1986;
SCOTT et al.,, 2001).

- Le systeme mélanogéne

Les mélanocytes issus de la créte neurale gagnent I’épiderme en début de la vie feetale. Leur
précurseurs sont les mélanoblastes, grandes cellules arrondies ou ovales (M ULLER et KIRK,
1975; DELLMAN et BROWN, 1976; SCOTT et al., 2001).

Les mélanocytes sont, en général, répartis en deux compartiments : le compartiment
épidermique au niveau de la couche basale ou nous dénombrons 1 mélanocyte pour 10 a 20
kératinocytes; et le compartiment folliculaire. lls sont qualifiés d’incontinents car ils sont
capables de céder leurs pigments aux cellules voisines. Au niveau de la truffe, en raison de
I’absence totale de follicules pileux, le second compartiment fait défaut (SCOTT et al., 2001).

La peau de la truffe est trés pigmentée, les couches inférieures de I’épiderme
contenant, de nombreux granules de mélanine. De plus, de nombreux grains de mélanine
phagocytés dans les kératinocytes sont présents dans toutes les couches de I’épiderme, ainsi
que dans la couche superficielle du derme, signe d’une plus grande activité des mélanocytes.
C’est en effet la quantité de mélanine et non le nombre de mélanocytes qui détermine la
coloration de la peau (MULLER et KIRK, 1975; SCOTT et al., 2001).

- Morphologie des mélanocytes (photo 4)

La coloration & I’nématoxy line-éosine met en évidence des cellules claires au sein du
stratum basale. L’ imprégnation argentique révéle des cellules noires, dendritiques envoyant
de nombreux prolongements cytop lasmiques s’insinuant entre les kératinocytes. (MULLER et
KIRK, 1975).
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Photo 4: Mélanocyte ou cellule claire de la couche basale de la truffe, grossissement x400
(cliché Didier Pin)

La microscopie électronique révele I’absence de desmosomes, la présence d’un
systeme réticulo-endoplasmique trés développé et des organites spécifiques dérivant de
I"appareil de Golgi: les mélanosomes ou granules pigmentaires, lieux de synthése des
pigments mélaniques.

Au cours de leur maturation, durant laquelle les mélanines sont synthétisées, I’aspect
des mélanosomes varie a I’intérieur de la cellule pigmentaire.

On distingue classiquement quatre stades de maturation pour les mélanosomes ; le
dernier des quatre stades aboutit a un organite osmiophile et homogene, contenant un dépot
de mélanine (MULLER et KIRK, 1975; NESBITT, 1986; SCOTT et al., 2001).

- Histophysiologie

On pense qu’un mélanocyte entretient des relations étroites avec plusieurs
kératinocytes voisins auxquels il va céder ses pigments via les extensions dendritiques
s’insinuant entre ces derniers. Cet ensemble constitue I’Unité Epidermique de M élanisation
(UEM).

Le processus de mélanisation dans un UEM, se déroule en quatre phases :

- apparition d’organites spécifiques : les mélanosomes,

- synthese et accumulation des mélanines dans ces organites,

- migration des melanosomes vers I’extérieur des dendrites du mélanocyte,

- transfert aux kératinocytes voisins.

Le contréle de la mélanogénése (production de granules pigmentaires) est a la fois
génétique et hormonal. La MSH (Melanocyte Stimulating Hormone) augmente I’activité de la
tyrosinase et stimule la dispersion des mélanosomes. Les hormones stéroidiennes
interviennent également ; les oestrogénes et la testostérone stimulent la mélanogénese. La
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progestérone et les hormones thyroidiennes interviendraient également. Actuellement, les
auteurs favorise I’hypothese d’une régulation autocrine et paracrine de la mélanogénese et de
la prolifération et différenciation des mélanocytes (MULLER et KIRK, 1975; NESBITT,
1986; SCOTT et al., 2001).

L’exposition a la lumiére solaire ou I’inflammation stimule les mélanocytes, qui
produisent alors un nombre accru de granules de mélanine (MULLER et KIRK, 1975).

De nombreux éléments interviennent donc dans la mélanogénese, une variation
pathologique de ceux-ci, modifie ainsi la pigmentation de la truffe.

3)  Les cellules de Langerhans

- Morphologie (fig. 7)

Ce sont des cellules monocytaires, d’origine ostéomédullaire, pour lesquelles les
épithéliums stratifiés squameux malpighiens exercent un tropisme positif. Il s’agit de cellules
dendritiques, libres, sans desmosomes et riche en lysosomes. Leurs ramifications s’insinuent
entre les kératinocytes.
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Figure 7: Cellule de Langerhans de I’épiderme de chien (DELLMAN et BROWN, 1976)

Elles apparaissent claires en microscopie électronique et se localisent dans le stratum
basal et le stratum spinosum (DELLM AN et BROWN, 1976; BANKS, 1981; SCOTT et al.,
2001). La densité de ces cellules varie en fonction de I’espece, mais est relativement
constante dans une espece donnée. Ainsi, d’apres Marchal (1991), elles représentent 3 a 4%
des cellules épidermiques chez le chien. Cependant, dans la truffe, ou la peau est épaissie, on
ne compte plus que 0,5% de cellules de Langerhans (M ARCHAL, 1991).
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- Histophysiologie

La cellule de Langerhans capte les antigenes a la surface de la peau ; c’est la cellule
présentatrice d’antigene (CPA) de I’épiderme. Elle sollicite également les lymphocytes T
dermiques qui appartiennent a une sous population T ou S.A.L.T (Skin Associated Ly mphoid
Tissue). Elle joue ainsi un réle dans I’inflammation immunologique. Cette cellule porte un
marqueur membranaire CD1, qui la place dans la lignée monocytaire, elle est donc considérée
comme une population du systeme des phagocytes mononuclées, spécialisée dans les
processus de présentation de I’antigéne. Les cellules de Langerhans sont les seules cellules
épidermiques exprimant a I’état physiologique des antigenes CMH de classe 11, ceci
traduisant leur capacité de présentation aux lymphocytes T CD4+, soit CD45+ lors d’un
premier contact avec I’antigene en question, soit CDw29+ lors d’un contact ultérieur. Elles
expriment en outre des antigenes CMH de classe 1, des antigenes CD1 et CD4, et des
récepteurs aux IgG (fragment Fc), IgE (atopie) et aux composants C3b et C4d du
complément. Chez le chien, on retrouve les marqueurs CD1, CD11, CD18, CD45 et CMH Il :
I’ensemble de ces marqueurs traduit la forte immunocompétence de ces cellules.

Il existe une capacité d’endocytose de complexes immuns Ag/Ac au sein des cellules
de Langerhans. Ces cellules ont une grande capacité d’endocytose et de régénération
membranaire. Elles peuvent présenter des antigenes aux lymphocytes T, ceci, en dépit d’une
densité antigénique maximale au niveau de la peau.

Mais les cellules de Langerhans interviennent aussi dans le contréle de la
kératinisation. En effet, en présence de celles-ci, la kératine est normale, orthokératosique. En
I’absence de cellules de Langerhans, une parakératose est observée (DELLM AN et BROWN,
1976; SCHMITT, 1989; SCOTT et al., 2001)

4)  Les cellules de Merkel

Originaires de la créte neurale, les cellules de Merkel sont des cellules « claires »,
confinées au stratum basale au niveau d’excroissances fongiformes dermo-épidermiques.

La microscopie électronique révéle des desmosomes comme dans les kératinocytes,
des tonofilaments et des granules neurosécrétoires de métenképhaline.

Ces cellules joueraient le role de récepteurs mécaniques (MULLER et KIRK, 1975;
DELLMAN et BROWN, 1976; SCOTT et al., 2001).

Leur présence au niveau de la truffe n’est pas encore clairement établie.

5) Les annexes épidermiques

La truffe du chien est dépourvue d’annexes folliculaires. Cette absence de poils
engendre la perte de protection cutanée vis-a-vis des agents chimiques ou physiques
(dermatose de contact) ou des radiations (photodermatites).
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6) Terminaisons nerveuses intra-épidermiques

Des terminaisons nerveuses libres s’immiscent entre les cellules épithéliales. Elles
concourent a la réception de différents types de stimuli: douloureux, thermique, tactile et
prurigineux (BANKS, 1981).

B. La jonction dermo-épidermique (JDE)

Elle apparait sur les coupes sous la forme d’une ligne ondulée, appelée membrane
basale. Elle est beaucoup plus épaisse au niveau de la truffe que dans la peau velue. C’est la
zone d’adhésion entre le derme et I’épiderme. Jusqu’a il y a une quinzaine d’année, on lui
attribuait seulement un réle de support, en fait, elle a une importance également dans :

- la cohésion cutanée,

- les échanges d’informations entre le derme et I’épiderme,

- les mécanismes immunologiques.

En microscopie électronique, on distingue quatre couches, de I’épiderme au derme

(fig.8) :
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Figure 8 : Structure de la jonction dermo-épidermique d’un chien (JANOFF et
MARINKOVICH, 2000).
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- La membrane cellulaire basale des kératinocytes basaux contenant des
hémidesmosomes composés par plusieurs protéines dont la protéine BP Ag 1 de 230 kDa et la
pectine.

- Une couche claire : la lamina lucida, traversée par les filaments d’ancrage. Ony
retrouve différentes protéines dont la protéine BP Ag2 de 180 kDa (collagéne XVII), la
laminine 5 et I’intégrine a634.

- Une basale : la lamina densa formée de collagéne principalement de type 1V et de
mucopolysaccharides.

- La sublamina densa qui est fibreuse, et qui contient les fibrilles d’ancrage
(faisceaux de collagéne VII) (CIVATTE, 1967; DELLMAN et BROWN, 1976; JANOFF et
MARINKOVICH, 2000; SCOTT et al., 2001).

Certains de ces composants sont les cibles d’auto-anticorps dans les dermatites auto-
immunes bulleuses sous épidermiques

Nous retiendrons donc que la jonction dermo-épidermique permet I’adhérence de
I’épiderme sur le derme, assurée par des hémidesmosomes et des adhésions focales (fig. 9).

Filaments
\ / intermédiaires

Keératinocyte

Plaque d’attachement
Filaments
\
d”ancrage I—rﬂ_()—()_ _(/ N [ |  Membrane basale
Plaque dense iV BPAG 1 et 2, Ig a6p4
Lamina densa

/\ /\ Collagene IV

Fibrilles d’ancrage

A\ N A\ N Collagene VII

Plaaues d’ancrace
Collagene IV

K5-K14

Figure 9: Représentation schématique de la structure d'un hémidesmosome. K: kératine;
BPAG: antigene de la pemphigoide bulleuse ; Ig a6/4 : intégrinea654(d’aprés BENSIGNOR
et DEGORCE, 2000).
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C. Le derme

C’est la couche la plus épaisse de la peau, d’origine mésenchy mateuse et de nature
conjonctive. Il s’agit d’un tissu conjonctif formant un réseau fibreux (DUBREUIL et
BAUDRIMONT, 1950; CORSET, 1960).

Appelé aussi chorion, il est séparé de I’épiderme par la membrane basale et comporte
de nombreuses fibres enrobées dans une substance amorphe, la substance fondamentale, et
des cellules d’origine dermique ou sanguine. Des vaisseaux et des nerfs cheminent a
I"intérieur.

On distingue deux zones peu différenciées qui se mélent insensiblement (photo 5):

- le derme superficiel (derme papillaire chez I’hnomme) qui est la région des papilles
dermiques, est bien marqué dans la truffe du fait de la présence de crétes épidermiques. La
texture de cette partie du derme est lache.

- le derme profond (derme réticulaire chez I’lhomme) est plus dense : les fibres y sont
disposées en réseau et les cellules moins abondantes(DELLMAN et BROWN, 1976;
BANKS, 1981).

Photo 5 : Coupe histologique du derme de la truffe, (x40) (BANKS, 1981).
E. Epiderme ; P. Zone papillaire ; R. Zone réticulaire

Fléche noire : papille dermique ; fleche blanche : créte épidermique s’engrenant avec le
derme.
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1)  La trame fibreuse

On identifie plusieurs types de fibres noyeées dans la substance fondamentale :

- Les fibres de collagenes (90% du poids total), qui sont les plus nombreuses et
apparaissent de couleur rose apres coloration a I’hématoxy line-éosine. Constituée de fibrilles,
elles mémes formées de protofibrilles, elles sont disposées en faisceaux formant des bandes
onduleuses allongées et entrecroisées.

- Les fibres élastiques, colorées en rose péle par I’éosine et en pourpre violet par la
fuchsine basique, ce sont des fibres minces plus ou moins anastomosees en réseau, possédant
une grande élasticité. Dans le derme superficiel, elles se divisent en fines fibrilles verticales.

- Les fibres réticulaires, visualisées par une imprégnation argentique apparaissent
noires. lls s’agit de fibres de collagene immatures Elles forment un gréle réseau qui est de
plus en plus dense a la surface du derme, autour des vaisseaux (CORSET, 1960; CIVATTE,
1967; DELLM AN et BROWN, 1976).

L’ensemble de ces fibres confére au derme ses propriétés de résistance et d’élasticité.

2)  Lasubstance fondamentale

Il s’agit du constituant principal du derme. C’est un gel muqueux composé de
mucopolysaccharides et d’acide chondroitinesulfurique. Il remplit les espaces et entoure les
autres éléments du derme, mais permet aux électrolytes, aux éléments nutritifs et aux cellules
en provenance des vaisseaux du derme, de le traverser librement en direction de I’épiderme
démuni de vaisseaux (MULLER et KIRK, 1975).

3) Les cellules du derme

- Les cellules dermiques résidentes

Elles sont représentées par trois types cellulaires :

- Les fibroblastes qui sont des cellules conjonctives, immatures et fixes formées in
situ. Elles synthétisent et dégradent les protéines fibreuses et la substance fondamentale du
derme : collagene, élastine, fibronectine, laminine. Ce sont donc les architectes du derme.
Leur morphologie peut varier: on décrit des fibroblastes stellaires, quadrangulaires ou
fusiformes. Leur cytoplasme est acidophile & légerement basophile. Au repos, leur noyau est
petit et condensé, peu d’organites intracytoplasmiques sont visibles On les trouve souvent
adjacents a la surface des faisceaux de collagéne (CIVATTE, 1967).

- Les histiocytes, au cytoplasme acidophile, qui sont des macrophages fixes, plus
grands que les fibroblastes. Ils ont la propriété de phagocyter les bactéries ou les particules
matérielles. Si la matiére ingérée est de la mélanine, ils prennent alors le nom de
« mélanophages ». Leur noyau est clair, ovoide et volumineux.
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Dans ces cellules, on apercoit des petites vacuoles et des corps tingibles, reliquats de
noyau de cellules phagocytée (CIVATTE, 1967).

- Et les mastocytes, cellules sphériques de 25 microns de diamétre. Elles se
caractérisent par le caractere métachromatiqgue de leurs nombreuses granulations
intracytoplasmiques qui contiennent de I’histamine et qui teintent en rouge pourpre le bleu de
toluidine. On les trouve dans toutes les parties du tissu conjonctif, mais spécialement en
région péricapillaire (MULLER et KIRK, 1975).

- Les cellules non résidentes, d’origine vasculaire

Elles colonisent le derme en quittant le courant sanguin par diapédese.

On les trouve essentiellement dans le derme superficiel. 1l s’agit de polynucléaire
neutrophiles et éosinophiles, de lymphocytes, de plasmocytes et de monocytes. Ces cellules
sont habituellement présentes en petit nombre ; cependant au cours de certaines affections,
elles peuvent s’accumuler de fagon considérable (CIVATTE, 1967).

4)  Systeme circulatoire et nerveux.

- Vaisseaux sanguins (artérioles)

Abondants et de faible calibre, ils ne pénetrent pas dans I’épiderme (MULLER et
KIRK, 1975).

Ils s’organisent en trois plexus :

- Le plexus profond sous-hypodermique est alimenté par des arteres de deuxtypes :
des artéres cutanées simples qui émergent des fascia et irriguent primairement la peau, et des
arteres cutanées mixtes qui parcourent les muscles et envoient des vaisseaux de gros calibre,
puis irriguent secondairement la peau.

- Le plexus moyen formé par les branches du plexus profond.

- Le plexus superficiel alimenté par de fins vaisseaux issus du plexus moyen qui
envoient des arcades capillaires et de fines arteres terminales dans les papilles dermiques bien
développés dans la truffe (DELLM AN et BROWN, 1976; BANKS, 1981).

Les veines sont des satellites des artéres.

La peau de la truffe est pourvue de faisceaux de capillaires étendus en zone
superficielle (les régions velues sont en général moins bien irriguées). Les vaisseaux sanguins
sont, au niveau de la truffe, beaucoup plus volumineux dans les couches profondes du derme
que dans les couches les plus superficielles, en particulier les artérioles qui sont nombreuses
et de gros calibres (BANKS, 1981).

La truffe posséde donc une vascularisation dermique importante, ce qui rend
I’lhémostase délicate lors d’intervention chirurgicale et la présence d’hémorragies artérielles
fréquente lors d’atteinte de cette zone.
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- Réseau lymphatique

Il n’existe pas de vaisseaux lymphatiques dans I’épiderme, mais des fentes
lymphatiques drainées par un plexus superficiel en région dermique papillaire. Ces capillaires
rejoignent un réseau de vaisseaux lymphatiques plus profond. Ceux-ci accompagnent ensuite
les vaisseaux sanguins de I’hypoderme et forment de larges canaux qui transportent la lymphe
vers les nceuds lymphatiques périphériques (CIVATTE, 1967; BANKS, 1981).

- Systéme nerveux du derme

Il comporte deux types de fibres.

- Des filets sympathiques centrifuges qui innervent les muscles lisses de la paroi des
vaisseaux sanguins.

- Des nerfs cérébrospinaux centripétes et sensitifs qui forment la majeure partie de
I’innervation cutanée, transmettant des informations sensorielles au systéme nerveux central
par I'intermédiaire de fibres myeélinisées ou non (BANKS, 1981). Ces filets cérébrospinaux se
ramifient a partir de larges branches situées dans I’hypoderme. On trouve des terminaisons
nerveuses dans le derme sous forme libre ou au niveau des corpuscules tactiles, petits organes
qui constituent I’origine des fibres (CIVATTE, 1967).

Le réseau nerveux et les terminaisons nerveuses sont plus abondants dans la truffe que
dans la peau velue. En effet, la densité des terminaisons nerveuses du réseau dermique par
centimétre carré est en proportion inverse de celle du pelage (MULLER et KIRK, 1975).

5)  Fonctions

Le derme, support principal de la peau, assure une protection passive vis a vis des
traumatismes externes. La substance fondamentale complete le rdle de barriere contre la
pénétration des microorganismes assuré par I’épiderme et intervient dans la distribution de
I’eau et des électrolytes. Les fibroblastes interviennent dans la cicatrisation des plaies, les
histiocytes dans la défense immunitaire et les mastocytes dans les phénomenes
inflammatoires. Il joue également un réle nourricier vis a vis de I’épiderme. (DUBREUIL et
BAUDRIMONT, 1950; MULLER et KIRK, 1975).
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D. L’hypoderme

1)  Structure

C’est un tissu conjonctif lache, richement vascularisé, faisant suite sans limite précise
au derme, et constitue la liaison entre la peau et son support. Il est cloisonné par des travées
conjonctivo-élastiques délimitant des lobules remplis de cellules graisseuses ou adipocytes. Il
est également constitué de vaisseaux sanguins, de nerfs et de tissu conjonctif (CORSET,
1960; CIVATTE, 1967; BANKS, 1981).

2)  Fonction

L’hypoderme fait office de coussin absorbant les chocs et protégeant les nerfs et les
vaisseau, il protége le derme et I’épiderme sus-jacent, en donnant sa forme au corps. Il aun
role d’isolant thermique et de stockage des graisses (DUBREUIL et BAUDRIMONT, 1950;
MULLER et KIRK, 1975).

Pour conclure, un résumé des principales caractéristiques histologiques de la truffe
chez le chien est présenté dans I’encadré suivant :

- Epiderme tres épais, dont la couche cornée est particulierement épaisse, pigmentée, la
couche granuleuse plus réduite, la couche claire irréguliérement visible.

- Crétes épidermiques et papilles dermiques, tres marquées.
- Epaisse jonction dermo-épidermique
- Absence d’unités pilo-sébacées et de glandes sudoripares.

- Vascularisation et innervation tres développées.
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111. Fonction de la truffe

De part son anatomie et sa structure histologique caractéristique, la truffe fait office de
revétement protecteur du bout du museau et joue un réle tactile.

Elle joue également un rdle dans la respiration et I’exploration olfactive puisqu’elle
porte les narines qui permettent une communication avec les cavités nasales, siége de
I’olfaction, et qui représentent la partie initiale des voies aériennes supérieures. Elle intervient
ainsi dans la recherche, voire la préhension chez certaines especes (proximité avec la levre
supérieure plus ou moins marquée) de la nourriture.

La truffe est ainsi une zone privilégiée des relations de I’organisme avec le milieu
extérieur mais favorise, par les contacts fréquents, les blessures, infestations, infections et
inoculations diverses.

De part son anatomie et sa structure histologique caractéristique, la truffe fait office de
revétement protecteur du bout du nez, et joue un r6le dans la respiration et I’olfaction
puisqu’elle porte les narines.

Ce sont les variations pathologiques de cette structure et de sa physiologie
(pigmentation, Kkératinisation, mécanismes immunitaires...), qui sont a lorigine des

différentes affections atteignant la truffe.
Cependant, la classification de ces troubles est relativement difficile. En effet,

plusieurs processus pathogeniques sont souvent impliqués dans une méme affection. De plus,
I’étendue et I’intensité des lésions varient suivant la cause. En raison de leur diversité causale
et pour simplifier I’exposé, nous adoptons une classification étiologique.
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DEUXIEME PARTIE :

LES AFFECTIONS DE LA TRUFFE
CHEZ LE CHIEN : ETIOPATHOGENIE,
TABLEAUX CLINIQUES ET
LESIONNELS, DIAGNOSTIC ET
TRAITEMENTS
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|. Les infections virales, bactériennes ou a
protozoaires

A. Les affections virales

Les dermatoses virales constituent encore un domaine mal connu de la dermatologie
canine. Cela tient, pour certaines dermatoses, a leur rareté, mais, surtout, a la difficulté
d’identification du virus en cause. La seule affection virale concernant la truffe du chien est la
maladie de Carré qui peut provoquer des lésions cutanées en plus de symptdmes généraux
trés variés.

1) La maladie de Carré

- Etiologie

C’est une maladie virale, inoculable, systémique due a un Paramyxovirus, du genre
Morbillivirus, bien connu chez le chien. 1l s’agit d’un virus @ ARN enveloppé, tres fragile
dans le milieu extérieur et sensible aux détergents classiques.

- Epidémiologie

Cette maladie sévit dans le monde entier, et touche plusieurs espéces (chien, renard,
loup, coyote, chacal, dingo, furet, vison, félidés sauvages) (MORAILLON, 2002). En raison
de la vaccination systématique, la maladie est moins répandue.

Chez le chien, elle se manifeste de préférence entre 6 et 12 semaines. Toutefois, un
individu peut la contracter a tout age. La race et le sexe ne jouent aucun role.

Le virus est excrété dans le milieu extérieur pendant la phase aigue sous forme de
gouttelettes ou d’aérosols. Les expectorations et le jetage des animaux malades représentent
la principale source de contamination mais toutes les excrétions peuvent contenir du virus.

La transmission se réalise, du fait de la fragilité du virus, de maniere directe et ceci
par voie respiratoire sous forme d’aérosol. La multiplication du virus a, ensuite, lieu dans le
tissu lymphoide puis le virus se dissémine dans les autres tissus (SWANGO, 1989;
MORAILLON, 2002).

- Tableau clinique et Iésionnel

En plus de I’atteinte respiratoire, gastro-intestinale et oculaire, de I’hyperthermie en
plateau et des désordres neurologiques, la maladie de carré peut donner des Iésions cutanées
dans 24 % des cas (M ORAILLON, 2002).
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En raison de leur état debilité, certains chiens, plus particulierement les tres jeunes
chiots, peuvent développer, pendant la phase aigue, un impétigo généralisé (plus sévére sur
I’abdomen) qui serait d’origine immunologique.

Mais la manifestation cutanée classique de la maladie, appelée « hard pad disease »,
(forme cutanéonerveuse de la maladie) se traduit par une hyperkératose de la truffe (photo
6) et des coussinets, de sévérité variable selon les cas. Elle apparait de facon différée 3
semaines a plusieurs mois aprées le début de la maladie. Si I’animal guérit, les lésions podales
ont tendance a disparaitre alors que les lésions nasales persistent (GROUX et GUAGUERE,
2001). Une hyperthermie persistante a 39,5°C et une évolution en 2 a 3 semaines vers
I’encéphalite et la mort sont rapportées dans cette forme de la maladie (M ORAILLON, 2002).

Photo 6: Maladie de Carré chez un chien: noter I'hyperkératose de la truffe (photo Internet).

- Diagnostic

» Diagnostic clinigue :

L’anamnese permet d’orienter le diagnostic (jeune ou vieux chiens au statut vaccinal
inconnu ou douteux, atteinte de la truffe et des coussinets aprés une maladie bénigne...)
Aucun symptdme n’est pathognomonique. C’est la coexistence de plusieurs signes généraux
qui conduit au diagnostic. Comme les symptdmes sont tres varies, les modifications cutanées
peuvent se révéler un bon signe d’appel. La chronologie des événements peut également
orienter le diagnostic. Par exemple, I’apparition de signes nerveux suite a I’atteinte de
plusieurs épithéliums doit faire penser a la maladie de Carré (SWANGO, 1989).

De plus, Scott indique que la maladie de Carré doit étre fortement suspectée lorsque
les coussinets sont beaucoup plus durs au toucher par rapport a ce que le degré
d’hyperkératose ne laisse suggérer que lorsque les antécédents vaccinaux sont douteux
(SCOTT et al., 2001).
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» Diagnostic différentiel :

Il doit se realiser avec les affections engendrant une hyperkératose nasodigitale,
comme :

- le lupus érythémateux,

- le pemphigus foliacé,

- I’hyperkératose nasodigitale idiopathique

- la dermatose répondant au Zinc

- les accidents cutanés médicamenteux.

Cependant, dans ces maladies, I’atteinte de I’état général n’est pas aussi marquée et il
peut exister d’autres Iésions cutanées.

- I’érythéme nécrolytique migrant,

- la leishmaniose

Ces affections présentent le méme type de Iésions cutanées et une atteinte importante
de I’état général. Par contre I’épidémiologie est totalement différente (SCOTT et al., 2001).

» Diagnostic histo-pathologigue :

Les biopsies lésionnelles révélent une hyperkératose ortho- et parakératosique
marquée, avec des corps d’inclusions acidophiles intracytoplasmiques de taille variable
(rondes a réguliéres) dans les kératinocytes. De temps en temps, des cellules syncitiales sont
rencontrées dans I’épiderme (KOUTINAS et al., 2000).

L’ anatomo-pathologiste recherchera aussi les inclusions virales (corps de Lentz), dans
les poumons et la vessie en premiers lieux, puis dans le rein, le cerveau, le cervelet et le corps
clignotant (MORAILLON, 2002).

» Diagnostic immunologique :

Des immunomarguages ont permis de retrouver les paramyxovirus dans I’épithélium
des biopsies lésionnelles (SCOTT et al., 2001).

Le diagnostique peut également se réaliser par PCR (méthode rapide permettant une
mise en évidence du virus quels que soient le stade clinique, les symptémes ou le statut
vaccinal) ; ou par sérologie en réalisant une cinétique d’anticorps (deux préléevements a 14
jours d’intervalle).

La mise en culture, in vitro, du virus donne, par contre, des résultats décevants
(MORAILLON, 2002).

Le diagnostic repose donc sur I’anamnese, la clinique, et I’histologie. Il se confirme
par des méthodes de laboratoire.

- Traitement, pronostic

Aucune thérapeutique spécifique, n’est possible. Le traitement est symptomatique et a
pour but de limiter les complications bactériennes (essentiellement par I’emploi
d’antibiotiques) et de s’opposer aux différents symptomes pouvant apparaitre.

Cette maladie est contrdlée par une prophylaxie sanitaire (isolement des malades,
quarantaine avec prise de température pendant 12 jours pour les nouveaux arrivants...) et
médicale (vaccination systématique depuis 1960).

Le pronostic de la maladie est toujours réservé. Toutefois, plus de 50% des chiens
atteints guérissent spontanément. Méme des chiens avec des manifestations nerveuses,
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comme des myoclonies, peuvent survivre avec des signes cliniques pouvant persister pendant
plusieurs semaines ou Mois.

La mortalité est de I’ordre de 50% et la moitié des animaux survivants conservent des
sequelles nerveuses irréversibles (MORAILLON, 2002).

L’importance de cette pathologie ne réside pas dans sa fréquence (I’atteinte cutanée
est plut6t rare) mais plutot dans le fait qu’elle entre dans de nombreux diagnostic différentiels

B. Les infections bactériennes

1) La pyodermite cutanéo-muqueuse

La pyodermite cutaneo-muqueuse est une affection rare caractérisée par une atteinte
primaire des lévres et de la région périorale. Occasionnellement, cette pathologie implique
d’autres jonctions muco-cutanées comme celle des narines, des paupiéres, de la vulve, du
prépuce ou de I’anus (IHRKE et GROSS, 1995).

- Etiologie

Bien que la réponse positive aux traitements antibiotiques laisse supposer une cause
bactérienne, I’étiologie demeure incertaine (IHRKE et GROSS, 1995).

- Epidémiologie

Cette pathologie ne semble pas montrer de prédisposition raciale. Cependant, les
Berger Allemand et les chiens croisés Berger Allemand sont les plus touchés. L’age et le sexe
n’interviennent pas (SCOTT et al., 2001).

- Tableau clinique et Iésionnel

Les chiens atteints ne présentent pas de signes généraux.

Lorsque la truffe est concernée, le premier signe cutané est une tumescence ce la
jonction cutanéo-muqueuse d’une ou des deux narines, s’accompagnant d’érytheme.
Des croltes apparaissent ensuite et la truffe peut se fissurer, voire s’éroder dans lescas
les plus séweres (photo 7). Un exsudat est présent entre les cro(tes. Les Iésions sont
douloureuses, malodorantes et prurigineuses, I’animal a tendance a frotter les régions
concernées et I’examen clinique de ces zones se réwele difficile.
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Photo 7: Pyodermite cutanéo-muqueuse chez un Berger Allemand (cliché Didier Pin).

Ce sont tout de méme les levres qui sont les plus fréquemment atteintes. Les mémes
lésions y sont observées, mais elles prennent, alors, un aspect symétrique et une
dépigmentation est notée dans les cas chroniques. La vulve, le prépuce et I’anus peuvent étre
également touchés (IHRKE et GROSS, 1995).

Les récidives sont fréequentes.

- Diagnostic
* Diagnostic clinique :

Cette dermatite est tres caractéristique, par I’atteinte des lévres et de la région
périorale.

» Diagnostic différentiel :

Ilinclut :

- le lupus cutané,

- I’intertrigo Labial : il est cliniguement bien distinct de la pyodermite des jonctions
cutanéo-muqueuses qui ne prend jamais son origine au niveau des plis labiaux ou de la face.
Cependant ces deux entités peuvent coexister.

- la dermatose améliorée par I’administration de zinc,

- un accident cutané médicamenteux,

- un pemphigus foliacé débutant.

Le diagnostic final est confirmé par une biopsie.

» Diagnostic histopathologique :

Les biopsies lésionnelles mettent en évidence une hyperplasie épidermique
accompagnée de pustules superficielles et de croltes. Une dermatite lichénoide, a
prédominance plasmocytaire, est visible dans le derme. De nombreux neutrophiles sont
présents et une incontinence pigmentaire est notée. En revanche, aucune dermatite d’interface
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n’est présente (la jonction dermo-épidermique est épargnée et la dégénérescence hydropique
est minime voire absente) (IHRKE et GROSS, 1995; SCOTT et al., 2001).

En pratique, I’hypothése de pyodermite des jonctions cutanéo-muqueuses est emise
face a une atteinte localisée de la truffe sur un Berger allemand, par exemple. Une
antibiothérapie est instaurée. Si aucune amélioration n’est notée, des biopsies lésionnelles
sont réalisées afin d’écarter une maladie auto-immune de type Lupus cutané.

- Traitement

Cette dermatite répond convenablement a un traitement antibactérien, topique et
systémique.

Le traitement topique consiste en la tonte des zones concernées et I’application d’un
shampoing antibactérien contenant du peroxyde de benzoyle ou de la chlorexidine. Afin
d’eéviter tout risque de rechutes, le traitement doit étre long, le shampoing sera, en
I’occurrence, appliqué une fois par jour pendant au moins deux semaines, puis une a deux fois
par semaine. Une fois les Iésions seches, un gel a base de mupirocine a 2% est applique.

Dans les cas les plus sévéres, une antibiothérapie systémique est de rigueur pendant 3
a 4 semaines. Les antibiotiques les plus efficaces sont I’érythromycine, la lincomycine, le
sulfa-triméthoprime et la céfalexine.

Classiquement, les Iésions disparaissent en 3 a 4 semaines. Les rechutes sont
fréquentes et certains chiens nécessitent, alors, un traitement associant peroxyde de benzoyle
et mupirocine a long terme, ou, plus rarement, le maintien d’une antibiothérapie systémique
(IHRKE et GROSS, 1995).

C. Les protozooses

1) La leishmaniose

La leishmaniose est sans doute la cause infectieuse la plus fréquente de dépigmentation nasale
en France (GUAGUERE, 1996).

- Etiologie

Il s’agit d’une protozoose infectieuse, inoculable, trés exceptionnellement contagieuse,
due a la multiplication dans les cellules de la lignée macrophagique de protozoaires flagellés :
Leishmania infantum (photo 8) (FERRER, 1992; KOUTINAS et al., 1992; BRAVO et al.,
1993).

Leishmania infantum est un parasite zoonosique, agent chez I’homme de la
leishmaniose viscérale ou kala-azar méditerraneen.

Cette pathologie est caractérisée, cliniqguement, par une atteinte viscérale et cutanéo-
muqueuse d’ou la qualification de leishmaniose générale, et, sur le plan Iésionnel, par une
atteinte de tous les organes et tissus contenant des cellules macrop hagiques.
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Photo 8: Leishmania sp. (photo R.L. Jacobson, 1996)

'___I mim I

Figure 10: Phlebotomus sp. (BOURDOISEAU, 2000)
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La leishmaniose est une pathologie d’une grande importance médicale liée a la gravité
de la maladie. En effet, elle évolue progressivement vers la mort de I’animal. Le traitement ne
permet qu’une guérison clinique temporaire, il n’entraine pas I’élimination des parasites et
des rechutes ont lieu réguliérement.

L’importance hygiénique est liée au fait que les chiens représentent le réservoir de
parasites pour I’hnomme, elle n’est cependant pas contagieuse directement (BOURDOISEAU,
2000).

- Epidémiologie

» Reépartition géographique :

La leishmaniose humaine et canine a L. infantum est une maladie quasi-cosmopolite.

L. infantum est présent dans le bassin méditerranéen, au Proche et Moyen-Orient, en
Asie Centrale et en Chine, ainsi qu’en Afrique Occidentale sub-saharienne. Il a été importé en
Amérigue du Sud et Centrale par les colons européens (BRAVO et al., 1993).

En France, trois foyers de forte endémicité, présents dans le Sud sont distingués :

- le foyer Cévenne-Languedoc

- le foyer Provence-Cote d’Azur, qui s’étend au Nord dans la vallée du Rhéne

- le foyer Corse

A c6té de ces zones, des foyers d’extension sont observeés. lls sont liés au retour des
chiens infectés et a la présence de phlébotomes, vecteurs de la maladie, pouvant étendre le
nombre de cas. Des cas peuvent étre observés sur tout le territoire et concerner des chiens
ayant séjourné dans les zones d’endémie (BOURDOISEAU, 2000).

La leishmaniose est endémique la ou les vecteurs sont nombreux, c’est a dire dans le
Sud de la France. La prévalence de I'infection dépasse 10% dans certaines localités en
Provence. Les infections sont saisonniéres du printemps a I’automne (BRAVO et al., 1993).

» Réservoirs et animaux sensibles :

Le réservoir domestique du parasite est la population canine. Les chiens cliniqguement
atteints, avec des lésions cutanéo-muqueuses, soit environ 50% de la population infectée, sont
la source principale. Dix pour cent des chiens auraient une infection spontanément régressive
et ne seraient pas source de parasites. Enfin, les 40% restant correspondent a des chiens en
incubation ou cliniqguement sains. Ces derniers hébergent des parasites dans leur derme et
doivent étre considérés comme source de leishmanies (BRAVO et al., 1993).

Les chats, exceptionnellement infectés, ne jouent aucun rdle épidémiologique
(BOURDOISEAU, 2000).

* Vecteurs :

Les phlébotomes sont la seule source directe de parasites (Fig. 10).

Deux espéeces vectrices principales sont connues en France :

- Phlebotomus ariasi est un phlébotome actif I’été, essentiellement présent en
Languedoc et Cévennes. Il est présent a I’extérieur des habitations, sur les petites collines. Il
confeére un caractere rural a I’endémie (BOURDOISEAU, 2000).

- Phlebotomus perniciosus est ubiquiste, présent sur I’ensemble du territoire francais.
Il n’est cependant abondant qu’en région Provence-Alpes-Cote-d’Azur, durant une période
assez longue et avec une densité suffisante pour maintenir une endémie leishmanienne. Il vit
prés des habitations avec une activité crépusculaire. Sa démograp hie montre un pic automnal.
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Il craint le vent et ne se rencontre pas sur les rivages. Il confere un caractére rural et sub-
urbain a I’endémie (BOURDOISEAU, 2000).
* Mode de contamination :
Les phlébotomes inoculent les leishmanies en piquant les chiens dans les zones
glabres. Neanmoins, le pelage des chiens ne constitue pas une protection (FERRER, 1992).
La transmission in utero est possible mais probablement exceptionnelle
(SLAPPENDEL, 1998).

» Facteurs de réceptivité et de sensibilité :

Il n’y apas de variation de la réceptivité des chiens en fonction de la race ou du sexe.

L’age n’est pas un facteur de sensibilité. En revanche, le risque d’infection croit avec
ce dernier. Certains états physiologiques, comme la gestation ou une immunodépression,
augmente la sensibilité des chiens qui risquent de développer des formes plus accusées, ou de
présenter rapidement des rechutes apres traitement.

Les chiens vivant a I’extérieur (chiens de garde, de berger...) ont plus de « chance »
d’étre piqués.

Le développement des zones pavillonnaires expliqgue I’extension des foyers
leishmaniens puisque les petits jardins créent des gites propices a la pullulation des vecteurs
(FERRER, 1992).

- Pathogénie

Le phlébotome inocule, a la suite d’une piqdre, des leishmanies dans le derme de
I’animal. Ces parasites se transforment en cryptomastigotes, captés par les cellules de
Langerhans. Ces cellules migrent jusqu’au nceud lymphatique satellite ou elles présentent les
Ag leishmaniens aux différentes lignée lymphocytaires (FERRER, 1992). Puis, deux
situations sont possibles selon le statut immunitaire de I’individu, en particulier le type
dominant de sa réponse immunitaire:

- Type TH1 : la réponse en Ac est faible, nous sommes en présence d’une immunité a
médiation cellulaire forte et d’une synthese d’interleukines de type TH1 (IFN et IL12). Il
s’agit d’une situation de résistance vis-a-vis du parasite ou un contréle de la multiplication
dans I’organisme : les symptomes sont réduits et le pronostic est bon.

- Type TH2 : réaction des lymphocytes B, prolifération des plasmocytes, synthese de
nombreux Ac, hyperglobulinémie, immunité cellulaire trés faible, synthése d’interleukines de
type TH2 (IL4). La diffusion du parasite dans tout I’organisme est, cette fois, importante et le
pronostic sombre.

Il est a noter qu’en pratique, des cas intermédiaires sont souvent rencontrés et qu’un
animal ayant une réponse immunitaire de type TH1 peut basculer en type TH2.

Pour les chiens développant une immunité de type TH2, les lésions proviennent plutét
de complexes immuns circulants et on observera des glomérulonéphrites, uvéites, ulceres
cutanéomugqueux, voire des troubles nerveux (BOURDOISEAU, 2000).

- Tableau clinique et Iésionnel

Les symptomes apparaissent aprés une phase d’incubation tres variable (3 mois a 1
an). Comme I’incubation est longue, la sérologie est souvent positive dés le début.
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La clinique est tres protéiforme mais la présence d’un seul signe doit faire suspecter la
maladie.

e Symptomes généraux:

- Modification du caractere : tristesse, anorexie.

- Abattement.

- Amaigrissement puis cachexie : I’amyotrophie concerne surtout les muscles des
fosses temporales, lesquelles deviennent creuses, conférant a I’animal « un facies de vieux
chien ».

- Hyperthermie inconstante = (SLAPPENDEL, 1988; FERRER, 1992;
BOURDOISEAU, 2000).

e Symptémes cutanéomuqueux :

Les lésions cutanées sont parmi les plus fréquentes de la maladie et relativement
caractéristiques. Ces lésions incluent les manifestations suivantes :

- Troubles de la kératogénése: Un squamosis important avec de grandes squames
brillantes (furfur amiantacé) et un épaississement des coussinets,

- Dermatite exfoliative,

- Dépilation: alopécie diffuse et éclaircissement du poil, plus marqués sur la téte
(« lunettes ») et la queue,

- Erythéme diffus,

- Ulceres cutanés : situés surtout dans les zones exposés aux traumatismes (saillies
osseuses), les régions interdigitées et la truffe. Indolores, atones, ils saignent facilement et ne
cicatrisent pas. Des ulceres muqueux a I’origine d’hémorragie de la muqueuse buccale,
intestinale, génitale, nasale avec une épistaxis difficile a stopper sont également observés,

- Onychogryphose,

- Nodules sous-cutanés : indolores, ne s’ulcérant pas (FERRER, 1992; KOUTINAS et
al., 1992).

e Au niveau de la truffe, (photo 8) les lésions peuvent étre:

- un chancre d’inoculation: ulcere entouré d’une zone érythémateuse, c’est la zone
d’inoculation. Il peut également étre situé sur le chanfrein, ou la face interne du pavillon
auriculaire. Ce chancre ressemble, dans une majorité de cas, a celui de la leishmaniose
humaine (FERRER, 1992; KOUTINAS et al., 1992).

- une dépigmentation : elle est assez fréquente et la perte de pigment peut atteindre
n’importe quelle partie de la truffe, mais touche surtout les ailes du nez. Cette dépigmentation
est de type post-inflammatoire, résultant de la destruction des mélanocytes, avec incontinence
pigmentaire, et d’un trouble du transfert des melanosomes aux keératinocytes. Elle est
rapidement suivie par la formation d’ulcéres (PRELAUD, 1995; ALHAIDARI, 2001)

- un épaississement : la truffe a un aspect verruqueux et est fendillée et craquelée
(FERRER, 1992; KOUTINAS et al., 1992).
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Photo 9 : Chien atteint de leishmaniose (cliché Didier Pin)

e Symptomes liés aux S.P.M :
- Polyadénomégalie,
- Splénomégalie,
- Infection de la moelle osseuse.

e Symptdmes oculaires :
Conjonctivite, kératite, ulcéres cornéens, blépharite, uvéites...

e Formes atypiques
- Forme rénale : une polyuro-polydipsie, une protéinurie et une insuffisance rénale
reposant sur une glomérulonép hrite,
- Forme articulaire : boiterie, démarche douloureuse, polyarthrite, arthralgie, oedémes,
- Forme digestive : colites ulcératives,
- Forme nerveuse : ataxie, paralysie, convulsions (FERRER, 1992; BOURDOISEAU,

2000).
- Diagnostic

L’anamnese rapportant un séjour en zone d’endémie et I’examen clinique permettent
d’émettre I’hy pothése de leishmaniose.

» Différentiel :
Concernant les lésions cutanées, il se fera avec :
- une pyodermite
- une dermatophytose
- une démodécie
- un pemphigus foliacé
- un lupus cutané
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- un lupus érythémateux systémique
- une adénite sébacee

- une dermatomyosite

- une dermatose répondant au zinc

- un syndrome hépato-cutané

- une dysendocrinie

- un lymphome épithéliotrope

Le diagnostic differentiel d’une polyadénomégalie (hyperplasies réactionnelles,
processus cancéreux, pyodermites profondes, pyodémodécies, lupus érythémateux disséminé,
migration de larves de nématodes comme les ankylostomes et les rhabditidés) et d’une
épistaxis (aspergillose, linguatulose, ankylostomose, ehrlichiose, troubles de la coagulation,
intoxications et tumeurs sinusales) doivent étre également effectués (BOURDOISEAU,
2000).

» Expeérimental (de confirmation) :
Afin d’établir un diagnostic de certitude, il est nécessaire de mettre en évidence le
parasite (méthodes directes) ou les modifications qu’il a engendré (méthodes indirectes).

Méthodes directes :

La mise en évidence du parasite peut étre effectuée par :

- cytologie : a partir de ponction ganglionnaire ou sur étalement de moelle osseuse.
Un calque cutané a partir d’ulcéres peut également étre réalisé, de méme qu’un raclage
conjonctival (BOURDOISEAU, 2000). L’adénogramme et le myélogramme sont I’examen de
choix pour la visualisation des leishmanies,

- histologie : sur biopsie cutanées et/ou sur prélévement ganglionnaire, la mise en
évidence du parasite est parfois possible, (KOUTINAS et al., 1992).

- un marquage immunohistochimique : il est utilisé lorsque I’existence de
leishmanies ne peut étre affirmée apres lecture des lames.

- une mise en culture sur milieu N.N.N : cette technique, non disponible en pratique
courante, ne permet pas d’établir un diagnostic de certitude dans un délai compatible avec la
clinique (BRAVO et al., 1993).

Méthodes indirectes :

- numération et formule sanguine: une anémie; une leucopeénie, une
thrombocytopénie et parfois une monocytose sont notées,

- une électrophorése des protéines met en évidence un bloc B3-  globulines
associée a une hyperprotéinemie,

- sérologie : I'immunofluorescence indirecte est la méthode de référence. Elle permet
aussi le suivi de I’animal. Des techniques ELISA sont également utilisées.

La sérologie a un intérét pronostic : plus le titre en Ac est élevé, plus le pronostic est
mauvais. Le traitement doit faire chuter le titre d’au moins deux dilutions ; une hausse de ce
titre sera présente lors de rechute,

La sérologie est a réaliser 1 mois apreés I’arrét du traitement, puis tous les 6 mois pour
un suivi efficace (BOURDOISEAU, 2000),

- examen histopathologique : I’examen histopathologique des biopsies lésionnelles
révele une dermatite nodulaire a diffuse, péri-annexielle, granulomateuse a
pyogranulomateuse avec adenite sébacée.
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La maladie a un mode d’évolution chronique et un état général satisfaisant peut se
maintenir pendant plusieurs mois. Cependant, I’évolution vers la cachexie puis la mort est de
regle. Le traitement ne permet pas d’obtenir une stérilisation parasitaire de I’organisme et les
rechutes sont possibles.

Il faut donc rester prudent sur le pronostic, sachant que [I’apparition de
glomérulonéphrite est un facteur limitant de la réussite du traitement ; en effet, les animaux
meurent généralement d’une insuffisance rénale (PRELAUD, 1995).

-  Traitement

Le traitement vise a éliminer les parasites ou a inhiber leur multiplication. Il est long,
souvent administré a vie, colteux et complexe (certaines molécules se présentent sous forme
injectable). Il faut donc que le propriétaire soit motivé et que I’état général du chien le
permette. Un chien séropositif avec un taux d’Ac faible doit seulement faire I’objet d’une
surveillance clinique accrue.

Du fait du caractére zoonosique de la maladie et du réle de réservoir joué par le chien,
I’euthanasie peut étre conseillée sur des animaux en mauvais état général (FERRER, 1992;
BOURDOISEAU, 2000).

e Un bilan biologique complet est realise. Lors d’insuffisance rénale, si I’état
général n’est pas satisfaisant, des glucocorticoides (Img/kg) sont administrés, afin de limiter
la formation d’immuns-complexes responsables de glomérulonéphrite, jusqu’a stabilisation
du patient, puis un protocole thérapeutiqgue est mis en place (FERRER, 1992;
BOURDOISEAU, 2000).

Il peut étre utile, chez les animaux sévérement débilités, de réaliser une réanimation
hydroélectrolytique.

» Lors de polyarthrites ou de troubles oculaires graves, une amélioration clinique
peut étre obtenue avec une corticothérapie a doses immunosuppressives : 15 a 20 jours de
prednisolone a Img/kg/j (SLAPPENDEL, 1988)

e Les molécules utilisables, sont présentées dans le tableau 3, mais c’est
I’association antimoniate de méglumine (GLUCANTIME®) et allopurinol (ZYLORIC®)
qui se révele étre la meilleure option thérapeutique (KOUTINAS et al., 1992).

» Les lésions cutanées sont traitées a I’aide de shampooings antiseptiques ou
kératomodulateurs.

Il est possible d’observer une recrudescence des symptomes la premiere semaine
(libération d’Ag leishmaniens dans I’organisme). Une thérapie de soutien a base de
diurétique et de protecteur hépatique sera alors mise en place.

Beaucoup de chiens rechutent aprés quelques mois et nécessitent un nouveau
traitement.
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Tableau 3: Liste des médicaments cités dans la littérature pour le traitement de la
leishmaniose canine (BOURDOISEAU, 2000).

M olécule | Nom déposé Administration

- . . - 100 mg/kg/j, tous les jours
A I I .
ntimoniate de meglumine Glucantime® pendant 20 430 j, SC
Allopurinol Zyloric 30 mg/kg/j en 2 prises, P.O
Amphotéricine B Fungizone® 0,5-0,8 mg/kg IV rapide
2 fois/semaine
N o 4mg/kg 1j sur 2
Pentamidine Lomidine® 15210 inj, en IM
Kétoconazole Kétofungol® 30 mgky] en_3 PTISES, PO
pendant plusieurs semaines
Enrofloxacine Baytril® 10 mg/kg/;, P.O,
n semaines
M arbofloxacine Marbocy I® ?

» Suivi thérapeutigue :

Ce traitement doit toujours étre accompagné d’un suivi thérapeutique sérieux de
I’animal, celui-ci est avant tout clinique: le traitement ne doit étre stoppé qu’apres la
disparition des Iésions. Des visites trimestrielles sont indiquees.

Lors des visites de controle, la réalisation d’un bilan biologique (numération formule
et bilan biochimique rénal) est nécessaire.

Le controle sérologique s’effectue tous les ans. Il ne faut pas chercher la négativation
serologique qui est rare, mais guetter I’augmentation du taux d’anticorps qui signe une
rechute.

La réalisation de PCR de contrdle (multiples) peut étre intéressante pour objectiver la
guérison (GUAGUERE et BENSIGNOR, 2002).

- Prophylaxie :

La prophylaxie reste trés limitée du fait de I’absence de vaccination anti-leishmaniose
et de la difficulté a détruire le vecteur. 1l ne reste donc qu’a éviter les pigdres de phlébotomes.
Pour cela il est conseillé de rentrer les chiens a la tombée de la nuit et de recourir & une
pression insecticide réguliere, répétée et constante. Il existe un collier a base de deltaméthrine
(SCALIBOR®) qui agit efficacement sur les phlébotomes (BOURDOISEAU, 2000).
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Il. Les infections fongiques

Les dermatomycoses chez le chien sont rares. Leur diagnostic est difficile. De
nombreuses dermatoses sont diagnostiquées, a tort, comme étant des mycoses sur la simple
observation clinique. Inversement, beaucoup de « vraies » mycoses sont ignorées en raison
des signes cliniques tres polymorphes qu’elles engendrent (SCOTT et al., 2001).

Concernant la truffe, ces pathologies ont leur importance ; en effet, les mycoses
profondes (blastomycose, histoplasmose) représentent la cause infectieuse prépondérante de
dépigmentation nasale aux Etats-Unis (ANGARANO, 1989; Mc DONALD, 1993).

Nous effectuerons une classification des ces mycoses en fonction de leur localisation.

A. Les mycoses superficielles

Ce sont des affections fongiques concernant la surface de la peau.
Parmi celles-ci, seule la dermatophytose a Microsporum Persicolor atteint la truffe
(WRIGHT, 1989; SCOTT et al., 2001).

1) Dermatophytose a Microsporum persicolor

- Etiologie, épidémiologie

Cette dermatose rare est due a Microsporum persicolor, dermatophyte zoophile
rencontré en Europe, en Afrique, en Australie et en Amérique du Nord, rarement décrit
comme responsable de I’apparition de lésions cutanées chez les carnivores domestiques
(BOND et al., 1992). Il représenterait entre 3,8 et 10,3 % des isolements des dermatophytes
chez le chien, selon deux études épidémiologiques anglaises (WRIGHT, 1989; BOND et al.,
1992) et 0,5% des consultations entre 1988 et 1996 d’une clientéle spécialisée de
dermatologie, contre 0,6% pour M. Canis (CARLOTTI et BENSIGNOR, 1999).

C’est un résident naturel, pathogéne occasionnel, des petits rongeurs sauvages. Ainsi
le terme de « teigne sylvatique » a été proposé pour qualifié cette dermatophytose (WRIGHT,
1989). 1l est donc probable que les chiens s’infestent par contact direct avec des rongeurs. Ce
facteur est un élément essentiel de I’anamnése puisque, dans I’étude rétrospective menee sur
13 chiens par Carlotti et Bensignor, neuf d’entre avaient été exposé aux rongeurs sauvages
(CARLOTTI et BENSIGNOR, 1999).

A I’issue de notre synthése bibliographique, il n’apparait pas de race prédisposée a
cette affection. Cependant, les animaux vivant dans un environnement rural et les chiens de
chasse sont les plus exposés. Les facteurs age et sexe ne jouent pas de role particulier, mais il
semble que la dermatophytose a M. persicolor touche préférentiellement les chiens adultes
(CARLOTTI et BENSIGNOR, 1999).

Aucune évidence de contagion humaine n’a été observée dans les données de la
littérature: nous considérons que M. persicolor est donc peu susceptible de contaminer
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I’lhomme & partir du chien (BOND et al., 1992; BENSIGNOR, 1997; CARLOTTI et
BENSIGNOR, 1999).

La pathogénie des dermatophytoses est encore incomp létement comprise. L’apparition
et le maintien de la dermatophytose dépendent a la fois de la virulence du champignon et de
facteurs liés a I’hdte (maladies intercurrentes, sensibilité génétique, microclimat cutane...).
Cependant toutes les études réalisées incluaient des chiens en bon état général sans aucun
antécédent pathologique particulier, ni maladies sous-jacentes évidentes.

Les dermatophytes provoquent des remaniements mécaniques et secrétent certaines
enzymes et produits métaboliques, a I’origine de réactions inflammatoires et probablement
allergiques de I’héte. lls envahissent les tissus kératinisés et pénétrent le stratum corneum et
la kératine des poils et des griffes ; la réponse immunitaire alors mise en place est a médiation
cellulaire (WRIGHT, 1989). A I’inverse, Microsporum persicolor est un épidermophyte pur,
comme Epidermophyton floccosum et Trichophyton concentricum chez I’homme; il
n’envahit pas le poil mais reste cantonné aux couches les plus superficielles de I’épiderme
(BOND et al., 1992). Cette caractéristique nous permet de comprendre pourquoi la truffe est
atteinte bien qu’elle soit totalement glabre.

Nous ignorons encore les raisons de cette localisation superficielle. Des différences
dans les types de kératine entre le poil et la couche cornée pourraient expliquer ce
phénomeéne, comme cela est suspecte dans I’espéce humaine (CARLOTTI et BENSIGNOR,
1999).

Généralement, une guérison spontanée accompagne est observée en deux a quatre
mois chez le chien. Pour certains cas décrits dans la littérature, les lésions évoluaient depuis
15 jours a 5 ans (six mois pour le cas de Bensignor en 1997, avec une extension marquee
pendant cette période ; cing ans pour le croisé Colley de Bond en 1992, un an pour quatre des
cas de Carlotti et Bensignor). Cette évolution chronique peut étre mise en rapport avec les
traitements glucocorticoides ou immunosuppresseurs mis en place avant le diagnostic dans
certains cas, ou avec la localisation superficielle du dermatophyte, qui éviterait ainsi, une
réaction inflammatoire marquée et une élimination de la part de I’h6te (BOND et al., 1992;
BENSIGNOR, 1997; CARLOTTI et BENSIGNOR, 1999).

- Tableau clinique et Iésionnel

Les lésions cutanées sont extrémement variables en cas de dermatophytose chez le
chien comme chez le chat. Classiquement, il s’agit de zones nummulaires, alopéciques et
squameuses, d’évolution centrifuge lente dont le diamétre varie de 1 a 8 cm (CARLOTTI et
PIN, 2002). Au contraire, en cas d’infection par M. persicolor, les Iésions consistent en des
papules, des pustules folliculaires, un érythéme et un état kérato-séborrhéique. Des crodtes et
une alopécie peuvent apparaitre (BOND et al., 1992). Le prurit est variable, de nul a sévéere
selon les cas (BENSIGNOR, 1997). Un furonculose, occasionnellement accompagnée d’une
cellulite, est parfois notée (CARLOTTI et BENSIGNOR, 1999).

La localisation des lesions est variable. Comme pour la plus part des teignes
sylvatiques, la face ou les membres antérieurs sont primitivement atteints (zone privilégiée de
contact avec les petits rongeurs sauvages) (WRIGHT, 1989).

Concernant la truffe, une dépigmentation réversible et modérée des ailes dunez
et du bord dorsal est relatée par certains auteurs (PRELAUD, 1995; GUAGUERE, 199%).
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- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Lors d’atteinte de la truffe, il faudra penser a une rhinite banale ou spécifique qui
engendre le méme type de dépigmentation, ainsi qu’a un lupus cutané ou un pemphigus
foliacé.

Le diagnostic différentiel se réalise, lorsque la truffe est épargnée, avec une
pyodermite superficielle, une Pyodémodécie voire une gale sarcoptique (cf. «intérét de la
truffe en dermatologie », troisiéme partie, 11, C).

» Diagnostic expérimental :

Le diagnostic de dermatophytose s’appuie classiquement sur I’anamnese, I’examen
clinique et la réalisation d’examens complémentaires. Ces derniers sont :

- un trichogramme, ou examen direct des poils : celui-ci se révele toujours négatif en
cas d’infection par M. persicolor puisque, ce dernier n’envahit pas le poil.

- un raclage cutané qui permet, théoriqguement, de mettre en évidence des spores
fongiques et des filaments lors de I’observation des squames ; cependant cette observation a
été concluante uniquement sur deux des cas relatés par Bond (BOND et al., 1992).

- I’examen en lampe de Wood : il est négatif. En effet, M. persicolor ne produit pas
de ptéridine qui est un dérivé du métabolisme du tryptophane, et qui est responsable, apres
excitation, de la fluorescence jaune-verdatre recherchée.

- I’histopathologie : elle est parfois intéressante car elle permet de mettre en évidence
des filaments mycéliens dans la kératine de la couche cornée et la kératine des follicules
pileux aprés colorations spéciales (réaction a I’acide périodique-Schiff ou Gomori-Grocott).
M alheureusement, il semble qu’un résultat négatif ne permette pas d’exclure I’hypothése de
dermaphytose a M. persicolor, puisque malgré les recoupes multiples, il a été, dans certains
cas, impossible de visualiser les filaments mycéliens a I’examen histopathologique. La
localisation tres superficielle des filaments peut expliquer ce phénoméne, car il est possible
qu’ils soient éliminés avec une partie de la couche cornée lors de la section au laboratoire
(BENSIGNOR, 1997; CARLOTTI et BENSIGNOR, 1999).

- la culture fongique : Il s’agit de I’examen de choix. Il faut ensemencer une culture a
I’aide de poils et de squames. Le recours a un milieu D.T.M est possible, mais il est alors
important de savoir que le virage du milieu a lieu tardivement, apres la pousse de la colonie,
comme pour un contaminant non pathogene. Sur milieu de Sabouraud, la colonie a un recto
blanc crémeux (photo 10) et un verso marron-rougeatre (photo 11). Le recours a un milieu de
conservation de Sabouraud, peut étre intéressant, car M. persicolor se développe en prenant
un couleur lie de vin caractéristique (CARLOTTI et PIN, 2002).
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Photo 10: Aspect macroscopique des colonies (recto) apres culture fongique sur milieu de
Sabouraud (cliché G. Bourdoiseau).

Photo 11: Aspect macroscopique des colonies (verso) apres culture fongique sur milieu de
Sabouraud (cliché G. Bourdoiseau).

L’examen microscopique de la culture révéle la présence de nombreuses
microconidies rondes disposées en acladium (c’est a dire petites, non cloisonnées et formées
directement sur le filament mycélien principal alternativement d’un coté et de I’autre), des
vrilles a base large et d’assez nombreuses macroconidies en cigare avec plus de cing logettes,
une paroi mince et pouvant présenter de fines échinulations (photo 12). Le diagnostic
différentiel avec Trichophyton mentagrophytes peut étre difficile a établir, et des techniques
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plus spécifiques peuvent étre utilisées (recherche de formes sexuées, d’anticorps specifiques,
typage d’ADN) (CARLOTTI et BENSIGNOR, 1999).

Photo 12: Aspect microscopique des cultures de M. persicolor (photo Internet).

- Traitement

Le traitement des dermatophytoses sylvatiques est habituellement considéré comme
difficile, nécessitant de longs traitements, les rechutes étant fréquentes (WRIGHT, 1989;
BOND et al., 1992). A I'opposé, certains animaux, comme I’Epagneul francais décrit par
Bensignor, ont guéri avec négativation de la culture fongique aprés seulement trois mois de
thérapeutique antifongique, et n’ont pas présenté de rechute avec un suivi de plus de six mois
(BENSIGNOR, 1997).

» Principe du traitement :

Le kétoconazole, antifongique dérivé du benzimidazole, est en général utilisé par voie
orale: 10 mgkg en une seule prise. Un traitement topique a base d’une solution
d’énilconazole a 0,2% appliquée deux fois par semaine, peut y étre associé ou étre utilisé seul
puisque M. persicolor est localisé tres superficiellement dans I’épiderme. Des shampooings a
base de chlorhexidine peuvent précéder cette application lors d’états kérato-séborrhéiques,
permettant, ainsi, d’éliminer les squames et les croltes infectés (CARLOTTI et PIN, 2002).
Cependant, une thérapeutique uniquement locale n’est conseillée que pour les lésions
localisées (CARLOTTI et BENSIGNOR, 1999).

Quant a I'utilisation de griséofulvine, Wright recommande un emploi quotidien a la
posologie de 100 a 125 mg/kg pendant plusieurs mois (WRIGHT, 1989).

Afin de minimiser les rechutes, tout traitement sera poursuivi trois semaines apres la
négativation des cultures fongiques.

La tonte est quelque fois recommandée en cas de dermatophytose, elle est bien
évidemment inutile en cas d’infection par M. persicolor (CARLOTTI et PIN, 2002).
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Les mesures prophylactiques se limitent a éviter le contact entre les chiens et les
rongeurs sauvages, ce qui reste difficile pour les chiens de chasse (WRIGHT, 1989;
CARLOTTI et PIN, 2002).

B. Les mycoses cavitaires

1) Aspergillose

Les aspergilloses sont des mycoses profondes dues a la multiplication dans
I’organisme de champignons saprophytes ubiquitaires, appartenant au genre Aspergillus qui
deviennent  pathogénes dans certaines conditions (facteurs environnementaux,
immunodéficits, tumeurs...) (SHARP et al, 1991). Chez le chien, elles sont, le plus souvent,
localisées aux cavités nasales et sinusales, plus rarement aux poumons, aux yeux ou aux oS ;
les formes disséminées sont exceptionnelles (GREENE, 1990).

Nous limiterons notre étude a la forme nasale, qui, seule, est capable d’engendrer des
lésions de la truffe.

- Etiologie/Pathogénie

Les champignons appartenant au genre Aspergillus sp. sont des champignons
saprophytes ubiquitaires qui ne se multiplient qu’a certaines conditions. Aspergillus fumigatus
est fréquemment isolé lors d’aspergillose nasale. Il semble que cet organisme soit responsable
de dermatoses opportunistes par envahissement des surfaces cutanees et muqueuses.

Les conditions favorables a la multiplication d’Aspergillus sp. dans I’organisme sont
variables et incluent surtout des facteurs intrinseques, notamment les maladies intercurrentes
associées a un immunodéficit (tumeur, syndrome de Cushing, diabéte...) et des facteurs
extrinséques (humidité, chaleur, alimentation...), qui semblent intervenir plus rarement. Chez
I’homme, de nombreux cas d’aspergillose sont associés a une immunosuppression (SHARP et
al, 1991).

Lors d’aspergillose nasale, I’identification des facteurs favorables a la multiplication
d’Aspergillus sp. est capitale, car elle conditionne le pronostic et le résultat du traitement
proposé (GUAGUERE-LUCAS et al., 1999).

- Epidémiologie

L aspergillose nasale touche particulierement les chiens jeunes adultes appartenant a
des races dolichocéphales (Colley, Lévriers), plus rarement a des races brachycéphales. Par
contre, la race Berger Allemand semble prédisposée aux aspergilloses disséminées.

Les facteurs age et sexe ne semblent avoir aucune importance dans cette affection
(SHARP et al, 1991).

Les infections aspergillaires cutanées et muqueuses ne sont rapportées que chez le
chien (NOORUDDIN et al, 1986; SCOTT et al., 2001).
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- Tableau clinique et Iésionnel

» Signes généraux :

Les symptomes se caractérisent par des écoulements nasaux hémorragiques et
purulents, parfois une épistaxis. Le jetage est unilatéral, mais peut devenir bilatéral si
I’infestation est ancienne. Lors d’atteinte exclusive des sinus frontaux, ces écoulements
peuvent étre absents.

Une douleur vive a la palpation des sinus est de régle.

Les symptdmes ¢énéraux sont rarement rencontrés. Des signes neurologiques
centraux peuvent étre observés lors d’ostéolyse importante des sinus frontaux (SHARP et al,
1991).

 Signes cutanés :
Une dépigmentation de la narine, et occasionnellement du bord dorsal de la
truffe, associée a des érosions, woire des ulcérations fait suite au jetage (photo 13). Cette
dépigmentation est réversible.

Photo 13: Aspergillose nasale chez un chien (cliché Didier Pin).

Ces lésions sont en rapport avec la sécrétion d’une toxine hémolytique et
dermonécrotique par Aspergillus fumigatus.

Cette atteinte de la truffe est quasi constante et constitue un excellent signe d’appel
(GREENE, 1990).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Il se fait principalement avec :
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- les tumeurs des cavites nasales

- les autres causes de jetage hémorragique et purulent : corps étranger, linguatulose,
infections nasales d’origine dentaire.

Concernant I’atteinte de la truffe, il convient d’envisager:

- un lupus cutané

- un lupus érythémateux systémique

- un pemphigus foliacé ou érythémateux

- un accident cutané médicamenteux

- une dermatophytose a M. Persicolor (SCOTT et al., 2001).

Il est intéressant de noter que lors de rhinites chroniques ou d’infections sinusales,
qu’elle qu’en soit la cause, il n’est pas rare d’observer une dépigmentation des ailes du nez
identique a celle rencontrée ici. Nous inclurons donc ces affections dans le diagnostic
différentiel (PRELAUD, 1995).

» Examens complémentaires:

- L’examen radiographique des cavités nasales et des sinus maxillaires est tres
évocateur. Les signes radiologiques sont une lyse de structures intranasales (cornets, vomer)
qui se traduisent par une augmentation de la radiotransparence des cavités nasales (photo 14).
Lors de jetage abondant, notamment aprés une infection bactérienne secondaire,
I’augmentation de la radiotransparence peut étre masquée par une densité liquidienne et rend
ainsi le diagnostic difficile.

Photo 14 : Radiographie des cavités nasales d’un chien atteint d’aspergillose, incidence
ventro-dorsale, bouche ouverte : noter la radiotransparence de la cavité nasale droite (cliché
P.Barthez)

- La rhinoscopie doit compléter cet examen. Elle montre une destruction des cornets
nasaux a l’origine d’une augmentation de I’espace des cavités nasales et la présence du
feutrage aspergillaire (matériel jaune marron, friable, d’aspect fongique). La rhinoscopie
permet egalement la réalisation de biopsies en vue d’examens cytopathologiques,
histopathologigues et de cultures fongiques.

- L’examen tomodensitométrique est également intéressant pour le diagnostic
d’aspergillose rhinosinusale. Il révéle une disparition des cornets nasaux ou ethmoidaux et la
présence du feutrage aspergillaire.

- La culture fongique, a partir d’écouvillonnages nasaux ou de fragments biopsiques,
sur milieu gélosé au sang a 37°C, apporte peu d’information et est souvent difficile a
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interpréter compte tenu du fait que de nombreux chiens sains peuvent abriter, au sein de leur
cavités nasales, des champignons du genre Aspergillus sans signes cliniques (GREENE,
1990).

-L’examen cytopathologique réalisé a partir de fragments de I’amas aspergillaire met
en évidence de tres nombreuses hyphes et des tétes aspergillaires. Cet examen sera
obligatoirement complété par I’examen histopathologique.

- Un examen histopathologique qui montre des Iésions de granulomes fongiques
caractérisés par un infiltrat constitué essentiellement d’histiocytes, de cellules épithélioides ou
parfois de cellules géantes et la présence d’hyphes aspergillaires. Certaines cellules
macrophagiques contiennent des débris fongiques visibles apres coloration a I’Acide
Périodique Schiff (SCOTT et al., 2001).

- Des tests sérologiques (immunoélectrophorese, immunodiffusion en gélose ou des
techniques ELISA) sont utilisés pour détecter la présence d’anticorps dirigés contre
Aspergillus fumigatus. Toutefois, il convient de signaler des résultats faussement positifs dans
5 a 15% des cas. De méme, des résultats négatifs ne permettent pas d’écarter un diagnostic
d’aspergillose. Enfin, la sérologie ne constitue pas un examen utilisable pour suivre
I’efficacité du traitement lors d’aspergillose rhinosinusale car les taux d’anticorps fluctuent et
peuvent dans certains cas étre positifs des années apreés I’infection (GREENE, 1990).

-  Traitement

De nombreuses alternatives thérapeutiques ont été utilisées dans le traitement de
I’aspergillose nasale du chien. Pendant de nombreuses années, les traitements systemiques,
employés seuls, ne se sont révélés efficaces que dans 50 a 70% des cas et présentaient une
hépatotoxicité secondaire, a I’origine, dans certains cas, de nécrose hépatique. Ces traitements
font appel, principalement, au thiabendazole (20mg/kg/j) ou au kétoconazole (10 a 20
mg/kg/j) (SHARP et al, 1991).

Compte tenu des risques, des protocoles utilisant un traitement local médical, associé
ou non a un traitement chirurgical (rhinotomie ou sinusotomie) sont largement employés.

Parmi ceux-ci, le traitement local a I’énilconazole constitue le traitement de choix et
consiste en une irrigation des cavités nasales et des sinus maxillaires et frontaux apres la mise
en place de tubulures apres sinusotomie, par une solution d’enilconazole a 5%, 2 fois par jour
pendant 7 & 10 jours (SHARP et al, 1991). Les résultats tres concluants avoisinent les 90% de
réussite et la tolérance au traitement est remarquable.

Récemment, de nouvelles molécules ont été développées, il s’agit de molécules
appartenant a la famille des triazolés (itraconazole et fluconazole) qui ont la particularité
d’étre plus efficaces et moins toxiques, que les imidazolés, par voie systémique.
L’itraconazole est employé pendant 2 a 3 mois et se révele efficace dans 70% des cas. Le
fluconazole (2,5 a 5 mg/kg 2 fois par jour) semble plus efficace que I’itraconazole (5mg/kg 2
fois par jour), mais les essais cliniques ont encore trop peu nombreux pour pouvoir conclure
(SHARP et al, 1991).

Le traitement médicochirurgical repose sur une rhinotomie dont les buts principaux
sont une exérése aussi compléte que possible du feutrage mycélien et la pause de drains afin
d’éliminer les débris mycéliens, associée a un traitement systémique a base d’itraconazole
(10mg/kg/j) pendant 3 mois. Dans un cas décrit récemment, I’amélioration clinique a été
rapide (début de repigmentation de la narine en 3 jours et guérison clinique en 2mois) et
aucune rechute n’a été observée en 3 ans (GUAGUERE-LUCAS et al., 1999).
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C. Les mycoses sous-cutanées

Les mycoses sous-cutanées (ou intermédiaires) sont des infections fongiques
concernant les tissus viables de la peau. Elles font, le plus souvent, suite a une effraction de
I’épiderme, avec inoculation, directement sous-cutanée, d’organismes saprophytes présents
dans le sol ou la végétation. Les lésions sont chroniques et restent, la plupart du temps,
localisées. Parmi les mycoses sous-cutanées, seules la sporotrichose, la dermatite a Alternaria
et la rhinosporidiose affectent la truffe (SCOTT et al., 2001).

1) Sporotrichose

La sporotrichose est une infection granulomateuse chronique ou subaigué, d’origine
tellurienne, due a un champignon ubiquiste dimorphique, Sporothrix schenckii (ROSSER,
1993).

- Etiologie/Pathogénie

Le champignon est retrouvé dans le monde entier. Il vit sous forme mycélienne
comme saprophyte dans les débris organiques du sol. Il a été également isolé dans I’eau ou
sur divers support animaux (fourmis, puces, poils). Il est sensible aux conditions extrémes du
milieu (froid, ensoleillement) (BOURDEAU, 1996).

Les micro-organismes sont mobiles et il a été montré qu’ils étaient capables de
traverser la peau humaine intacte (DUNSTON et al., 1996).

L’infection apparait suite & une inoculation cutanée, par des plantes ou des débris
végétaux ou par contamination d’une plaie, a partir d’exsudats d’animaux infectés.

Chez I’hbte, le microorganisme se développe sous une forme levure. Le nombre de
levures présentes dans les exsudats est tres élevé chez le chat, ce qui augmente le risque de
transmission & I’lhnomme ou a d’autres animaux (DUNSTON et al., 1996).

- Epidémiologie

Il s’agit d’une mycose cosmopolite, mais I’affection semble plus répandue dans les
pays tropicaux. Apres avoir €té largement observée dans notre pays, la mycose semble étre
devenue rare.

La maladie évolue sur un mode sporadique et est essentiellement rencontrée en milieu
rural (BOURDEAU, 1996).

La sporotrichose est peu commune a rare chez le chien. Les chiens de chasse sont les
plus atteints, en raison du mode de contamination de la maladie (ROSSER, 1993).
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- Aspect zoonosique

Il existe des cas documentés de contagion a I’lhomme a partir d’animaux (photo 15).
Une attention particuliére doit donc étre apportée a la manipulation de ces animaux, des
exsudats ou du matériel contaminé (port de gants, destruction du matériel contaminé...)
(DUNSTON et al., 1996).

Photo 15: Lésion nodulaire et inflammatoire sur le dos de la main en relation avec une
sporotrichose (photo SCOTT et al., 2001).

- Tableau clinique et Iésionnel

L’incubation dure de 2 a 4 semaines (BOURDEAU, 1996). Trois formes cliniques
existent : une forme cutanée exclusive, une forme cutanéo-lymphatique et une forme
disséminée. Des lésions de la truffe de type nodules ou ulcéres peuvent étre observées dans la
forme cutanée ou la forme cutanéo-ly mphatique.

- La forme cutanée est la plus fréquemment rapportée chez le chien (ROSSER, 1993).

Les lésions consistent en de multiples nodules fermes ou plaques ulcérées a bords
saillants associés a des zones alopéciques annulaires et crolteuses. Certaines d’entre elles
prennent un aspect verruqueux. Les nodules peuvent s’ulcérer et des trajets fistuleux peuvent
étre observés. Les Iésions ne sont ni prurigineuses, ni douloureuses. Les régions affectées sont
la téte, les pavillons auriculaires et le tronc (SCOTT et al., 2001).

- La forme cutanéo-lymphatique est caractérisée par un nodule sur une extrémité
qui correspond au point d’inoculation en genéral, associé a une infection ascendante ia
les trajets lymphatiques (ROSSER, 1993). Des nodules secondaires se développent, et
s’ulcérent souvent en laissant s’écouler un exsudat rouge-marron, et sont associésaune
lymphadénopathie régionale. Des ulceres et des nodules situés au niveau des narines, des
jonctions cutanéo-muqueuses et du scrotum peuvent étre présents.

Les chiens malades garde un bon état general.
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- Les formes disséminées sont tres rares, elles se traduisent essentiellement par une
atteinte respiratoire (ROSSER, 1993).

- Diagnostic

Des arguments épidemiologiques (mode de vie) viennent étayer la suspicion clinique,
cependant le diagnostic est toujours expérimental (BOURDEAU, 1996).

» Diagnostic différentiel :
Face a un tel tableau clinique, il faut penser a :
- Une mycose systémique ou sous-cutanée
- une protothecose
- une démodécie
- une pyodermite profonde
- une mycobactériose
- une dermatite par corps étranger
- un processus néoplasique (SCOTT et al., 2001).

» Diagnostic cytologigue :

Les cytoponctions ou les calques révélent des éléments fongiques, souvent tres
nombreux, au sein d’une réaction pyogranulomateuse. C’est la forme levure que I’on trouve
dans les lésions. Les levures sont en position intra-cytoplasmique et ont une forme
caractéristique « en cigare » de 3a 6 pum.

Les organismes sont difficilement mis en évidence a partir d’exsudats chez le chien
(BENSIGNOR, 2002).

» Diagnostic histopathologique :

L’examen histopathologique de biopsies Ilésionnelles révele une dermatite
granulomateuse a pyogranulomateuse, nodulaire a diffuse. Les éléments fongiques sont
nombreux et facilement mis en évidence chez le chat mais rarement chez le chien. Parfois,
une image caractéristique en étoile, due a une réaction de Splendore-Hoeppli entourant les
éléments fongiques, peut étre observée (SCOTT et al., 2001).

e Culture fongique :

Elle permet le diagnostic definitif. La forme levure (forme pathogene) est obtenue en
culture a 37°C sur milieu au sang ou cceur cerveau, enrichi en thiamine. Il s’agit de levures
rondes, ovoides a allongées en « cigare ».

En culture a 25°C, des colonies blanches puis ocres a brunatres, plus ou moins
cireuses ou humides, se développent en 7 a 20 jours. Des mycéliums tres fins (1 & 2 um),
ramifié avec de nombreuses conidies en sympodes formant des bouquets, ellipsoides a
triangulaires, sont observés en microscopie électronique (BOURDEAU, 1996).

Compte tenu du caractere zoonosique de la maladie, le laboratoire devra étre prévenu
de la nature des prélevement et des précautions doivent étre prise lors de la manipulation de
matériel contaminé (port de gant, de lunettes, destruction du matériel souillé...).

- Traitement
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Le traitement local peut faire appel a une exérése chirurgicale large et aux produits
iodés (BOURDEAU, 1996).

L’iodure de potassium ou de sodium est le traitement de choix. Chez le chien,
I’iodure de sodium (40 mg/kg d’une solution a 20% per os toutes les 8 heures) est administré
avec la nourriture. Le traitement doit étre poursuivi 8 semaines ou 1 mois apres la guérison
des signes cliniques.

Les symptomes de toxicité (iodisme) incluent un abattement, une anorexie, une
hyperthermie, une hyperexcitabilité, un ptyalisme, des vomissements ou des diarrhées, des
écoulements nasaux ou oculaires, un pelage terne et une peau séche avec squamosis. Le
traitement est interrompu pendant une semaine puis rétabli a une posologie moindre
(ROSSER, 1993).

L’Itraconazole (2 a 3 mgkg PO 2 fois/j) est une thérapeutique alternative
intéressante, si des signes d’intoxication apparaissent de facon récurrente. Le traitement est
également poursuivit un mois apres la guérison clinique.

Les glucocorticoides et autres immunosuppresseurs sont a proscrire lors de
sporotrichose. L’utilisation de ces médicaments doit étre évitée pendant, et apres, le
traitement ; en effet, des doses immunosuppressives de glucocorticoides peuvent engendrer
une rechute de la maladie jusqu’a 4 & 6 mois apres la guérison clinique apparente (ROSSER,
1993).

2) Dermatite a Alternaria

- Etiologie et pathogénie

Alternaria sp. est un champignon saprophyte ubiquitaire du sol et des débris
organiques et un résident de la flore tégumentaire canine et féline. 1l est responsable
d’affections opportunistes (BAUMGARTNER et POSSELT, 1983 ; WEISS, 1988).

- Tableau clinique et Iésionnel

Alternaria sp. est rarement responsable de dermatite chez le chien.

Lorsque c’est le cas, les lésions sont :

- de I’érytheme, une alopécie nummulaire modérée et un squamosis, particulierement
dans les plis cutanés ou au niveau des zones soumises aux traumatismes (BAUMGARTNER
et POSSELT, 1983).

- une dermatite nodulaire et ulcérative et une dépigmentation inflammatoire de
la truffe (Alternaria tenuissima) (WEISS, 1988).

- Diagnostic

« Diagnostic différentiel :
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Concernant la truffe, il doit se faire avec :
- une dermatite a corps étranger

- un granulome/pyogranulome stérile
- une mycose systémique

- une tumeur

- un abces

» Diagnostic cytologique :
La ponction a Iaiguille fine ou des calques cutanés réalisés a partir des lésions
nodulaires révelent une inflammation pyogranulomateuse et de nombreux éléments fongiques
(SCOTT et al., 2001).

» Diagnostic histopathologique :
Les biopsies Ilésionnelles mettent en évidence une dermatite nodulaire a
pyogranulomateuse diffuse et une panniculite avec de nombreuses hyphes de grande taille (3
a 6um de diametre) et septées (SCOTT et al., 2001).

e Culture fongique :
Alternaria sp. se cultive sur milieu de Sabouraud. Les biopsies Iésionnelles sont le
prélevement de choix (SCOTT et al., 2001).

-  Traitement

L’exérése chirurgicale des nodules est curative.

La littérature fournit peu de renseignement sur la chimiothérapie antifongique. 1l n’est
rapporté gu’une seule guérison concernant un chien apres un traitement de huit semaines au
kétoconazole (WEISS, 1988).

3) Rhinosporidiose

- Epidémiologie/Pathogénie

Rhinosporidium seeberi est un champignon dont la classification est incertaine
(BREITSCHWERDT, 1993).

L’affection est endémique en Inde et dans le sud des Etats-Unis.

Il semblerait que la contamination résulte d’un contact avec des eaux stagnantes ou
des déchets par I’intermédiaire des muqueuses. Tout traumatisme est un facteur prédisposant
(SCOTT et al., 2001).

La maladie est rare et n’est rapporté que dans I’espéce canine (BREITSCHWERDT,
1993). Les males de grandes races semblent prédisp osés.

- Tableau clinique et Iésionnel
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Le tableau clinique est dominé par des ronflements, des éternuements, un jetage
séropurulent et une épistaxis.

Des polypes nasaux de quelques millimétres a quelques centimetres, roses ou gris
ponctués de blanc (spores fongiques), sont observés dans les narines. Les polypes sont
sessiles ou pédiculés et peuvent faire protusion par les narines (BREITSCHWERDT, 1993).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Ilinclus toutes les affections granulomateuses et tumorales.

» Diagnostic histopathologique :
Les biopsies lésionnelles revelent de nombreuses spores, enveloppées d’une épaisse
membrane, contenant un nombre variable d’endospores. Leur taille varie de 100 a 400 um de
diametre (BREITSCHWERDT, 1993).

- Traitement

L’exérese chirurgicale est le traitement de choix. Des rechutes 6 a 12 mois aprés la
chirurgie ont été néanmoins rapportées (BREITSCHWERDT, 1993).

Un traitement oral a base de dapsone ou de kétoconazole semble donner de bon
résultat (SCOTT et al., 2001).

D. Les mycoses systémiques

Les mycoses systémiques, ou mycoses profondes, correspondent a une atteinte
fongique des organes internes et une dissémination secondaire par voie hématogene jusqu’a la
peau. Elles font généralement suite a une infection par voie respiratoire. Les Iésions cutanées
consécutives a une infection cutanée primaire sont tres rares (SCOTT et al., 2001). Les
my coses profondes engendrent une dermatite granulomateuse se traduisant, cliniquement,
par des ulcéres circulaires et bien demarqués et/ou des nodules.(ANGARANO, 1989)

La cryptococcose, I’histoplasmose et la blastomycose sont responsables de lésions de
la truffe. Ces deux dernieres sont, par ailleurs, les causes infectieuses les plus fréquentes de
dépigmentation nasale aux Etats Unis (ANGARANO, 1989; DONALD, 1993).

1) Cryptococcose
- Etiologie
Cryptococcus neoformans est le principal responsable des mycoses observées chez

I’étre humain et I’animal.
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C. neoformans est un champignon ubiquiste, saprophyte, levuriforme et qui présente
une capsule hétéropolysaccharidique Ilui conférant sa virulence et sa résistance a la
dessiccation (MEDLEAU et BARSANT]I, 1990).

- Epidémiologie

C. neoformans existe dans le monde entier et peut infecter des étres humains comme
des animaux, y compris le chien et le chat. La cryptococcose demeure pourtant tres rare chez
le chien.

Deux variants et quatre sérotypes ont été identifiés, en fonction des différences
antigéniques de la capsule (BOURDOISEAU, 2000).

C. neoformans var. neoformans a été isolé a partir du sol et de denrées alimentaires
(fruits), ainsi qu’a partir de I’oropharynx, des voies digestives et de la peau de sujets humains
sains.

Les excréments aviaires sont le réservoir principal. Les cryptocoques demeurent
viables pendant deux ans, au moins, dans la fiente de pigeon, dans un environnement sombre
et humide (MEDLEAU et BARSANTI, 1990).

Les chiens affectés sont principalement des jeunes adultes (< 4ans en moyenne).
Aucune prédisposition en fonction du sexe ne semble exister (MALIK et al., 1995).

Le Doberman et le Dogue Allemand en Australie, et le Cocker américain en Amérique
du Nord, sont des races préférentiellement touchées (BERTHELIN et al., 1994; MALIK et
al., 1995).

- Pathogénie

Le mode exact de transmission n’est pas établi, mais la voie la plus probable passe par
I’inhalation de spores. Des granulomes nasaux et pulmonaires peuvent se développer aprés
I’inhalation. Dans les voies respiratoires, les cryptocoques se multiplient et libérent des
glycoprotéines capsulaires dans la circulation. La capsule géne la phagocytose et les réponses
immunitaires ultérieures de I’h6te et prévient ainsi I’élimination du germe.

A partir de I'appareil respiratoire, les cryptocoques peuvent diffuser par voie
hématogene. Dans les conditions naturelles, le développement d’une affection cutanée ou
gastro-intestinale primaire, suite a une exposition orale ou cutanée, est peu probable
(MEDLEAU et BARSANTI, 1990; BOURDOISEAU, 2000).

L’installation et la dissémination de I’infection chez I’h6te dépendent fortement de
Pimmunité. L’immunité a médiation cellulaire représente le mécanisme majeur de la
résistance a I’infection par Cryptococcus neoformans.

Des etudes cliniques et expérimentales ont révelé une accélération ou une aggravation
de IPinfection a Cryptococcus chez des chiens qui recevaient un traitement a base de
glucocorticoides (MEDLEAU et BARSANTI, 1990). Cependant, les facteurs
immunosuppresseurs ne sont pour, la plupart, pas aisément identifiés (identification chez
moins de 6% des animaux affectés) (BERTHELIN et al., 1994).

- Tableau clinique et Iésionnel

 Signes généraux :
Une perte de poids et une Iéthargie sont communément observees.

Le SNC et les yeux sont les principaux tissus touchés chez le chien. La plupart des
chiens, dont le SNC est infecté, présentent des signes d’encéphalomyélite. Mais une

meéningite peut également se développer. Les symptomes sont ceux d’une encéphalite a foyer
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multiples et incluent une inclinaison de la téte, un nystagmus, une paralysie faciale, une
parésie, une paraplégie ou une tétraplégie (habituellement de type motoneurone central), une
ataxie, des deplacements sur le cercle, des convulsions et une hyperesthésie cervicale.

Les lésions oculaires consistent en wune choriorétinine granulomateuse, des
hémorragies rétiniennes, un cedéme papillaire et une névrite optique, qui peut conduire a la
cécité. Une uvéite antérieure est parfois observée. Un abceés rétrobulbaire avec lyse de I’os de
I’orbite a été décrit chez un chien.

Une étude a fait état de la fréquence élevée de la localisation nasale. Ainsi la
rhinosinusite associée a une cryptococcose est, peut-étre, subclinique chez le chien et son
incidence sous-estimée.

La fiévre (39,4-40,5°C) est mise en évidence dans environ 25% des infections
naturelles.

Une boiterie due a des lésions osseuses lytiques et une lymphadénomégalie
périphérique sont des symptdmes moins fréquents (M ALIK et al., 1995).

» Signes cutanés
- L’atteinte cutanée est associée a la maladie générale dans 20 % des cas.

- Les lésions se rencontrent essentiellement sur le nez, la langue, les gencives, le
palais dur, les lévres, la matrice des ongles. Des Iésions du tronc ou des membres peuvent étre
observées

- Ces lésions de la peau sont des papules, des nodules, une dépigmentation et des
ulcéres. Les Iésions peuvent entrainer une déformation voir une destruction de la zone
du nez.(MEDLEAU et BARSANTI, 1990).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel
Il se fera avec :
- les autres mycoses systémiques et sous-cutanées
- une pyodermite profonde
- un abces
- un néoplasme cutané

» Examens complémentaires
Le diagnostic est difficile et, afin de confirmer une cryptococcose, des examens
comp lémentaires sont realisés :

- Examen cytologique : c’est la méthode diagnostic la plus rapide Elle se réalise sur
les exsudats nasaux et cutanés, le LCR, les liquides oculaires ou les échantillons cellulaires
prélevés par aspiration au niveau des nodules. L’examen cytologique met en évidence une
inflammation granulomateuse a pyogranulomateuse et de nombreux organismes levuriformes
et pleomorphes entourés d’une capsule : les cryptocoques.

Cryptococcus peut étre observé a un grossissement faible ou moyen (100 x). La
visualisation de I’organisme peut étre facilitée par I’utilisation d’encre de Chine ; en effet, la
capsule ne prend pas la coloration et apparait alors, comme un halo clair sur fond noir.

- Sérologie : les méthodes actuelles font appel soit a I’agglutination de grains ou de

particules de latex sensibilisés par une globuline anti-Cryptococcus, soit a une méthode
ELISA avec capture des anticorps polyclonaux et détection monoclonale. Ces tests peuvent
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étre utilisés avec du sérum, de I'urine ou du LCR. lIs correspondent a une méthode de
diagnostic rapide, dans les cas suspects chez lesquels I’organisme n’a pas été visualisé, ni
cultivé.

Si les signes cliniques font fortement soupconnerune infection & Cryptococcus mais
que les tests sériques et cytologiques sont négatifs, la recherche de I’antigéne de
Cryptococcus, dans des prélevements tissulaires obtenus par aspiration, peut avoir une valeur
diagnostique.

- Examen histologique : I’examen histopathologique de biopsies lésionnelles révele,
avec la coloration a I’hématoxy line-éosine, des levures rondes a ovales, éosinophiles et pales,
entourées par un halo, qui correspond a la capsule non colorée. Le mucicarmin de Mayer est
la coloration d’élection car elle colore la capsule du Cryptococcus en rose-rouge et
I’organisme ap parait rose sur fond bleu.

Une dermatite et une panniculite granulomateuse a pyogranulomateuse nodulaire a
diffuse est présente (SCOTT et al., 2001).

- Isolement fongique : Cryptococcus peut étre cultivé a partir d’un exsudat, du LCR,
de la synovie et de fragments tissulaires a 37°C. Une croissance se produit dans les 48 heures
a six semaines qui suivent, selon la quantité d’inoculum. L’organisme forme des colonies
blanches et crémeuses qui jaunissent avec I’age, qui sont mucoides quand I’organisme forme
sa capsule et qui sont seches s’il n’est pas encapsulé. Cet examen complémentaire a une
utilité clinique limitée, car plusieurs semaines peuvent étre nécessaires pour produire une
culture positive (MEDLEAU et BARSANTI, 1990; BERTHELIN et al., 1994; MALIK et al.,
1995; BOURDOISEAU, 2000).

En raison du caractére zoonosique de la maladie, la culture doit se réaliser
impérativement en laboratoire et des précautions doivent étre prises lors de la manipulation
des prélevements (port de gants, lunettes...).

- Traitement

Le traitement de choix consiste en [I’administration de dérivés imidazolés :
kétoconazole (30 mg/kg/j, PO), I’itraconazole (10-20 mg/kg/, PO) et le fluconazole (5-15
mg/kg/j, PO, en 2 prises quotidiennes). 1l semble que le fluoconazole soit le plus efficace.

L’amphotéricine B (0,25 mgkg, 1V, 3 fois par semaine) peut étre également utilisée
seule ou en association avec de la flucytosine (50-75.mgkg PO, 3 fois par jour). Mais sa
néphrotoxicité limite son utilisation (BERTHELIN et al., 1994; BOURDOISEAU, 2000).
Une récente publication fait état de la possibilité d’administrer I’Amphotéricine B par la voie
sous-cutanée a la dose de 0,5-0,8mg/kg, diluée dans une solution de 500 ml de dextrose, a
raison de 2 a 3 fois par semaine, sans apparemment entrainer d’effets secondaires généraux
ou locaux (M ALIK et al, 1996).

Le traitement doit étre administré pendant 20 a 30 semaines sans interruption et
poursuivi au moins un mois aprés restauration clinique satisfaisante, obtention de
prélevements stériles et negativation de I’antigénémie (BOURDOISEAU, 2000).

Lors d’affection cutanée primaire, une exérése chirurgicale peut étre entreprise si les
Iésions sont isolées (MEDLEAU et BARSANTI, 1990).
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2) Blastomycose

La Blastomycose (ou « Chicago disease » ou « North American blastomycosis ») est
une affection fongique systémique d’origine respiratoire puis disséminant dans la peau, les
yeux, les os et d’autres organes, causée par Blastomyces dermatitidis (LEGENDRE, 1990).

- Etiologie

Blastomyces dermatitidis est un champignon dimorphique. La forme mycélienne
existe dans la nature et représente la forme infectante. Une fois dans I’h6te, Blastomyces se
transforme en levure. La levure a un diamétre de 8 a 20 um, une paroi épaisse (0,05 a 0,75
Km) et une base large caractéristique (LEGENDRE, 1990; ARCENEAUX, 1998).

- Pathophysiologie

L’organisme vit sous forme mycélienne en tant que saprophyte du sol. Des
chlamydospores sont inhalées, atteignent les alvéoles pulmonaires ou elles sont phagocytées
et se transforment en levures qui est la forme parasite. La plupart des hétes infectés
développent une infection pulmonaire sévere avec dissémination hématogéne (RUDM ANN et
al, 1992).

L’inoculation est possible et des formes primitivement cutanées ou oculaires sont
alors rencontrées. Cette voie de contamination est rare (BOURDEAU, 1996).

- Epidémiologie

Cette maladie est observée en Amérique du Nord chez I’lhomme, le chien, le chat et le
cheval. En zone a risque, elle est peu fréquente chez le chien.

Les zones endémiques sont celles des grands lacs, le sud du Canada, la cbte Est et les
vallées du Missouri, de I’Ohio et du Mississipi. Son incidence dans le Winconsin a
énormément augmenté depuis quinze ans (LEGENDRE, 1990).

Le sol, notamment les sols acides sableux situés prés des rivieres, servent de réservoir
pour I’organisme sous forme my célienne.

La blastomycose affecte en général de jeunes chiens, méles, de 2 a 4 ans, appartenant
a une race de grande taille (Bergers Allemands, Dobermans, essentiellement) habitant, ou
ayant séjournés, dans une région d’endémie.

La plupart des cas sont decrits en automne et a la fin de I’été (RUDMANN et al,
1992).

Le mode de vie (fouissement du sol), la proximité d’un point d’eau et un état
immunitaire déprime sont des causes favorisantes (BOURDEAU, 1996; ARCENEAUX,
1998).

L’homme est sensible a cette affection, mais la maladie apparait dix fois plus
fréquemment chez le chien que chez I’homme et les chiens peuvent ainsi servir de sentinelles
pour détecter les infections humaines (ARCENEAUX, 1998).

D’autres part, le risque de contamination traumatique existe chez I’homme. Des
précautions, quant a la manipulation des animaux et des exsudats, lors de culture notamment,
sont de rigueur.
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- Tableau clinique et Iésionnel

L’incubation de la maladie est parfois longue (3 mois ou davantage chez le chien)
(BOURDEAU, 1996).

+ Signes généraux :

Ils dépendent des organes affectés par Blastomyces dermatitidis. Nous observons :

- des signes non spécifiques tels que hyperthermie, amaigrissement, inappétence,
abattement.

- des signes pulmonaires séveres avec toux et dyspnée.

- une lymphadénopathie périphérique associée aux Iésions cutanées.

- des signes oculaires tels que conjonctivite, uveéite antérieure et rétinine
granulomateuse. La cécité compléte est observée dans quelques cas.

- une ostéomyélite avec réaction périostée et gonflement des tissus mous ; cette forme
osseuse est rare.

- une atteinte, beaucoup plus rare, de la prostate et des testicules (ARCENEAUX,

1998).

» Signes cutanes :

Les lésions cutanées s’observent dans 40% des cas. Elles sont en général multiples et
peuvent se rencontrer sur tout le corps, mais la truffe, la face et les zones périunguéales
semblent étre des sites privilégiés (zones d’inoculation). Elles consistent en des nodules ou
des plaques inflammatoires, fistulisées, contenant un pus sanguinolent (LEGENDRE, 1990).

Les signes cliniques peuvent persister de 1 semaine a 3 ans.
- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
- Cryptococcose
- Autres mycoses sous-cutanées
- Sporotrichose
- Pyodémodécie
- Mycobactériose atypique
- Histiocytose cutanée
- Néoplasme

» Diagnostic positif :

La blastomycose sera suspectée, en France, sur un jeune chien (1-5 ans) de grande
taille ayant voyagé aux Etats-Unis en particulier dans les régions endémiques et présentant
des signes généraux accompagnés de dyspnée, de lymphadénopathie ou d’affection oculaire
associés ou non a des lésions cutanées et des épisodes de boiteries.

» Diagnostic radiographique :

Les radiographies thoraciques sont trés évocatrices: une densité mixte alvéolo-
interstitielle (la densité miliaire est caractéristique) est notée. Une lymphadénopathie hilaire
est aussi assez fréquente.

Radiographiquement, la blastomycose peut étre difficile a distinguer d’une néoplasie
pulmonaire (BOURDEAU, 1996).
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» Diagnostic cytologigue :

Il s’agit du diagnostic de certitude.

L’examen cytologique des exsudats, ponction de nceuds lymphatiques, lavages
broncho-alvéolaires ou calques realises a partir de lésions cutanées fistulisées est le moyen le
plus efficace pour établir un diagnostic. Cependant, la cytologie n’est pas toujours
diagnostique, car les levures ne sont pas toujours nombreuses.

Lorsqu’elles sont présentes, elles sont caractérisées par leur membrane épaisse et
réfringente, et par leur forme ovale ou ronde avec un bourgeonnement a base large. Elles se
rencontrent a I’état libre ou phagocytées (macrophages, cellules géantes) (BENSIGNOR,
2002).

» Diagnostic histologique :
Les biopsies lesionnelles  révélent une  dermatite  granulomateuse a
pyogranulomateuse, diffuse ou nodulaire. Des élements fongiques y sont facilement visibles.
L’analyse histologique est réalisée lorsque la cytologie s’avere négative (SCOTT et
al., 2001).

* Culture fonagique :

Apres une mise en culture sur milieu de Sabouraud a température ambiante,
Blatomyces dermatitidis prend la forme mycélienne qu’il revét en vie saprobie. La colonie est
de couleur blanche a chamois, avec des hyphes septés, tres fins, des microconidies ovales ou
en cloches. Des chlamydospores sont parfois rencontrées dans les vieilles cultures.

Par contre, une culture a 37°c sur gélose au sang met en evidence des colonies
crémeuses plus ou moins plissées.

La culture fongique nécessite le recours a un laboratoire spécialisé car il s’agit d’une
zoonose potentielle (BOURDEAU, 1996).

» Diagnostic immunologigue :
Des sérologies peuvent étre réalisées (ELISA, immunodiffusion), mais les titres ne
doivent pas étre utilisés comme seul critére pour établir le diagnostic car ils peuvent étre
trompeurs (LEGENDRE, 1990).

-  Traitement

Tous les cas de blastomycose nécessitent un traitement. Non traités, la majorité des
patients meurent en 4 mois (LEGENDRE, 1990; ARCENEAUX, 1998).

Avant de commencer le traitement, le degré d’extension de la maladie devra étre
établi. Pour cela, il faut réaliser un examen clinique et ophtalmologique rigoureux, des
radiographies thoraciques, un examen hématologique et biochimique ainsi qu’un
ionogramme.

Une combinaison d’amphotéricine B (0,1mg/kg 1V, 3 fois par semaine, puis
augmentation de 0,5mg/kg jusqu’a obtenir une dose totale de 4 mg/kg) et de kétoconazole
(5mg/kg 2 fois par jour pendant 2 & 3 mois) est plus efficace que chacune de ces molécules
employées seules.

La créatininémie est veérifiée avant chaque traitement a I’Amphotéricine B (arrét du
traitement si la créatininémie est supérieure a 30 mg/l) afin d’évaluer la fonction rénale en
raison de la néphrotoxicité de cette molécule.
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De plus, la kaliémie doit étre estimée au moins une fois par semaine surtout si le
patient est anorexique (BOURDEAU, 1996).

A I’heure actuelle, I’itraconazole est le traitement de choix chez les chiens et posseéde
le double avantage de pouvoir étre facilement administré par le propriétaire avec des effets
secondaires minimes.

L’Itraconazole sera administré a la posologie de 5mg/kg/j. Bien que réduite de moitié
par rapport a la posologie habituelle de I’'ltraconazole (10mg/kg/j), ce dosage semble tout
aussi efficace et entraine moins d’effets secondaires. Le traitement sera poursuivi 30 jours
apres la guérison clinique et radiologique (LEGENDRE et al, 1996).

Le pronostic dépend de la sévérité des dégats pulmonaires. Les patients atteints tres
séverement meurent en général d’une insuffisance respiratoire aigué dans les 5 premiers
jours. Si le patient survit aprés une semaine de traitement, le pronostic est bon si le traitement
est poursuivi pendant une durée assez longue (3 a 6 mois).

Cependant, comme toute affection fongique, un risque de réapparition de la maladie
demeure présent (SCOTT et al., 2001).

3) Histoplasmose

L’ histoplasmose est une mycose systémique rare encore appelée « maladie de
Darling » ou « histoplasmose a petite forme » (BOURDEAU, 1996).

- Etiologie

L’Histoplasmose est due a la prolifération dans le systeme des phagocytes
mononuclées d’un champignon dimorphique Histoplasma capsulatum (WOLF, 1990).

La forme pathogene est représentée par de tres petites levures (2 a 4um) a paroi
épaisse, en citron. L’un des poOles est plus pointu, il y bourgeonne d’autres levures sur une
base étroite.

La forme filamenteuse se rencontre en vie libre (BOURDEAU, 1996).

- Epidémiologie

L’histoplasmose se rencontre dans les pays tempérés et chaud : Etats-Unis, Canada,
Amérique centrale et du Sud, Afrique Noire et Asie et quelques cas ont été rapportés en
Europe. La maladie est endémique en Amérique du Nord (WOLF, 1990; BOURDEAU, 1996;
BENSIGNOR, 2002).

Histoplasma se rencontre dans des conditions humides sur des sols riches en matieres
organiques (excréments d’oiseaux ou de chauves souris...). Pour cette raison, elle est aussi
nommée « maladie des spéléologues » (BOURDEAU, 1996).

De trés nombreuses espéces animales sont réceptives mais I’hnomme, le chien et le
chat sont les plus concernées.
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Les jeunes chiens (<4ans) sont le plus souvent affectés et les races Pointer, Braque de
Weimar et Springer anglais sont prédisposées (WOLF, 1990).

Le risque de transmission pour I’homme a partir de I’animal est faible car seule la
forme conidienne semble infectante. En revanche il existe un risque non négligeable lors de la
mise en culture au laboratoire (BOURDEAU, 1996).

- Pathogénie

L’infection se fait par voie respiratoire, cependant il pourrait y avoir une possibilité
d’ingestion chez le chien engendrant une forme digestive. Apres infection, les spores se
transforme en levures dans les macrophages, puis il y a dissémination.

L’infection reste en @énéral bénigne et localisée. Les signes cliniques se
développeront essentiellement chez des animaux qui présentent une immunodéficience
(déficit immunitaire cellulaire, maladies débilitantes, maladies bactériennes ou parasitaires
graves, traitements a base de corticoides ou d’immunosuppresseurs) (WOLF, 1990;
BOURDEAU, 1996).

La maladie évolue alors sous forme sporadique et occasionnellement en petits foyers.
- Tableau clinique et Iésionnel

Les formes latentes demeures les plus nombreuses mais lorsque I’animal développe la
maladie, nous distinguons plusieurs formes selon la voie de pénétration du champignon.

 Signes généraux :

- Etat général : I’animal est amaigrit, fébrile, anorexique, anémique...

- Formes respiratoires : une toux légere pouvant s’aggraver en dyspnée majeure
(pneumonie) est notée. L’état général est altére.

- Formes digestives : elles sont relativement communes, elles s’expriment soit par une
diarrhée chronigque avec ténesmes et fréquentes défécations, la présence de granulome rectaux
est alors possible ; soit par une diarrhée profuse nauséabonde avec des selles parfois
décolorées. Des vomissements, un ictére, de I’ascite et une splénomégalie peuvent
accompagnés ce dernier cas.

- Divers: des lésions buccales, oculaires, nerveuses et o0sseuses ainsi qu’une
adénopathie généralisée peuvent étre observées (WOLF, 1990; BOURDEAU, 1996).

 Signes cutanés :
Ils sont plus rarement observes (BENSIGNOR, 2002).
Des nodules, des plaques, des ulcéres et des fistules sont observés sur la face et les
extrémités des membres (WOLF, 1990).
Les Iésions de la truffe consistent en une dépigmentation, des ulcérations, une
déformation voire une destruction de celle-ci (WHITE, 1994).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
- Cryptococcose
- Autres mycoses sous-cutanées
- Sporotrichose
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- Pyodémodécie

- Mycobactériose atypique
- Histiocytose cutanéee

- Néoplasme

» Diagnostic positif :
Une anamneése de séjour en région endémique doit faire penser a une Histoplasmose
face a un tel tableau clinique.

» Diagnostic radiographique :
Une radiographie du thorax met en évidence un infiltrat pulmonaire interstitiel, une
opacité nodulaire et des ganglions hilaires (BOURDEAU, 1996).

» Diagnostic cytologigue :

La recherche des Histoplasma peut se réaliser a partir de calques, du pus, du liquide
d’ascite, de lavage trachéaux ou de ponctions.

L’examen cytologique des lésions cutanées permet la mise en évidence des
organismes fongiques a localisation intra-cytoplasmique, qui apparaissent sous la forme de
petites levures (2 a 4um) rondes a centre basophile entouré d’un halo clair dd a la contraction
de la levure lors de la coloration. Ces éléments fongiques s’accompagne d’une inflammation
granulomateuse a pyogranulomateuse (BENSIGNOR, 2002).

» Diagnostic histopathologique :
Des colorations spéciales sont utilisées : PAS ou Gomori-Grocott (BOURDEAU,

1996).

L’examen histopathologique de biopsies lésionnelles révelent une dermatite
pyogranulomateuse a granulomateuse, nodulaire a diffuse, incluant de nombreux éléments
fongiques (SCOTT et al., 2001).

¢ Culture fongique :

La culture fongique permet d’établir un diagnostic définitif. Elle sera réalisée en
laboratoire spécialisé en raison du risque de contamination de I’homme par la forme
conidienne (seule forme infectante).

Aprés une mise en culture, a moins de 30°C, sur milieu de Sabouraud (dans
I’environnement, les histoplasmes se développent sur milieux humides et riches en matiéres
organiques), des colonies duveteuses blanches a ocre sont visualisées. L’observation au
microscope révéle de fins filaments avec des microconidies finement échinulées (2-6um) et
des conidies sphériques (6-25um), hérissées de tubercules.

Aprés une culture a 37°C, sur gélose au sang, en présence de CO2, de trés petites
levures se développent en 3 a 4 semaines (WOLF, 1990; BOURDEAU, 1996).

- Traitement
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Les formes peu graves peuvent évoluer vers une guérison apparente ; mais I’animal
reste infecté et la maladie peut étre réactivée ultérieurement. Aucun cas de rémission
spontanée n’a jamais été rapporté (WOLF, 1990).

Les formes graves sont d’un pronostic sombre, méme en cas de traitement.

La thérapeutique de choix repose sur I’utilisation du kétoconazole (5mg/kg matin et
soir PO). Pour les cas sévéres une association kétoconazole/ amphotéricine B est
recommandée. L’ Amphotéricine est alors administrée seule dans un premier temps, a la
posologie de 8 a 12 mg/kg, puis le relais est pris par le kétoconazole au bout de 2 mois (la
posologie de I’Amphotéricine B est alors réduite de moitié).

Certains essais a I’aide d’itraconazole et de fluconazole ont donné des résultats
encourageants (WOLF, 1990; BOURDEAU, 1996).

E. Algose

1) Protothécose

La protothécose est une maladie due a I’action pathogéne et au développement, dans
divers tissus et organes, d’espéces d’algues vertes dégenerées du genre Prototheca.

L’agent pathogene étant une algue (ou proche de certaines algues), certains auteurs
désignent la maladie sous le terme de pseudomycose ou paramycose ; il conviendrait mieux
de parler de phycose (BOURDOISEAU, 2000).

- Etiologie

Le genre Prototheca est une algue unicellulaire dépourvue de chlorophylle, non
photosynthétique, proche des algues vertes du genre Chlorella, appartenant a la famille des
Chlorellaceae. Il posséde une paroi épaisse et hyaline et mesure entre 1,3 a 13,4 um. Les
cellules se multiplient par division interne, fournissant 3 a 20 endospores.

Il s’agit d’un agent ubiquitaire qui peut étre isolé a partir de nombreux milieu de
I’environnement : seéve des arbres (tilleuls, ormes, chénes), pomme de terre, mares, eaux
usees, eaux de mer, piscines (T YLER, 1990).

Quatre espéces sont reconnue : P. zopfii, P. wickerhamii, P. stagnora, P. filamenta
(HUERRE, 1993).

Seules les deux premiéres se montrent pathogenes pour I’hnomme et I’animal. Si P.
wickerhamii est généralement observé dans les affections humaines, c’est P. zopfii qui est
généralement isolé a partir des cas identifiés chez I’animal (HUERRE, 1993).

Cependant, chez le chien, seul P. wickerhamii a été isolé dans les formes cutanees de
la maladie et P. zoopfii semble uniquement responsable des formes disséminées de I’infection
(TYLER, 1990).
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- Pathogénie
La pathogénie des protothécoses est mal comprise.

Le genre Prototheca est considéré comme un germe opportuniste occasionnel. Un
contexte d’immunodépression est suggéré chez I’animal (déficit de I'immunité a médiation
cellulaire, défaut de chimiotactisme des neutrophiles).

Le germe est ubiquitaire. Une colite chronique étant un signe d’appel trés fréquent,
une voie d’entrée digestive parait possible suivie par une dissémination par voie lymphatique
et hématogene. Les localisations secondaires sont diverses : oculaires, nerveuses... (TYLER,
1990).

Les formes cutanées (ARTNEY, 1988) et cutanéomuqueuses (DECHERVOIS, 1998)
sont sans doute a rapprocher des formes cutanées de I’hnomme, et peuvent étre secondaires a
des traumatismes.

En 1997, une analyse immunohistochimique de plusieurs biopsies lésionnelles de
chiens atteints de protothécose, avant et pendant le traitement, révéle une relation inversement
proportionnelle entre le nombre d’éléments parasitaires et le nombre de macrophages,
neutrophiles, lymphocytes T et lymphocytes B infiltrés. Cette observation suggere que
Prototheca pourrait inhiber la migration ou la prolifération des cellules de I’'inflammation, ou
que seuls les organismes morts seraient capables d’induire une réponse immunitaire locale
efficace (PEREZ, 1997).

- Epidémiologie

Les Protothécoses sont rares et cosmopolites.

Elles sont observées chez le chien, le chat, les ruminants, I’nomme et de nombreuses
especes sauvages. Toutefois, il ne s’agit pas d’une véritable zoonose, dans la mesure ou la
contamination humaine procede du milieu extérieur souillé et non de I’animal.

Certains auteurs suggerent une prédisposition raciale. En effet, une fréquence
particuliére est observée chez les chiens de race Colley. D’autre part, le sexe femelle semble
étre plus touché (SUDM AN, 1973; TYLER, 1990; ARTNEY, 1988).

Les cas sont essentiellement rencontrés aux Etats-Unis. La premiére description de la
maladie en France date de 1995 et concerne un Dobermann (DECHERVOIS, 1998).

- Tableau clinique et Iésionnel

» Forme disséminée:

La forme disséminée, associée le plus souvent avec P. zopfii, est responsable de
troubles digestifs (colite, diarrhée hémorragique chronique ne rétrocédant pas aux
thérapeutiques habituelles), de troubles oculaires et nerveux et d’une altération de I’état
général uniqguement en fin d’évolution.

Les lésions cutanées sont trés rarement observees dans cette forme (T YLER, 1990).

» Forme cutaneée :

Les chiens présentant une forme cutanée ou cutanéo-muqueuse de la maladie, ne
montrent classiquement pas de signes généraux. L’infection est due a P. wickerhamii
(GINEL, 1997).
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Les lésions dermatologiques se traduisent par la présence de papules et nodules
multiples, le plus souvent localisés sur les points de pression, ou par des ulcéres concernant
les jonctions cutanéo-muqueuses, le scrotum et les coussinets, parfois associés a une
adénomégalie satellite (SCOTT et al, 2001).

Dans la littérature, deux cas de forme primitive a localisation mucocutanée
nasale ont été décrits chez le chien, se caractérisant par des lésions de la truffe : les
narines étaient dépigmentées, les jonctions cutanéo-muqueuses ulcérées et suintantes et
la muqueuse nasale tres enflammée. Une atteinte des pavillons des oreilles et une lésion
nodulaire digitée étaient rapportées dans le premier cas et une déformation de chanfrein non
douloureuse dans le second (SUDM AN, 1973; DECHERVOIS, 1998).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Concernant la forme cutanée, il se fera avec :
- Le syndrome granulome/pyogranulome stérile
- Les granulomes a corps étrangers
- Les granulomes/pyogranulomes bactériens ou mycobactériens ; fongiques ou
parasitaires.
- Une tumeur
- Laleishmaniose
- Une maladie auto-immune lors de dépigmentation ou d’ulcération
(DECHERVOIS, 1998).

Le diagnostic de certitude fait appel a des examens histologiques et mycologiques.

» Diagnostic cytologique :

Il repose sur la présence d’un infiltrat granulomateux ou pyogranulomateux contenant
un nombre variable d’éléments figurés circulaires ou ovalaires, de 5 a 20um de diametre,
faiblement colorés a I’Hématoxyline Eosine Safran. Leur cytoplasme est basophile et
renferme un noyau excentré. Les organismes ne montrent aucune image de bourgeonnement
(TYLER, 1990).

» Diagnostic histopathologique :
L’examen de biopsies lésionnelles met en évidence une dermatite granulomateuse a
pyogranulomateuse, nodulaire ou diffuse, et une panniculite avec de nombreux éléments
fongiques libres ou phagocytés (cellules géantes) (SCOTT et al, 2001).

e Miseen culture :
La mise en culture s’effectue sur milieu de Sabouraud classique a 25°C. Les colonies se
développent en 2 a7 jours (TYLER, 1990).

-  Traitement

Le traitement repose sur deux principes :

- une exéerése chirurgicale large de la lésion. Elle conditionne la réussite du
traitement de la protothécose localisée, surtout cutanée et sous cutanée.

- une chimiothérapie (tabl. 4) soit pour éviter la dissémination, soit pour tenter de la
controler. Elle est mise en place méme dans les cas apparemment strictement localisé apres
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exerese chirurgicale. L’arrét du traitement doit étre décidé en fonction de la clinique et de la
réalisation d’examens complémentaires attestant I’éradication du parasite (biopsie, culture)
(BOURDOISEAU, 2000). Cependant le traitement s’avere inefficace dans la plupart des cas
(TYLER, 1990).

De maniére générale, le kétoconazole semble curatif dans certains cas humains et
canins (GINEL, 1997). La thérapie est longue (2 a 4 mois) et se prolonge 3 a 4 semaines
apres la guérison clinique. 1l est pourtant rapporté un cas de rechute des lésions cutanées,
aprés 10 mois de traitement, des I’arrét de celui-ci. Seules des plages courtes d’arrét du
kétonazole (2 semaines) ont €té possibles de maniére a eviter les récidives (DECHERVOIS,
1998). Dans un autre cas a localisation cutanée, le traitement fait appel au kétoconazole
(10mg/kg 2 fois par jour) pendant 4 mois. Les lésions cutanées régressent, I’animal restant en
bon état (ARTNEY, 1988).

Le clotrimazole, cité comme efficace, ne serait actif qu’a I’encontre de P.
wickerhamii. De plus, son usage ne peut étre envisagé que lors de formes cutanées localisées
(applications topiques) (BOURDOISEAU, 2000).

Tableau 4 : Thérapeutigue citée pour le traitement de la protothécose, (BOURDOISEAU,
2000).

Molécules citées | Posologie

Amphotéricine B Dose initiale 0,25 puis 0,5 mgkg IV, a4 _h
min d’intervalle durant plusieurs semaines

Tétracycline 20 mg/kg PO, 8 semaines

Kétoconazole 10 mg/kg/j PO, plusieurs semaines

Itraconazole 10 mg/kglj, plusieurs semaines

Fluconazole 5 mg/kg, PO ou IV

[11. Les affections parasitaires

A. Les acarioses

1) Dermatite & Pneumonyssoides caninum

Pneumonyssoides caninum est un acarien rare.

On le retrouve dans les cavités nasales et les sinus des chiens et la plupart des
animaux infestés sont asymptomatiques. Les symptomes évoquent une rhinite et/ou une
sinusite allergiques: jetage, éternuements, épiphora abondant. Certains chiens présentent un
prurit facial qui peut provoquer des dépigmentations de la truffe par traumatisme mécanique.
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Le diagnostic est établi par la mise en évidence du parasite a la faveur d’une
rhinoscopie ou d’un lavage nasal. Souvent, il est impossible d’établir la présence de P.
caninum et c’est alors la réponse a un traitement acaricide qui oriente le diagnostic (M ARKS

et al., 1994).
Les seules molécules efficaces sont [I’ivermectine ou la milbemycine oxime

(BREDAL et VOLLSET, 1998).

V. Les affections a médiation
Immunologique :

Les affections a médiations immunes sont souvent causes d’atteinte de la truffe. Pour

simp lifier notre expose, nous distinguerons :
- les dermatites allergiques, responsables de lésions de la truffe de maniére

anecdotique
- les dermatoses auto-immunes, qui sont principales causes d’affection de la truffe
- les autres dermatoses a médiation immune, que nous avons choisi de classer par

tropisme.

A. Les dermatites allergiques

1) Dermatite atopique

La dermatite atopique n’est pas directement responsable d’affection de la truffe; mais,
dans certains cas, un prurit facial intense peut induire des lésions (excoriations) par
traumatisme mécanique (M AC DONALD, 1993).

2) Dermatite par allergie de contact

Parce qu’elle est, la plupart du temps, indifférentiable de la dermatite de contact par
irritation, nous la traiterons plus loin en méme temps que cette derniere.
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B. Les dermatites auto-immunes

Les dermatites auto-immunes (DAI) sont des maladies rares qui représentent moins de
1% des consultations spécialisées de dermatologie canine.

Il s’agit de dermatoses atteignant trés fréquemment, voire quasi
systématiquement, la truffe. Celle-ci peut méme étre, pour certaines, I’unique
localisation de la maladie (lupus cutané, pemphigus vulgaire a predominance nasale).

On distinguait classiquement les DAI bulleuses (pemphigus et pemphigoide) des DAI
non bulleuses (lupus érythémateux systémique ou cutané) (SCOTT et al., 2001).
Actuellement, grace a I’amélioration de la spécificité et de la sensibilité des techniques de
dosages des Ac et grace a une meilleure connaissance des cibles de ces Ac, Olivry propose
une nouvelle classification basée sur la distinction entre les DAI dues a la présence d’auto-Ac
spécifiques a cible cutanee et les DAI dues a la présence d’auto-Ac circulants non
spécifiques. Les lésions de ces dernieres résultent de I’activation de phénomeénes
inflammatoires par le dép6t de complexes immuns et I’activation du complément (OLIVRY,
1996).

1) Dermatites auto-immunes associées a la présence
d’auto-anticorps a cible cutanée :

% Maladies ayant pour cible la membrane des kératinocytes:

(@) Groupe des Pemphigus

Le complexe pemphigus represente la DAI bulleuse la plus fréqguemment rencontrée
chez le chien. Cette maladie fait suite & une réaction auto-immune vis a vis des molécules
d’adhésion inter-kératinocytaires que sont les desmogléines. Ce phénomene conduit a des
lésions histologiques d’acantholyse et a I’apparition clinique de vésicules et de bulles parfois
tres fugaces. D’un point de vue immunologique, les pemphigus sont caractérisés par le dépot
d’anticorps sur la membrane des kératinocytes. Il en existe différentes variantes selon la
profondeur de I’atteinte épidermique (fig. 11):

» Les pemphiqus superficiels :
- le pemphigus foliaceé (PF), forme la plus courante
- le pemphigus érythémateux (PE), a localisation faciale

» Les pemphigus profonds ou « malins »
- le pemphigus vulgaire (PV)
- le pemphigus végétant
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SUPERFICIEL
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Figure 11: Proposition de classification des pemphigus du chien (d'aprés OLIVRY, 1996)
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- le pemphigus paranéop lasique

Il a été récemment proposé de regrouper pemphigus érythémateux et végétant en une
seule entité : « le pemphigus panépidermique pustuleux ».

Les pemphigus peuvent étre généralisés ou localisés (BENSIGNOR et DEGORCE,
2000).

Seuls les pemphigus foliacé, érythémateux, wulgaire et paranéoplasique affectent
la truffe.

L’étiologie des pemphigus reste encore inconnue. Diverses hypotheses ont été
avancées chez I’homme, comme le réle de facteurs génétiques, I’intervention d’une réaction
d’hypersensibilité vis & vis de médicaments, le role de virus, de dermatoses chroniques, la
présence concomitante d’une tumeur maligne interne et le rdle des rayons ultraviolets
(SCOTT et al., 2001). Chez les carnivores domestiques, aucun €élément étiologique n’a été
démontre, bien que le réle de certains médicaments (OLIVRY et al., 1992) ou I’évolution de
dermatoses chroniques aient été envisagés. Une origine génétique a €été suggérée par
I’observation de plusieurs cas de PF dans la race Shetland (NOXON et M YERS, 1989). Un
unique cas de tumeur interne associée a un pemphigus a été décrit dans la littérature chez un
chien (LEMMENS et al., 1998). Enfin, il a été démontré in vitro, que I’acantholyse observée
dans le pemphigus érythémateux pouvait étre déclenchée par les UV (IWASAKI et MAEDA,
1997).

1. Pemphigus foliacé

Dans cette dermatose, I’atteinte isolée de la truffe est assez rare mais souvent
inaugurale, d’autres localisations cutanées y sont le plus souvent associées.
Chez le chien, il s’agit d’une maladie pustuleuse et non bulleuse.

- Pathogénie

La pathogenie est complexe, elle a éte récemment caractérisée chez le chien
(IWASAKI et al., 1997)

Dans cette dermatose, les auto-anticorps sont dirigés contre des épitopes de la portion
amino-terminale extracellulaire de la desmogléine 1 localisée dans les desmosomes. Une
autre protéine transmembranaire, la desmocolline 1, a également été incriminée sans que son
role ne soit bien compris (SUTTER, 1995). En outre, le role de la plakoglobine pourrait étre
également a considérer.

La fixation de ces auto-anticorps est responsable du phénomene d’acantholyse, c’est a
dire, de la perte de cohésion interkératinocytaire par rupture des ponts intercellulaires. Les
kératinocytes, ainsi libérés, sont dits acantholytiques et on parle d’acanthocytes
(ROSENKRANTZ, 1993).
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- Epidémiologie

C’est la forme la plus fréquente chez le chien. Il n’y a pas de prédisposition de sexe ou
d’age, méme si, en général, cette DAI atteint plutét les jeunes adultes. Elle peut apparaitre,
toutefois, chez des chiots de 6 mois (IHRKE et al., 1985).

Certaines races, comme les races Akita ou Chow-Chow, semblent étre prédisposées
(IHRKE et al., 1985).

- Tableau clinique et Iésionnel

» Localisation :

Chez la plupart des chiens, les lésions débutent sur la face, principalement le
chanfrein, sur la truffe, en région péri-oculaire et sur les oreilles. La présence de lésions
pustuleuses au niveau de la truffe, des coussinets ou des pavillons auriculaires est un bon
signe d’appel. Les lésions sont bilatérales et symétriques. Dans de rares cas, I’atteinte peut
étre d’emblée généralisée alors, qu’habituellement, la généralisation se fait sur une période de
3 a 12 mois. Des pododermatites, parfois exclusives, peuvent étre observées (IHRKE et al.,
1985).

e Lésions:
L’acantholyse trés superficielle dans le pemphigus foliacé, explique les lésions
cutanées (ROSENKRANTZ, 1993).

Elles consistent en des vésicules et des pustules sous cornées, trés fragiles, évoluant
rapidement en donnant des crodtes, des érosions et des ulcérations. Les pustules sont
généralement a base érythémateuse larges et confluentes, donnant rapidement lieu a des
lésions polycycliques. Le pus est jaune clair. Un prurit peut étre présent dans environ 50% des
cas (SCOTT et al., 1987 ; GRIFFIN, 1995).

Concernant la truffe (photo 16), les Iésions qui prédominent sont des pustules, des
croQtes, de I’érytheme et des érosions (ANGARANO, 1989 ; PRELAUD, 1995). Les
zones de dépigmentation, font la plupart du temps, suite a la présence de croltes (Mc
DONALD, 1993).

White rapporte quelques cas de PF pour lesquels I’affection avait progressé
jusqgu’au canal nasal et était responsable d’une épistaxis (WHITE, 1994).

Des symptomes généraux comme de I’anorexie, une dépression, de la fiévre et une
perte de poids sont rencontrés dans les cas généralisés (SCOTT et al., 1987 ; GRIFFIN,
1995).
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Photo 16 : Pemphigus foliacé chez un chien Berger du Caucase de 8ans (cliché Didier Pin).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
- Pemphigus Erythémateux
- Lupus cutané
- Pemphigoide bulleuse
- Pyodermite cutanéo-muqueuse
- Dermatose répondant au zinc
- Lymphome épithéliotrope
- Toxidermie
- Leishmaniose

» Diagnostic cytologique :

L’examen cytologique du pus (photo 17) des lésions existantes permet d’orienter le
diagnostic. Il peut en effet, apres une coloration rapide, mettre en évidence de nombreux
kératinocytes acantholysés, isolés ou regroupés en amas, entourés de polynucléaires
neutrophiles, parfois éosinophiles, non ou peu dégénérés. On ne note aucun germe

Ces éléments sont évocateurs et doivent inciter le clinicien a pratiquer des biopsies
cutanees.

 Diagnostic histopathologigue : (photo 18 et 19)

Les zones a biopser sont idéalement les lésions pustuleuses ; a défaut on peut se
contenter des zones croliteuses ou dépigmentées de la truffe.

Les lésions caracteristiques sont des pustules uniloculaires sous-cornées contenant de
nombreux kératinocytes acantholyseés, isolés, groupés, ou en voie de détachement et des
polynucléaires neutrophiles. Les pustules sont coiffées par un stratum corneum d’épaisseur
normale. Les pustules sont présentes au niveau de I’épiderme et de I’épithélium des follicules

79



Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

s

Photo 17 : Examen cytologique du contenu d’un pustule lors d’un PF chez un chien : noter
les kératinocytes acantholysés (cliché Didier Pin).

Photo 18 : Examen histopathologique d’une biopsie Iésionnelle au niveau d’une pustule chez
un chien atteint de PF (cliché Didier Pin).
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Photo 19 : Acantholyse, grossissement x200 (cliché Didier Pin)

Photo 20 : Examen histopathologique de Iésion de PF apres immunomarquage avec la
méthode I1P (peroxydase-immunoperoxydase) : noter la fluorescence en résille de I’épiderme
(cliché Didier Pin).
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pileux. Des corps apoptiques peuvent étre mis en évidence en dehors des zones
d’acantholyse (CHIARI et al, 1998).
Un infiltrat du derme superficiel, composé de plasmocytes et de lymphocytes, s’étalant en
bande sous-épidermique est également observé (GROSS et al., 1992 ; YAGER et WILCOK,
1994).

» Diagnostic immunologigue :

Sur sérum (photo 20): La recherche d’lg par immunofluorescence indirecte (IFI) a
longtemps €té considérée inintéressante. Quand le substrat utilisé était I’cesophage de bovin,
les auto-Ac étaient trouvés dans 65% des cas, alors qu’ils le sont dans 100% des cas sur un
substrat constitué de kératinocytes de chiens en culture (IWASAKI et al., 1996)

Ainsi la sensibilité et la spécificité de I'lFI dans le cadre du PF doivent étre
réévaluées. Il a été déemontré (IWASAKI et al., 1997), par immunoblotting, la présence d’1gG
circulantes dirigées contre la dsg-1 (148-160 kDa), la plakoglobine (85-90 kDa) et, dans un
certain nombre de cas, un auto-Ag de 120 kDa non identifié.

Sur biopsies: Les IgG intercellulaires épidermiques sont mis en évidence par
immunofluorescence directe (IFD) dans 66 a 88% des cas. Dans de rares cas, il peut s’agir
d’IgA ou d’IgM et de la fraction C3 du complément. La fluorescence est dite en résille.

Les cas négatifs sont imputables & une corticothérapie préalable. Cependant, il existe
aussi des cas de faux positifs, c’est a dire que des chiens sains peuvent présenter des 1gG
intercellulaires de maniére physiologique ; la peau de la truffe en est I’exemple (FOURNEL
et CHABANNE, 1996).

Ceci pose donc la question de la spécificité de I’'lFD dans les cas de PF chez le chien.

Il a, de méme, été démontré par des techniques d’immunomarquage que les
acanthocytes présents dans les vésicules ne sont pas en voie d’apoptose ce qui sous entend
que la mort des kératinocytes, due a la perte d’adhésion cellulaire, est indépendante d’un
phénomeéne d’apoptose (CHIARI et al., 1998).

- Traitement/Pronostic

Le pronostic est relativement bon, avec des taux de contrdle variables de 50 a 90%
selon les études.

Toutefois, le traitement faisant appel a une immunosuppression au long cours, un
diagnostic de certitude est donc indispensable avant d’envisager la mise en place du
traitement.

Compte tenu de la toxicité potentielle des molécules employées, des visites de
contréle doivent étre réalisées régulierement et il faut savoir se contenter d’un résultat moyen
si cela permet d’éviter I’apparition d’effets secondaires (GUAGUERE et BENSIGNOR,
2002).

Dans certains cas, des effets secondaires apparaissent et contre-indiquent la poursuite
du traitement ; I’euthanasie est alors parfois demandée (SCOTT et al., 2001).

» Traitement local :

En présence de lésions trés localisées (chanfrein, coussinets), le recours aux
dermocorticoides peut étre indiqué. Il faut utiliser des dermocorticoides de forte classe
(classe I ou I1). Une application par jour est suffisante jusqu’a disparition des lésions. Le
dermocorticoide est ensuite appliqué de facon moins fréquente, puis on utilise des molécules
moins puissantes en entretien.
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L’utilisation de shampooing kératomodulateurs et émollients en présence de
Iésions généralisées est toujours bénéfique : diminution du prurit, des squames et des crodtes.

o Traitement systémigue :

- Corticotherapie : il s’agit du traitement de choix des dermatites auto-immunes chez
le chien. L’administration doit se faire par voie orale. On utilise la prednisone, la
prednisolone ou la méthylprednisolone, a une posologie initiale élevée: 1 a 4 mgkg/j jusqu’a
obtenir une disparition des Iésions. En régle générale, celle-ci doit étre maintenue pendant
environ 15 jours, avant de passer a une administration a jours alternés et/ou de diminuer les
doses.

Dans certains cas, le traitement peut étre totalement arrété, mais , pour la plupart des
chiens, la thérapeutique doit étre administrée au long cours. Les propriétaires doivent étre
informés des effets secondaires de la corticothérapie et de la nécessité de visites de contréle
régulieres.

- Azathioprine : I’adjonction d’azathioprine a la corticothérapie permet, dans certains
cas, de diminuer les doses de corticoides. La dose initiale est de 1 a 2 mg/kg/j pendant 1 mois,
puis les prises sont espacées 1 jour sur deux.

Des contrdles réguliers de la numération formule sont indispensables.

- Chlorambucil : il est indiqué si des effets secondaires apparaissent avec
I’azathioprine. La dose est de 0,1 a 0,2 mg/kg/j en association avec la corticothérapie.

- Sels d’or: leur utilisation a été proposée comme alternative a la corticothérapie ou
aux autres immunosuppresseurs.

» Protocole thérapeutique :

Les auteurs utilisent un protocole de traitement en plusieurs étapes (fig. 12). Dans un
premier temps, I’animal recoit une corticothérapie utilisée seule. Si celle-ci permet un bon
controle des lésions, elle est progressivement diminuée jusqu’a obtenir la posologie efficace
la plus faible possible. Dans le cas contraire, I’azathioprine est ajoutée pendant 1 mois. En cas
de succes, les doses sont diminuées. En cas d’échec, d’autres immunosuppresseurs sont
utilisés (GUAGUERE et BENSIGNOR, 2002).
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Figure 12: Protocole de traitement du pemphigus foliace (d'aprés GUAGUERE et
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2. Pemphigus érythémateux

Il s’agit d’une variante bénigne, localisée principalement a la face et photosensible de
pemphigus foliacé.

- Pathogénie

Les molécules d’adhésion en cause sont encore inconnues. Il est probable que la
desmogléine 1 soit en cause (BENSIGNOR et DEGORCE, 2000).

- Epidémiologie
La dermatose a été rapportée sans prédisposition d’age, de race ou de sexe.
- Tableau clinique et Iésionnel

Comme dans le cas du lupus cutané, les Iésions sont photoaggraveées.

L’ atteinte est souvent localisée au niveau de la face, principalement sur larégion
nasale. La dépigmentation nasale est fréquente et, contrairement au PF, plutét précoce.
Des croltes, des erosions et des ulceres sont également notés a ce niveau (photo 21). De
méme, la présence de croltes est moins nette que dans le cadre du PF (YAGER et WILCOK,
1994 ; SCOTT et al., 2001). Cependant, le tableau lésionnel est quasi indiscernable de celui
du pemphigus foliacé.

Photo 21 : Pemphigus érythémateux chez un chien Colley femelle de 7 ans (cliché Didier
Pin).
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L’atteinte de la cavité orale n’a pas été rapportée et les animaux présentent un état
générale satisfaisant.

Le signe de Nikolski, le prurit et la douleur sont présents de fagon variable (YAGER
et WILCOK, 1994 ; SCOTT et al., 2001).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
De par leur expression clinique, localisée essentiellement a la truffe, et leur
ressemblance Iésionnelle macroscopique, le diagnostic différentiel du pemphigus
érythémateux se fait essentiellement avec le Lupus Cutane.

» Diagnostic histopathologique :

En général, I’hyperplasie épidermique est plus marquée, I’aspect crolteux plus net et
les pustules acantholytiques sont identiques a celle d’un pemphigus foliacé, mais sont plus
rares (GROOS et al., 1992 ; YAGER et WILCOK, 1994).

C’est I’infiltrat lymphoplasmocytaire, en bande sous-épidermique, dit « lichénoide »
et en manchons périannexiels qui prédomine au faible grossissement, accompagné de lésions
de dégénérescence hydropique des cellules basales, de corps apoptiques isolés dans la ou les
couches les plus basales de I’épiderme.

Il existe souvent une incontinence pigmentaire (GROOS et al., 1992 ; YAGER et
WILCOK, 1994).

» Diagnostic immunologigue :
L’IFD montre un dépdt d’lg intercellulaire (plutét typique d’un pemphigus) et
également au niveau de la membrane basale (plut6t typique d’un lupus).
Le taux d”’AcAn circulant est faible ou négatif (FOURNEL et CHABANNE, 1996).

- Traitement

Le diagnostic différentiel du PE est important car les chiens répondent bien a un
traitement par des corticoides locaux, une protection solaire et I’adjonction de vitamine E au
régime alimentaire (YAGER et WILCOK, 1994 ; SCOTT et al., 2001).

3. Pemphigus vulgaire

Il s”agit d’une dermatose rare, grave et de mauvais pronostic.

- Etiologie

L auto-antigene du pemphigus vulgaire (PV) est représente, chez I’homme, par la
desmogléine 3. Il en est probablement de méme chez le chien (IZUMI et al., 1998). Dans un
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seul cas de PV canin, des auto-anticorps dirigés contre une molécule de poids moléculaire de
130 kDa (Dsg-3 ?) et contre une protéine de 160 kDa (Dsg-1) ont été identifiés et des
recherches sont nécessaires ; elles sont évidemment limitées par la rareté des cas (IWASAKI
et al., 1997). Dans un cas a prédominance nasale (exposé dans le paragraphe suivant), des
anticorps circulants dirigés contre la Dsg-3 ont été mis en évidence (FOSTER et OLIVRY,
2001).

: Il est a noter que certains pemphigus vulgaires, chez I’homme, sont d’origine
médicamenteuse (SCOTT et al., 2001).

- Epidémiologie

Le PV fut la premiére variante découverte chez le chien. Pourtant il s’agit d’une
dermatose extrémement rare. 1l n’existe, jusqu’a présent, pas de prédisposition de race, de
sexe ou d’age (HURVITZ et FELM AN).

- Tableau clinique et Iésionnel

La clinique du PV est évocatrice, avec I’apparition de lésions vésicobulleuses
rapidement remaniées en ulcéres, puis recouvertes par des croltes, localisées aux jonctions
cutanéo-muqueuses (levre, truffe, paupiéres, prépuce, vulve, anus) et a lapeau (SCOTT et al.,
2001).

La cavité orale est touchée dans plus de 90% des cas. Les lésions y sont souvent les
premieres a apparaitre. Il s’agit d’érosions puis d’ulcéres, a I'origine de douleur a la
mastication et de salivation excessive (GROSS et al., 1992). Cette atteinte de la cavité orale
est évocatrice mais des cas de pemphigus vulgaire sans atteinte de la cavité orale ont été
décrits (OLIVRY et al., 1992). La maladie peut également se présenter comme une
dermatite isolée de la truffe et du chanfrein. Sur les huit cas décrits par Carlotti et al.,
trois chiens présentaient des Iésions de la truffe et, pour I’un d’entre eux, il s’agissaitde
la seule manifestation cutanée de la maladie. Pour ces trois animaux, les lésions de la
truffe étaient des croQtes, des érosions et de I’érythéeme (CARLOTTI et al., 2000).
Habituellement, les Iésions rencontrées sur la truffe sont des ulcéres francs (WHITE,
1994).

L’atteinte de I’état général est en principe importante. Les infections secondaires
s’installent rapidement et peuvent provoguer une septicémie.

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Il est a faire avec :
- la pemphigoide bulleuse, dans laquelle le clivage se produit a le JDE,
- le LES,
- un accident cutané médicamenteux
- un lymphome épithéliotrope
- une leishmaniose
- une candidose cutanéo-muqueuse (SCOTT et al., 2001).

» Diagnostic histopathologique :
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Il s’agit du diagnostic de certitude. On choisit préférentiellement des vésicules ou, a
défaut, a la périphérie des exulcérations les plus récentes.

L’image observée est celle d’un clivage ou d’une vésicule, intra-épidermique et
suprabasale, d’origine acantholytique (GROSS et al., 1992 ; YAGER et WILCOK, 1994).
Contrairement au PF, ce clivage est optiquement vide ou contient de rares cellules
inflammatoires (jamais d’aspect pustuleux). Le plancher de ce clivage montre une assise de
cellules épithéliales basales arrondies, qui restent attachées a la lame basale, par leur base, a
la maniére d’une rangée de « pierres tombales ».

L’inflammation dermique est généralement modérée et atteint préférentiellement les
zones périvasculaires du derme superficiel (GROSS et al., 1992 ; YAGER et WILCOK,
1994).

» Diagnostic immunologigue :
- Sur sérum : une étude en IFI a révélé la présence d’IgG anti-kératinocytes a des
taux élevés dans 5/5 cas (IWASAKI et al., 1997).
Un immunoblotting, pratiqué sur du sérum de chiens présentant un PV, a révélé que
les 1gG reconnaissent un doublet d’Agde 130/160 kDa correspondant au dsg-3 et dsg-1 (pour
la forme strictement muqueuse, seule la dsg-3 est reconnue).

- Sur biopsies : I'IFD révele un dép6t intercellulaire d’1gG avec un aspect en résille
de I’épiderme (FOURNEL et CHABANNE, 1996).

- Traitement/Pronostic

Le pronostic est mauvais. On considere que 50% des chiens décédent en quelques
jours a quelques semaines de cette affection mais surtout de ces complications (SCOTT et al.,
2001).

Le traitement est difficile ; il semble que le pemphigus vulgaire soit le plus difficile
des pemphigus a contrdler puis a maintenir en rémission (CARSON et al., 1996) :

- des mesures de réanimation hydroélectriques sont le plus souvent nécessaires
devant le mauvais état général des animaux.

- une antibiothérapie systémique permet de lutter contre les infections bactériennes
secondaires.

- un parage et une antisepsie des lésions cutanées sont également a mettre en
ceuvre.

Certains auteurs rapportent I’intérét de I’association des glucocorticoides avec
I’azathioprine comme dans I’espece humaine. L’héparine se serait révélée intéressante dans
un cas résistant a la corticothérapie, probablement grace a une action inhibitrice des protéases
(OLIVRY et al., 1992).

Dans le cas strictement localisé a la truffe et au chanfrein décrit par Carlotti et al.,
I’animal fut traité avec du clobétasol par voie locale et de I’azathioprine per os. Le chien
répondit de maniere correcte sur un suivi de 6 mois (CARLOTTI et al., 2000)
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4. Pemphigus vulgaire aprédominance nasale

Bien que le pemphigus vulgaire se traduise essentiellement par une atteinte des
mugueuses et des jonctions cutanéo-muqueuses et plus rarement de la peau ; un pemphigus
vulgaire a prédominance nasale a été rapporté chez le chien (photo 22).

Photo 22 : Pemphigus vulgaire a prédominance nasale chez un chien (cliché T. OLIVRY).

Deux cas de pemphigus vulgaire canins sont décrits, affectant surtout la région
nasale : dépigmentation, ulcérations et croltes étaient présentes principalement sur et
autour de la truffe et, dans un des cas, la cavité buccale (levres et palais dur), le scrotum et
les coussinets plantaires. Le diagnostic de pemphigus vulgaire a été établi grace a I’histologie,
I’immunofluorescence directe et indirecte et a la démonstration d’anticorps circulants dirigés
contre la desmogléine 3 (FOSTER et OLIVRY, 2001). L’atteinte cutanée étant localisée, le
pronostic est meilleur que pour un pemphigus vulgaire classique.

Cette forme de pemphigus vulgaire limité a la truffe est importante a connaitre
puisqu’elle entre dans le diagnostic différentiel des lésions ulcératives de la truffe (Lupus,

Pemphigoide des muqueuses, Syndrome uvéo-dermatologique, Aspergillose, Lymphome
épithéliotrope...).

5. Pemphigus paranéoplasique
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Un seul cas a été décrit dans la littérature, en association avec I’évolution d’un
lymphosarcome thymique (LEMMENS et al., 1998). Il s’agissait d’une chienne Bouvier de 7
ans qui présentait initialement des ulcérations orales étendues et exacerbées aprés un
traitement au trimétroprime-sulfadiazine. Dans un second temps, le chien développa des
Iésions vesicobulleuses et ulcératives sur le bord libre des pavillons auriculaires, la truffe, les
régions peérioculaires et le lit des ongles.

Compte tenu de I’absence de réponse thérapeutique et de la détérioration de I’état
genéral, le chien fut euthanasié. L’examen post-mortem révela un lymphosarcome thy mique.
Tandis que les premiéeres biopsies réalisées au niveau de la cavité orale révélaient des lésions
histopathologiques d’érythéme polymorphe, les lésions cutanées lors de I’examen post-
mortem étaient caractéristiques de pemphigus vulgaire. Une immunofluorescence indirecte a
partir du sérum du patient montrait un aspect en résille caractéristique du groupe des
pemphigus. Le sérum était également positif sur épithélium de vessie de chien. Des auto-
anticorps de 210 kDa et de 190 kDa ont été détectés par Western Blot.

Pour conclure sur le complexe pemphigus, les Iésions notées au niveau de la
truffe sont une dépigmentation, des crodtes et de I’érytheéme pour les pemphigus foliacé
et érythémateux alors qu’il s’agit d’ulcéres pour les pemphigus wulgaire et
paranéoplasique (WHITE, 1994 ; LEMMENS et al., 1998).

% Maladies ayant pour cible les protéines de la membrane basale :

Il'y a plus de 25 ans que la littérature vétérinaire décrit la présence de maladies
bulleuse chez le chien. Cependant toutes ces maladies, bien que présentant des différences
d’un point de vue clinique et pronostique, étaient jusqu’alors regroupées sous le terme de
« pemphigoide bulleuse ». En effet, la présence de vésicules, bulles, ulcéres, une histologie
révélant un clivage dermo-épidermique, et le dép6t d’lIgG le long de la membrane basale a
I’immunofluorescence directe, constituaient des arguments en faveur de cette maladie mais la
nature de la cible des auto-anticorps n’avait, en revanche, pas été démontrée (RIVIERE ET
OLIVRY, 2001). Grace a des techniques immunologiques de pointe, il est maintenant
possible d’identifier directement I’auto-antigene incriminé (protéines intra ou extracellulaires
de la jonction dermo-épidermique) et de différencier ainsi ces entités cliniques et de les
comparer a leur équivalent dans I’espéce humaine. Nous distinguons donc :

- La pemphigoide bulleuse

- La pemphigoide des muqueuses
- La dermatose a IgA linéaire

- L’épidermolyse bulleuse acquise
- Le lupus bulleux

Concernant I’Epidermolyse Bulleuse Acquise et le Lupus Bulleux, aucun des cas

rencontrés dans la littérature, ne mentionne une atteinte de la truffe. Notre étude porte donc
sur la Pemphigoide Bulleuse, la Pemphigoide des M uqueuses et la Dermatose a IgA Linéaire.
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(@) Pemphigoide bulleuse

- Définition

Le terme de pemphigoide bulleuse doit se limiter a une maladie caracterisée par :

- la présence de vésicules ou de bulles turgescentes ;

- un examen histopathologique montrant un clivage sous-épidermique avec présence
d’éosinophiles, parfois de neutrophiles, intravésiculaires ;

- la présence d’auto-anticorps dirigés contre des autoantigenes situés dans les
hémidesmosomes: la portion NC 16A du collagene XVII (portion extracellulaire), autrement
appelé BPAG2 (bullous pemphigoid antigen 2) de 180 Kd (fig. 13), et/ou plus rarement, une
protéine épidermique de la famille des plakines, le BPAG1 (bullous pemphigoid antigen 1) de
230 Kd situé au niveau de la plaque intracellulaire (YANCEY et EGAN, 2000).

natif apres protéolyse
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Figure 13: Schéma du collagéne XVII avant et apres clivage (RIVIERE et OLIVRY, 2002).

La zone hachurée représente la portion NC16A, zone cible des auto-anticorps dans la
pemphigoide bulleuse et la pemphigoide des muqueuses. Les parties clivées représentent les
zones cibles des auto-anticorps lors de maladies aux IgA

- Etiologie
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L’étiologie de la pemphigoide bulleuse est encore inconnue, chez I’lhnomme comme
chez I’animal. Comme pour les pemphigus, le réle de certains médicaments a été envisagé. Le
role de certaines néoplasies a également été évoqué dans I’espéce humaine.

- Pathogénie

Il s’agit d’une attaque auto-immune dirigée contre un ou plusieurs constituants
des hémidesmosomes (BPAG 2 et plus rarement BPAG 1). La fixation des auto-anticorps
sur les autoantigenes provoque I’activation du complément avec formation des
anaphy latoxines C3a et C5a, qui entrainent la dégranulation des mastocytes et I’attraction de
polynucléaires éosinophiles et neutrophiles. Les protéases, et notamment les gélatinases,
relarguées in situ par ces cellules seraient responsables des Iésions, par I’intermédiaire d’une
action sur I’intégrine alpha6-béta4, d’un clivage du domaine extracellulaire du collagéne
XVII et d’une désorganisation de la JDE avec séparation dermo-épidermique (YANCEY et
EGAN, 2000).

Il a également été observé in vitro grace a des cultures de kératinocytes que
I’interaction anticorps-antigene provoquait I’internalisation des complexes immuns anticorps-
BPAG2 dans les kératinocytes. Cette internalisation a été retrouvée, in vivo au niveau des
cellules basales en peau Iésionnelle, en utilisant des anticorps monoclonaux. L’internalisation
pourrait étre directement a I’origine de la formation de bulles en inhibant la réorganisation
des hémidesmosomes au pole basal des kératinocytes (KITJIMA, 1998).

- Epidémiologie

Cette maladie est maintenant bien caractérisée chez I’lhomme depuis plusieurs années
et chez le chien depuis 1995 (IWASAKI et al., 1995).

Chez I’homme, elle représente la maladie bulleuse la plus fréquente, et atteint
préférentiellement les femmes de plus de soixante ans (STANLEY, 1999). Chez nos
carnivores domestiques, un nombre insuffisant de cas a été décrit pour établir des statistiques
mais il semblerait que la maladie puisse atteindre des jeunes adultes (IWASAKI et al., 1995 ;
OLIVRY et CHAN, 2001) et que les Dobermann et les Colleys soient prédisposes (IHRKE et
al., 1984). Il n’existe pas de prédisposition d’age et de sexe (IHRKE et al., 1984).

- Tableau clinique et Iésionnel

Chez I’lhomme, la pemphigoide bulleuse se caracteérise cliniquement par la présence
de vésicules turgescentes (cavité orale surtout), les jonctions cutanéo-mugqueuses et la peau
(principalement les zones de friction) (IWASAKI et al., 1995).

Chez le chien, nous retrouvons la présence de vésicules turgescentes, d’érosions et de
croltes. Les lésions initiales sont des vésicules fragiles, tres vite détruites et rapidement
remaniées en ulceres, parfois bordés de collerettes. Les lésions sont souvent groupées et
situées sur les pavillons auriculaires, I’abdomen, dans les creux axillaires et sur les jonctions
cutanéo-muqueuses ; la cavité buccale est atteinte dans 80% des cas. Les lésions muqueuses
succedent souvent aux lésions cutanées (OLIVRY et CHAN, 2001).

Des signes généraux, tels que de I’anorexie et de I’abattement, sont systématiquement
présents. En présence de Iésions podales, une boiterie est souvent associée (SCOTT et al.,
2001).
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- Diagnostic

e Diagnostic différentiel :
Il doit inclure :
- un Pemphigus Vulgaire
- une réaction cutanée médicamenteuse
- une candidose mucocutanée
- un Lupus Erythémateux Systémique
- une forme ulcérative du Mycosis Fongoide

» Diagnostic histopathologique :

L’histologie est décisive pour le diagnostic de pemphigoide bulleuse. Les biopsies
doivent étre réalisées en périphérie des exulcérations les plus récentes, a la jonction entre tissu
ulcéré et tégument intact. 1l faut éviter le centre des lésions ulcérées.

On observe un clivage dermo-épidermique ou une bulle sous-épidermique. Le toit est
formé de toute I’épaisseur épidermique. Les cellules basales ont un péle cytoplasmique basal
émousse et arrondi. Le plancher de ce clivage est formé par la JDE dénudée qui est visible en
utilisant des colorations spéciales comme la réaction au PAS. Le clivage peut contenir de la
fibrine, des sérosités, quelques polynucléaires €osinophiles et neutrophiles. On n’observe ni
corps apoptique, ni acantholyse.

Une discréte vésiculation hydropique jonctionnelle peut étre remarquée dans les
lésions débutantes, avant que le clivage ne se forme. Ces lésions sont parfois visibles aux
marges d’un foyer de clivage. Le derme est peu cellulaire, mais en général oedemateux et
congestif ; on y observe, tout au plus, un infiltrat périvasculaire mononuclé discret et non
spécifique, essentiellement constitué de polynucléaires éosinophiles et, parfois, un infiltrat
sous-épidermique (GROSS et al., 1992).

» Diagnostic immuno-pathologique :

L’étude des biopsies (aprés coloration du collagene 1V) permet de visualiser le site de
clivage dans la lamina lucida de la JDE. Cet examen semble désormais indispensable pour
affirmer la localisation du clivage et donc pour confirmer I’hypothése de pemphigoide
bulleuse.

A I'immunofluorescence directe, le dépdt linéaire d’lgG et de la fraction C3 du
complément le long de la membrane basale, est retrouvé chez I’homme comme chez le chien
de maniére quasi-constante (IWASAKI et al., 1995).

L’ immunofluorescence indirecte est positive dans environ 70% des cas chez I’homme.
Chez le chien, de tels pourcentages ne sont pas disponibles a I’heure actuelle, compte tenu du
faible nombre de cas décrits. En revanche, une immunofluorescence positive a également été
décrite dans la plupart des cas (IWASAKI et al., 1995 ; OLIVRY ET CHAN, 2001).

Chez les deux espeéces, les auto-anticorps circulants sont dirigés contre la partie
transmembranaire du collagéne XVII, NC16A. Un pourcentage variable de patients humains
possede également des anticorps dirigés contre une protéine épidermique, la plakine BPAG1
(DIAZ et ANHALT, 1987). En revanche, ceci n’a pas été démontré chez le chien.
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- Pronostic/Traitement

Le pronostic est relativement bon pour les formes localisées et mauvais pour les
formes généralisees.

Le traitement fait appel a une immunosuppression. Une corticothérapie a dose
immunosuppressive, associées d’emblée aux thiopurines ou aux agents alkylants dans les
formes graves est nécessaire. La dapsone (1mgkg, trois administrations par jour) ou
I’association  tétracyclines-niacinamide pourraient étre également intéressantes
(BENSIGNOR et DEGORCE, 2000).

(b) Pemphigoide des muqueuses

Autrefois appelée « pemphigoide cicatricielle », la pemphigoide des muqueuses est
une maladie auto-immune bulleuse de I’lhomme, renommée ainsi a cause de la prédisposition
marquée des lésions pour les muqueuses et les jonctions cutanéo-muqueuses (FLEMING et
KORMAN, 2000; SCULLY et al.,, 1999) et a cause de I’absence de cicatrisation dans
certains cas (SCULLY et al., 1999).

- Epidémiologie

Chez I’homme, la maladie est rare (SCULLY et al., 1999), mais il s’agit néanmoins de
la maladie bulleuse auto-immune la plus fréquente aprés la pemphigoide bulleuse (OLIVRY
et al, 2001). Les femmes sont deux fois plus atteintes que les hommes (FLEMING et
KORMAN, 2000 ; VINCENT et al., 1993).

Dix-sept chiens atteints de pemphigoide des muqueuses ont récemment été étudies de
maniere a mieux connaitre et caractériser la maladie dans cette espéce (OLIVRY et al.,
2001 ; VINCENT et al, 1993). Il semble que cette affection soit la plus fréquente des
maladies auto-immunes de la membrane basale chez le chien (OLIVRY et al., 2001).

Une prépondérance pour certaines races est décrite (Berger Allemand et croisés
Husky), sans pour autant pouvoir encore parler de prédisposition génétique. Les animaux
concernés sont en général adultes (environ 4 ans), seuls 18% sont agés de plus de 9 ans
(OLIVRY et al., 2001).

- Tableau clinique et Iésionnel
Chez I’homme, les lésions (ulceres, plus rarement vésicules intactes) se retrouvent
préférentiellement au niveau des muqueuses (cavité buccale, conjonctive oculaire, muqueuse
nasale, pharynx, larynx, cesophage, pénis, vagin, anus) et plus rarement sur la peau
(FLEMMING et KORM AN, 2000).
Chez le chien, une a plusieurs muqueuses ou jonctions cutaneo-muqueuses sont

atteintes, comme chez I’homme (pavillon auriculaire interne, museau, cavité buccale,
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conjonctive oculaire, prépuce et vagin). La truffe est fréiguemment atteinte par la
pemphigoide des muqueuses: dans I’étude d’OLIVRY et al., 47% des chiens présentent
une atteinte de la truffe et il s’agit du site primitivement atteint dans 41% des cas
(OLIVRY et al., 2001).

Les lésions décrites (photo 23) sont des dépigmentations, de I’cedéme, des
érosions, des croQtes et des ulceres (OLIVRY et al., 2001 ; VINCENT et al., 1993).

Photo 23 : Pemphigoide des muqueuses chez un chien (cliché T. OLIVRY).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Nous retiendrons essentiellement :
- la Pemphigoide bulleuse
- la Dermatose a IgA linéaire
- I’Epidermolyse bulleuse acquise
- le Lupus Cutané

» Diagnostic histopathologique :

A T’histologie, des résultats similaires sont retrouvés chez I’homme et le chien: un
clivage dermo-épidermique au dessus de la lamina densa, avec quasi-absence de cellules
inflammatoires, ce qui permet de distinguer la maladie de la pemphigoide bulleuse (présence
d’éosinophiles), de la DIGAL ou de [I’épidermolyse bulleuse acquise (présence de
neutrophiles et clivage sous la lame basale) (CHAN et al., 1997 ; VINCENT et al., 1993).

* Diagnostic immuno-pathologique :
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Chez I’lhomme, des dép6ts d’IgG, IgA, IgM et de la fraction C3 du complément sont
visualisés a I’'immunofluorescence directe (CHAN et al, 1997).

Les auto-anticorps se fixent sur la partie supérieure du clivage artificiellement induit
par le NaCl, ces anticorps reconnaissent la portion NC16A du collagene XVII (fig. 13),
comme dans le cas de la pemphigoide bulleuse. Chez certains patients, les auto-anticorps

circulants se retrouvent sur la partie inférieure du clivage, et ont pour cible la laminine 5 ou la
laminine 6 (OLIVRY et al., 1998).

Chez le chien, un dépdt linéaire d’IgG est retrouvé dans 100% des cas (et un dépot
moindre d’lgG, IgM et C3). La présence d’auto-anticorps circulants (IgG) dirigés contre la
fraction NC16A du collagene XVII est révélée par immunofluorescence indirecte,
immunotransfert et ELISA. Chez un chien, des auto-anticorps détectent la portion carboxy
terminale du collagene XVII. Aucun auto-anticorps dirigés contre la chaine alpha 3 de la
laminine 5 n’a été retrouvé dans le sérum des chiens testés (BALDING et al, 1996).

» Diagnostic clinique :

Notons que les subtilités cliniques sont primordiales dans I’établissement du
diagnostic, puisque la pemphigoide bulleuse a également pour antigéne cible la fraction
NC16A du collagene XVII: ainsi selon un consensus récent, si les lésions cutanées
prédominent, on parlera de pemphigoide bulleuse, si en revanche, les muqueuses de I’animal
sont atteintes de maniére préférentielle, le diagnostic de pemphigoide des muqueuses sera
alors établi.

- Traitement/Pronostic

La maladie a une évolution variable, selon le nombre et la localisation des muqueuses
atteintes ainsi que la sévérité des lésions (présence ou non de cicatrice) (FLEMMING et
KORMAN, 2000 ; VINCENT et al., 1993).

La pemphigoide des muqueuses décrite chez I’homme a donc bien son équivalent
chez le chien, avec cependant quelques différences, notamment au niveau des protéines
impliquées dans la pathogénie de la maladie.

(c) Dermatose a IgA linéaire (DIGAL)

La dermatose a IgA linéaire est une maladie bulleuse tres rare caractérisée par un
dép6t d’immunoglobulines A le long de la membrane basale. Cette maladie a été récemment
décrite chez deux chiens adultes (un Briard et un croisé Labrador) (OLIVRY et al., 2000).

- Etiopathogénie

Chez I’homme, la maladie a IgA linéaire ou dermatose a IgA linéaire (DIGAL), est
définie par des dépéts linéaires d’IgA a la jonction dermo-épidermique. Chez I’enfant, elle est
aussi appelée « dermatose bulleuse chronique de I’enfant » (HALL, 1999 ; ISHIKO et al.,
1998). Comme pour la pemphigoide bulleuse, les anticorps circulants ont pour cible le
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collagene XVII. En revanche, il s’agit, cette fois, de la fraction extra-cellulaire et protéolysee
de la molécule (fig. 13).

- Tableau clinique et Iésionnel

La clinique est relativement hétérogene, atteignant préférentiellement la peau (genoux,
coudes...), puis les muqueuses (bouche, conjonctive oculaire). Les Iésions sont des papules,
parfois regroupées, des bulles et des vésicules.

Contrairement a la pemphigoide bulleuse, la DIGAL laisse des cicatrices. Le prurit est
également tres marqué (HALL, 1999).

Chez le chien, la prépondérance d’ulceres (cavité buccale, téte, membres et
coussinets) contraste avec les nombreuses vésicules (parfois groupées) retrouvees chez
I’lhomme. Un des deux chiens, décrit par OLIVRY et al., présente des Iésions au niveau
de la truffe ; il s’agit de croGtes, d’érosions et d’ulceres (OLIVRY et al., 2000).

- Diagnostic

» Diagnostic histologique :
De la méme maniére que pour les autres maladies bulleuses profondes, un clivage
dermo-epidermique est retrouvé a I’histologie. En revanche, une des caractéristiques de cette
maladie et la présence de nombreux neutrophiles au sein du clivage (HALL, 1999).

Chez le chien, I’histologie cutanée est similaire, révélant un clivage sous épidermique
et la présence de neutrophiles intralésionnels (dans un des cas) (OLIVRY et al., 2000).

» Diagnostic immunologigue :

C’est un dépbt d’lIgA qui est retrouvé le long de la membrane basale a
I’immunofluorescence directe (HALL, 1999 ; ISHIKO et al., 1998), et non d’lgG comme
pour la pemphigoide bulleuse, la pemphigoide des muqueuses et I’épidermolyse bulleuse
acquise. Il semblerait que des dépots aient été retrouvés a plusieurs niveaux au sein de la zone
basale (dans la lamina lucida, sous la lamina lucida). Il est donc possible que plusieurs
protéines soient les cibles des IgA. Cependant, la protéine cible retrouvée jusqu’a présent est
le collagene XVII, mais cette fois-ci, les parties clivées de la molécule de 97 Kd et 120 Kd
(HALL, 1999).

De la méme maniére que chez I’homme, un dépdt d’IgA est retrouvé a
I’immunofluorescence directe chez le chien; la présence d’lgG, d’IgM, de fraction C3 du
complément est également déemontrée, fait rare chez I’lhomme (HALL, 1999).

L’ immunofluorescence indirecte met en évidence des IgA (et 1gG) circulants, qui se
fixent du coté épidermique lors de clivage artificiel induit par le NaCl, révelant une cible
située dans la partie haute de la lamina lucida. Des examens par immunotransfert ont ensuite
révélé deux protéines cibles, toutes deux parties protéolysées du collagene XVII (120 Kd et
97 Kd), comme dans I’espece humaine (OLIVRY et al., 2000).
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- Traitement et pronostic
Chez I’homme, les rémissions spontanées sont rares mais la maladie répond trés bien
a la dapsone et la sulfapyridine. Chez I’enfant, la maladie régresse généralement
spontanément en deux ans (HALL, 1999).
De telles données ne sont pas disponibles chez le chien.

2) Dermatite auto-immune associée a la présence d’auto-
anticorps circulants non spécifiques de la peau : Le
Lupus érythémateux

Deux formes de lupus érythémateux sont distinguées chez le chien :

- le Lupus Cutané (LC), anciennement nommeé « lupus discoide », dont les Iésions
sont uniquement cutanées et peuvent étre strictement localisées a la truffe.
- le Lupus Erythémateux Systémique (LES) qui concerne plusieurs organes.

Dans ces dermatoses, la formation de complexes immuns circulants ou in situ
provoquent les Iésions. Le mécanisme mis en cause est principalement celui d’une réaction
d’hypersensibilité de type I11, bien que d’autres réactions puissent étre en cause (cytotoxicité
dépendante des anticorps) (BENSIGNOR et DEGORCE, 200).

(@) Lupus cutane

Le lupus cutané chez I’lhomme regroupe de nombreuses entités. La classification des
Iésions cutanées du lupus humain est complexe : on distingue des Iésions cutanées spécifiques
de lupus et des lésions non spécifiques. Les lésions cutanées spécifiques regroupent le lupus
cutané chronique (CCLE) dont une forme est le lupus discoide (LED), le lupus subaigu
(SCLE) et le lupus érythémateux cutané aigu (ACLE) (SONTHEIMER, 1997).

Chez le chien, en 1979, Griffin a effectué les premiéres descriptions de lupus discoide
canin (GRIFFIN, 1979), mais, aujourd’hui, cette entité est au centre de nombreuses
polémiques (OLIVRY, 1998). En effet, la dermatose décrite chez le chien sous le nom de
lupus discoide pourrait ne pas étre strictement identique a la dermatose humaine (origine
auto-immune douteuse, lésions histopathologiques différentes) et un certains nombres de cas
de «lupus discoide canin» diagnostiqués comme tels correspondaient peut-étre en fait a
d’autres maladies (pyodermite des jonctions cutanéo-muqueuses, dermatite solaire nasale...).
Certains auteurs ont récemment proposé de ne plus utiliser la terminologie de lupus discoide
chez I'animal (OLIVRY, 1998). Le terme de lupus cutané, plus général, doit étre préféré car il
ne présage pas de la similitude de la dermatose entre I’homme et I’animal (OLIVRY, 2000).

Le lupus cutané pourrait regrouper plusieurs entités différentes. Il inclut, en effet, la
dermatose lichénoide faciale photoaggravée idiopathique (ancien « lupus discoide »), le
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lupus exfoliatif (ancienne « dermatose lupoide du Braque allemand »), le lupus érythémateux
veésiculeux (ancienne « dermatose ulcérative du Colley ») (OLIVRY, 1998).

- Etiologie/Pathogénie

Le «lupus discoide» a longtemps été considéré comme une variante bénigne
strictement cutanée du LES canin sans répercussion sur I’état général (GRIFFIN, 1979 ;
SCOTT, 1983, OLIVRY et al., 1987, OLIVRY et al., 1992). Sa pathogénie était supposée
consister, comme pour le LES, en un dépét d’immuns-complexes au niveau de la membrane
basale de I’épiderme (Hypersensibilite de type Ill) (OLIVRY et al, 1987 ; PEDERSEN,
1999). Aujourd’hui, certains auteurs pensent que le « lupus discoide » canin n’est pas une
maladie auto-immune (absence de preuves des mécanismes d’auto-immunité et différences
existant avec la dermatose humaine) (ALHAIDARI, 1999). D’autres continuent a le classer
dans les dermatoses auto-immunes (PEDERSEN, 1999 ; SCOTT et al.,, 2001), tout en
reconnaissant que son étiologie reste inconnue a ce jour et qu’aucune évolution vers un LES
n’a été observee chez le chien (SCOTT et al. 2001).

L’exposition au soleil aggrave la dermatose dans 50% des cas, suggérant que la
photosensibilité joue un rdle important dans la pathogénie du lupus cutané (SCOTT et al.,
2001).

- Epidémiologie

Le lupus cutané est la maladie auto-immune la plus fréquente chez le chien. Sa
prévalence est d’environ 0,3% des cas de dermatologie (SCOTT, 1987). C’est la maladie la
plus fréquente affectant la truffe chez le chien (WHITE, 1994), spécialement dans les
régions ensoleillées (PEDERSEN, 1999).

Il ne semble pas exister de prédisposition d’age dans I’apparition de cette dermatose,
néanmoins la maladie atteint souvent les jeunes adultes (moyenne d’environ 5 ans) (SCOTT,
1983 ; SCOTT, 1987).

Les races prédisposées sont le Berger allemand, les croisés Berger allemand, le Colley
et les races apparentées aux Colley, I’Epagneul Breton, le Siberian Husky. Certains auteurs
ajoutent les Braques (OLIVRY et al., 1987) et le Pointer (SCOTT et al., 2001). La dermatose
n’a jamais été décrite dans les races brachycéphales (OLIVRY et al., 1992). La predisposition
des races a long chanfrein semble donc évidente (WALTON, 1981).

On considére qu’il n’y a pas de prédisposition de sexe (SCOTT, 1987 ; OLIVRY et
al., 1992)..

- Tableau clinique et Iésionnel

La dermatose est le plus souvent photosensible (73% des cas décrits par Forget et al.).
Le prurit et la douleur sont variables (SCOTT et al., 2001) mais classiquement, les lésions ne
sont pas prurigineuses (OLIVRY et al., 1992).

La topographie Iésionnelle est symétrique (OLIVRY et al., 1987), généralement
faciale et principalement localisée a la truffe mais les Ievres, les paupiéres et les pavillons
auriculaires sont aussi fréqguemment touchés (SCOTT, 1983 ; OLIVRY et al., 1987;
OLIVRY et al., 1992). La truffe est le site privilégié d’apparition des lIésions (80% des cas
dans I’étude de Forget et al.) et elle est, le plus souvent, atteinte de maniere exclusive ou
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associée a une atteinte de la jonction truffe/chanfrein et elle n’est épargnée que dansce
rare cas (1 seul cas sur les 15 chiens décrits par Forget et al.). Lorsque la truffe est atteinte,
le point de départ primitif de la dépigmentation intéresse généralement la périphérie de
la truffe (limite du chanfrein ou bord des narines) (ALHAIDARI, 2001) (photo 24).

Photo 24: Lupus cutané chez un chien: dépigmentation intéressant la périphérie de la truffe
(photo personnelle).

Photo 25 : Lupus cutané chez un chien : noter les érosions et les ulceres de la truffe et la
perte des dermatoglyphes (cliché Didier Pin).
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D’autres localisations ont été décrites de facon exceptionnelle: cavité buccale
(SCOTT, 1983; SCOTT et al, 2001), conduit auditif externe, extrémité des pattes et
coussinets (SCOTT, 1983), scrotum, prépuce (OLIVRY et al. 1987)...

Les symptomes cliniques se traduisent a des degrés variables par de la
dépigmentation, de I’érythéme, des érosions, des ulcéres et des croltes parfois associées
aune alopécie (SCOTT, 1983). On observe aussi une perte des dermatoglyphes (atrophie
cutanée nasale) (SCOTT et al., 2001). (Photo 25).

On signale parfois, la présence de squames (OLIVRY et al., 1987) ou de lésions
épaissies au niveau du nez et des coussinets (SCOTT, 1983). Les macules dépigmentées
peuvent évoluer rapidement vers de I’atrophie. Les cicatrices sont des séquelles fréquentes
ainsi que la persistance d’une leucodermie (SCOTT et al., 2001).

Les signes généraux sont toujours absents (OLIVRY et al.,1992).

- Diagnostic

» Diagnostic positif :
L’anamnese (races prédisposées, photosensibilité des lésions), la topographie
Iésionnelle faciale (truffe essentiellement) et I’absence de signes généraux évoquent un lupus
cutané (tabl. 5).

Tableau 5: Caractéristiques Iésionelles et épidémiologiques du Lupus Cutané.

Predispositions raciales nettes (Berger
S . Allemand/Colle
Epidémiologie Age moyen 5 ar)lls)
Pas de prédisposition sexuelle
Facial +++
Truffe et
Symétrique +/-
Erythéme/Dépigmentation +
Erosions/Ulcérations +
Squames/Crodtes +/-
Perte des dermatoglyphes +
Photosensibilité +
Ewlution vers un LES -
Signes généraux -
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» Diagnostique différentiel :
Il est vaste puisqu’il inclut toutes les affections se traduisant par un érythéme, des
ulceres et une dépigmentation de la truffe. Nous retiendrons :

- les pemphigus, en particulier le pemphigus erythémateux
- les autres DAI (pemphigoide...)

- la pyodermite des jonctions cutanéo-muqueuses

- la leishmaniose

- la dermatomyosite

- le syndrome oculo-cutané

» Diagnostic histo-pathologique :

Classiquement, les lupus, au niveau histologique, sont caractérisés par un trépied
lésionnel caractéristique d’une dermatite hydropique d’interface (photo 26 et 27):
dégénérescence hydropique des cellules basales, infiltrat lymphoplasmocytaire (infiltrat
strictement lymphocytaire chez I’homme) et incontinence pigmentaire (mélanophages).
On observe focalement au niveau de I’épiderme la présence de corps de Civatte. On note
occasionnellement une atrophie épidermique mais la plupart du temps, on constate une
acanthose modérée. L’épaississement multifocal de la membrane basale peut étre marqué. Le
derme est le plus souvent le siege d’un infiltrat inflammatoire dense en bande sous-
épidermique (« lichénoide ») qui peut s’étendre autour des annexes. Les cellules
mononucléées sont des lymphocytes, des plasmocytes et de rares macrophages (GROSS et
al., 1992).

Contrairement a I’homme, I’hyperkératose orthokératosique est absente ou faible
(FORGET et al., 2002).

Il faut tout de méme rester prudent sur I’interprétation des lésions histologiques au
niveau de la truffe et/ou des jonctions cutanéo-muqueuses, puisque dans certains cas, le
trépied lésionnel caractéristique du lupus chez le chien est présent en I’absence d’atteinte
clinique. Il est, en outre, probable que certains cas, présentant & I’histologie le trépied
Iésionnel caractéristique classique du lupus cutané canin, ne soient pas des lupus stricto sensu
(absence de dermatite lymphocytaire d’interface). Ce trépied Iésionnel ne constitue donc pas
une lésion spécifique du lupus (surtout au niveau de la truffe). (FORGET et al., 2002).

» Diagnostic immunologigue:

L’immunofluorescence directe est positive a la JDE, en mottes (discontinue) et
granuleuse qui signale le plus souvent des dépo6ts d’1gG, d’IgM et/ou deC3. Des dép6ts d’IgA
ont été aussi observes. Mais cet examen reste peu spécifique en raison de la fluorescence
physiologique au niveau de la truffe (OLIVRY et al., 1992 ;FOURNEL et CHABANNE,
1996 ; SCOTT et al., 2001).

La recherche d’anticorps antinucléaires est rarement positive, et souvent a un faible
titre (OLIVRY et al., 1992 ; SCOTT et al., 2001). Par conséquent, face a un animal présentant
pour seuls signes cliniques des Iésions nasales, il est inutile de mettre en ceuvre cette
recherche (dans le LES, ou le titre en AcAn est éleve, la truffe n’est pas atteinte de maniére
isolée).

-  Traitement
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Cette dermatose est habituellement facile a contrdler grace a une éviction solaire
associée a I’application de dermocorticoides. Les récidives et les aggravations sont en général
liées a I’ensoleillement.

Photo 26 : Examen histopathologique de biopsie Iésionnelle d’un chien atteint de LC
(cliché Emmanuel Bensignor).

Photo 27 : Kératinocyte apoptotique dans I’épiderme d’un chien atteint de LC
(cliché Fredéric Berget).
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e Dans les cas peu évolués, une simple photoprotection a I’aide de créme
solaire d’indice élevée permet parfois de controler la dermatose. Il est tout de méme
souhaitable d’éviter les sorties entre 11 et 16 heures.

» 1l faut toujours privilégier le traitement topique, en utilisant initialement des
dermocorticoides puissants (classe 1 ou II). Le clobétasol existe sous forme de gel
(Dermoval®), ce qui facilite son application et permet de diminuer I’absorption systémique
consécutive au léchage. Apres que les lésions sont améliorées, la classe thérapeutique du
dermocorticoide peut étre augmentée et/ou les applications espacées.

e La corticothérapie générale n’est indiquée qu’en cas d’atteint ulcéreuse
sévere ou de mauvaise réponse aux traitements topiques. On utilisera la prednisolone a 2 a 4
mg/kg/j et la méthylprednisolone a 1,6 a 3,2 mg/kg/j. L’utilisation de la corticothérapie
systémique doit se faire le moins longtemps possible, et en prévenant les propriétaires des
risques a long terme.

» L’azathioprine peut étre associée a la corticothérapie pour diminuer les doses
de corticoides. La posologie est de 1 a 2 mg/kg/j. Des cas anecdotiques de bon contréle de la
dermatose avec I’azathioprine seule sont rapportés.

e L’association de nicotinamide et de tétracyclines a la dose de 500mg de
chaque produit trois fois par jour pour le chiens de plus de 20 kg ou 250mg de chaque produit
trois fois par jour pour les chiens de moins de 20 kg serait efficace dans deux cas sur trois et
dénuée d’effet secondaire. Elle peut étre utilisée seule ou associée a un dermocorticoide, ou
en relais d’une corticothérapie orale. Le traitement est prescrit pendant 1 mois avant de juger
de son efficacité ; en cas de succés, il est prescrit a vie.

» Lavitamine E (200 a 400 Ul/j) et les acides gras essentiels ont également été
préconisés pour leurs effets antioxydants. Il faut attendre un mois avant de juger de leur
efficacité. lls sont indiqués surtout dans les cas peu évolués, avant d’envisager le recours a
des traitements plus agressifs (GUAGUERE et BENSIGNOR, 2002)

(b) Lupus érythémateuxsystémique

Le Lupus Erythémateux Systémique est également responsable de lésions nasales.
Mais, a la différence du Lupus Cutané, celles-ci ne sont pas isolées.

- Etiologie/Pathogénie :

Le lupus érythémateux systémique est une maladie caractérisée par le dépot de
complexes immuns. Les auto-anticorps produits dans cette maladie sont nombreux et
variables, tant chez I’hnomme que chez le chien (MONIER et al., 1992). Cette production
excessive d’anticorps est due a une anomalie des lymphocytes T qui régulent la production
d’anticorps (« lymphocytes T suppresseurs »). Chez I’lhomme, on observe une lymphopénie,
une diminution de I’activité des cellules suppressives et cytotoxiques et une augmentation de
I’activité des lymphocytes T auxiliaires (STEIN et al., 1997). Chez le chien, un déséquilibre
des sous-populations lymphocytaires dans le sang périphérique, notamment une baisse des
lymphocytes CD8, a également été démontrée en cas de LES (CHABANNE et al., 1995). Il a
été montré que le chien est un bon modeéle d’étude du LES chez I’lhnomme (POWELL, 1995).
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La pathogénie est complexe: de nombreux facteurs interviennent probablement
simultanément  (facteurs génetiques, infectieux, hormonaux, environnementaux et
immunologiques).

La plupart des Iésions sont associés a un mécanisme d’hypersensibilité de type Ill. Les
complexes antigene-anticorps provoquent I’activation du complément, qui est responsable du
chimiotactisme des polynucléaires neutrophiles, du relargage d’enzymes lysosomiales et de
radicaux libres oxy génés, a I’origine des Iésions tissulaires (CHABANNE et al., 1999).

Les complexes immuns se déposent au niveau des synoviales articulaires, des
muscles, des séreuses, des glomérules rénaux, du systéme nerveux central et de la peau, a
I’origine d’un tableau clinique protéiforme (CHABANNE et al., 1999).

- Epidémiologie

Le lupus érythémateux systémique est une maladie rare chez le chien.

Les chiens de race Berger Allemand, Colley et Shetland semblent prédisposés. Il ne
semble pas y avoir de prédisposition d’age, mais les jeunes adultes sont plus souvent touchés.
D’autre part, a I’inverse de la maladie humaine, les males seraient plus souvent atteints que
les femelles (FOURNEL et al., 1992 ; CHABANNE et al., 1999).

- Tableau clinique et Iésionnel

e Symptdmes généraux :

- La clinique est initialement dominée par I’atteinte articulaire (FOURNEL et al.,
1992): on note une polyarthrite non érosive, atteignant les carpes, les tarses, le rachis et les
articulations temporo-mandibulaires, a I’origine de boiterie ambulatoires et de douleurs
caractérisées par des suppressions d’appui (FOURNEL et al., 1992 ; CHABANNE et al.,
1999) .

- L’atteinte rénale est egalement fréquente, sous la forme d’une glomérulonéphrite
avec protéinurie et/ou microhématurie (CHABANNE et al., 1999).

- Une hyperthermie fluctuante et une polyadénomégalie sont souvent notées.

- Une anémie hémolytique est parfois rencontrée et une lymphopénie, peu spécifique
est observée dans les phases évolutives de la maladie. Celle-ci est liée a la chute du taux de
lymphocytes T CD8 (CHABANNE et al., 1995).

- Le tableau clinigue peut comporter, plus rarement, des signes musculaires
(polymyosite et douleur musculaire) et nerveux (CHABANNE et al., 1999).

e Symptdmes cutanés :

IIs sont observés dans 50% des cas et les Iésions sont nettement photoaggravées
(OLIVRY, 1996).

On distingue des lésions spécifiques de lupus (lupus cutané, aigu ou chronique,
localisé ou géneralisé) ou non spécifiques (vasculite, lésions vésiculo-bulleuse) (OLIVRY,
1998). Le plus souvent, il s’agit de Iésions érythémateuses, squameuses, érosives et/ou
alopéciques, localisées sur la face (chanfrein, truffe, région péri-oculaire, pavillons
auriculaires), sur les extrémités ou généralisées. Des ulcéres buccaux ou des jonctions
cutanéo-muqueuses sont observés dans 10% des cas et seraient un bon signe d’appel
(CHABANNE et al., 1999).

Une hyperkératose de la truffe et/ou des coussinets plantaires est parfois notée
(OLIVRY, 1998).
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Des lésions bulleuses sont exceptionnellement rapportées, dues a la présence
d’anticorps dirigés contre le collagene VII de la JDE (OLIVRY et al., 1999).

Il est rare que tous les symptémes apparaissent simultanément. L’évolution est plut6t
lente, avec des périodes de rémission suivies de rechutes.

- Diagnostic

* Diagnostic positif :

Des criteres de diagnostic ont été récemment définis par Fournel et al. (FOURNEL et
al, 1992), adaptés des criteres de I’association americaines de rhumatologie humaine (tabl. 6).

Tableau 6: Critéres de diagnostic du lupus canin, adaptés de I'association de rhumatologie

ameéricaine (FOURNEL et al., 1992).

Criteres
Erythéme

Définition

Régions a peau fine

Lupus discoide

Essentiellement la face (dépigmentation,
érosions, ulceres, croltes, squames)

Photosensibilité

Aggravation des lésions cutanées apres
exposition solaire

Ulceres buccaux

Arthrite

Arthrite non déformante (douleur a la
manipulation) sur deux ou plusieurs
articulations

Inflammation des séreuses

Epanchement cavitaire inflammatoire
(pleurésie, péricardite)

Désordres rénaux

Protéinurie persistante ou cylindrurie ou
hématurie ou hémoglobinurie

Troubles neurologiques centraux

Convulsions ou modifications
comportementales

Désordres hématologiques

Anémie hémolytique avec réticulose ou
leucopénie ou lymphopénie ou
thrombocytopénie

Désordres immunologiques

Présence d’anticorps antihistones ou
présence d’anticorps anti-Sm ou présence
d’anticorps antitype |

Anticorps antinucléaires

Titre anormal

Il faut, au moins, trois de ces criteres et la présence d’anticorps antinucléaires (AcAn)

seriques pour affirmer le diagnostic. Les anticorps antinucléaires sont présents chez 97% a
100% des chiens souffrant de LES., souvent a des taux éleves (>256) (CHABANNE et al.,
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1999). Il faut remarquer que la présence d’AnAc a des titres faible n’a pas de valeur
diagnostique (PRELAUD, 1995).

» Diagnostic différentiel :

Il se fera systématiquement avec la leishmaniose, car il n’est pas rare d’observer des
taux d’anticorps antinucléaires élevés dans cette maladie, avec une symptomatologie
comparable (BENSIGNOR et DEGORCE, 2000). On pensera également aux autres DAI, a
une réaction cutanée médicamenteuse, aux dermatophyties, a une démodécie, a une
pyodermite, au mycosis fongoide et au syndrome hépato-cutané.

» Diagnostic histo-pathologique :

L’examen des biopsies Iésionnelles est assez caractéristique (GROSS et al., 1992 ;
YAGER et WILCOK, 1994) méme s’il n’est pas pathognomonique. Il faut biopser les zones
dépigmentées ou érythémateuses, mais non ulcérées, en périphérie des zones ulcérées (a
cheval entre tissu non ulcéré et ulcére, pour avoir la zone « évolutive et extensive » de
I’ulcere).

On observe un trépied lésionnel d’expression variable (M AGNOL, 1995):

- infiltrat inflammatoire d’interface, masquant la JDE et formant des manchons
périannexiels (follicules, glandes sudoripares et sébacées); il se compose de petits
lymphocytes typiques (aspect marqué dans les Iésions subaigués a chroniques).

- association de Iésions de vacuolisation sous épidermique, de dégénérescence
hydropique des cellules basales, présence de corps apoptiques dans la couche basale
(corps de Civatte, corps colloides) et d’images de satellitose (aspect marqué dans les Iésions
subaigués a chroniques).

- éventuellement épaississement net de la JDE sur la réaction au PAS; parfois,
s’observent des lésions de vascularite leucocytoclastique et de panniculite.

- une incontinence pigmentaire.

- Traitement
Il fait appel @ une immunosuppression.

» Les corticoides sont les molécules de choix. On préconise la prednisone ou la
prednisolone a la posologie de 2 a 4 mg/kg ou la méthylprednisolone a 1,6 a 3,2 mg/kg/].
L’utilisation de la corticothérapie systémique doit se faire le moins longtemps possible en
prévenant les propriétaires des risques a long terme.

* Le lévamisole (2mgkg 1 jour sur 2) en association avec les glucocorticoides
seraient intéressant sur le long terme afin de diminuer les doses de ces derniers. On I'utilise
pendant 2 mois avec les glucocorticoides, qui sont progressivement arrétés, puis seul pendant
4 mois supplémentaires. Son utilisation nécessite des contrdles réguliers de la NFS.

* |l est également intéressant de lutter précocement et agressivement contre les
affections bactériennes concomitantes (CHABANNE et al., 1995).

C. Autres dermatoses a médiation immune
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Ces dermatoses seront présentées selon leur tropisme :

- les dermatoses a tropisme vasculaire : maladie des agglutinines froides et artérite du
philtrum nasal, entité récemment décrite, strictement localisée a la truffe.

- les dermatoses a tropisme dermo-épidermique : accidents cutanés médicamenteux

- les dermatoses a tropisme mixte : syndrome uveo-dermatologique et dermatomy osite
pour lesquels une origine auto-immune est suspectée et le syndrome
granulome/py ogranulome sterile.

1) Dermatose a tropisme vasculaire

(@) Maladie des agglutinines froides
- Définition

Il s’agit d’une dermatose & médiation immune, chronique, affectant les extrémités et
provoquée par une agglutination érythrocytaire en relation avec I’existence de cryoglobulines.
Les cryoglobulines et le cryofibrinogene sont des protéines qui peuvent précipiter dans le
serum et dans le plasma, a basses températures.

Cette dermatose rare est également décrite chez I’'homme et le chat. Aucune
prédisposition de race, de sexe, ou d’age n’a été rapportée (ETTINGER et FELM AN, 1995).

C’est une variétée d’Anémie Hémolytique Auto-immune de type IV caractérisée par
I’apparition d’un auto-anticorps antiérythrocytaire, de type Ig M, qui agit a des températures
inférieures a 32°C et fixe le complément fraction C3b. Une seconde forme de la maladie est
décrite ; elle est de type non agglutinant, le plus souvent liée a des IgG ; cette forme, plus
rare, n’est pas connue pour provoquer des symptdmes cutanés (PELLERIN et al, 1994).

L’expression clinique est variable, mais dans tous les cas, les symptdmes ap paraissent
ou sont exacerbés suite a une exposition au froid (baignade, période de gel, chiens de
traineau...) (ANGARANO, 1989).

- Etiologie

Chez le chien, de nombreux cas rapportés ne font état d’aucune cause (GREENE et al,
1977).

Est citée comme cause fréquente, une prolifération lymphoide chez les individus agés,
autant chez I’homme que chez le chien (DICKSON, 1990).

Certains auteurs relatent un déclanchement de la maladie suite a un état infectieux ou
néoplasiqgue (ANGARANO, 1989).

- Tableau clinique et Iésionnel

e Symptdmes généraux :

Une anémie modérée est observée, qui est, cependant, moins fréquente que lors d’une
anémie hémolytique auto-immune provoquée par des auto-anticorps actifs a température
courante. Le degré d’anémie est proportionnel a I’intensité de I’exposition au froid, ou peut
étre de nature saisonniere (GREENE et al, 1977).
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e Symptémes cutanés :

Cette maladie a rarement été citée comme capable d’engendrer des symptomes
cutanes chez le chien et le chat (ANGARANO, 1989).

Lorsqu’elles sont présentes, les lésions cutanées concernent les extrémités, c’est a dire
toutes les parties du corps a température moindre: doigts, griffes, oreilles, pointe de la queue,
scrotum et narines. Les signes cutanés observés sont identiques a ceux observes chez les
animaux présentant une vasculite : de I’érythéme, du purpura, une acrocyanose, de la
nécrose, des ulcérations, et enfin de la gangrene sont notés. L’acrocyanose est une
caractéristique présente dans les formes les plus chroniques de la maladie. La gangréne des
extremités et des Iésions permanentes se développent avec une exposition prolongée au froid.

Ces lésions résultent d’une stase micro-capillaire consécutive a la précipitation des
cryoglobulines (hémagglutination intracapillaire) a basse température (GREENE et al, 1977,
SCOTT et al., 2001).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Compte tenu des lésions dermatologiques, le diagnostic différentiel sera a faire avec :
- les vasculites
- le Lupus Erythémateux Systémique
-les CIVD
- les engelures
- la Dermatomyosite

» Diagnostic immunologique :

- Auto-hémagglutinisation in vitro : du sang sur tube héparing, ou EDTA est préleve,
I’échantillon est divisé en deux: une partie sera réfrigérée (a 0°C) et l'autre gardée a
température ambiante. Chaque échantillon sera comparé a un échantillon de chien sain. Les
échantillons sont étalés sur une lame inclinée, ce qui permet de lire macroscopiquement
I’auto-agglutination : des amas compact, ou formation en rouleaux sont notés et la réaction est
accentuée sur la sang réfrigéré (elle se revéle souvent négative sur le sang a température
normale) (SCOTT et al., 2001).

- Test de Coombs : Ce test a pour but de démontrer une sensibilisation des hématies
par un anticorps ou un complément. Il cherche a créer un pontage des hématies sensibilisées a
I’origine d’une agglutination, réaction facile & observer au laboratoire. Ici, le test de Coombs
est utilisé a froid (+ 4°C) afin de mettre en évidence des anticorps ayant une activité a froid.

Dans le cas de la maladie des agglutinines froides, seul le complément peut étre mis
en évidence (anémie auto-immune hémolytique de type complément). En effet, ce type
d’anémie est lié a I’action d” IgM seule, or I’'lgM est spontanément €luée, lors des lavages du
test. Dans ce cas, il ne reste que du C3d a la surface des hématies, apres lavage a 37°C. Les
IgM peuvent étre dépistées par le Coombs anti-complément, ou par un Coombs a froid qui
évitent I’élution de ces IgM au cours du lavage.

» Diagnostic histopathologique :
Il est souvent non spécifique.
L’examen histopathologique de biopsies de peau, révele habituellement une nécrose,
des ulcérations épidermiques, et souvent des remaniements suppuratifs d’infections
bactériennes secondaires.
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Parfois, des lésions de vasculites, des vaisseaux sanguins thrombosés a nécrotiques,
ou des vaisseaux sanguins contenant une substance éosinophilique amorphe constituée, le
plus souvent, de cryoglobulines précipitées, sont observés (SCOTT et al., 2001).

Sous forme chronique, on trouve généralement des oedémes du derme profond, des
infiltrations de cellules inflammatoires en région périvasculaire (macrophages, lymphocytes
et neutrophiles). On peut observer de nombreux macrophages contenant de I’hémosidérine et
des érythrocytes phagocytés. Des dépots de granules de fer, intra et extra vasculaires, peuvent
étre identifiés par diverses colorations (GREENE et al, 1977).

Cependant, I’histopathologie n’est pas suffisante pour établir le diagnostic définitif.
Celui-ci repose sur I’épidémiologie, I’examen physique et le titrage des agglutinines froides.

- Traitement et pronostic

Le pronostic de la maladie est variable selon qu’une cause sous-jacente est identifiée
ou non. Si tel est le cas, la thérapeutique inclue alors :

- le traitement de la cause sous-jacente (intoxication, infections chroniques...)

- la soustraction I’animal au froid

- I’'usage d’immunosuppresseurs et d’antibiotiques

- des transfusions en cas d’anémie sévére, I’administration de sang exogéne pouvant
aggraver la réaction immunologique.

L’usage d’antibiotique est motivé par les lésions cutanées concomitantes a cette
affection, et également par [Iutilisation d’immunosuppresseurs. Seront prescris un
antibiotique a large spectre (pénicilline) par voie générale, et, en topique, un antiseptique
doux de type polyvidone iodée. Si nécessaire, et selon I'importance des lésions, un dérivé
morphinique sera utiliser afin de soulager I’animal (SCOTT et al., 2001).

Enfin, le médicament a visée anti-inflammatoire et immunosuppressive, employé le
plus couramment, est la prednisolone (induction de 2/3 semaines a 1/1,5 mg/kg/j, puis
maintien & 2-4 mg/kg un jour sur deux, puis diminution de la dose de 0,2 & 0, 5 mg/kg tous les
deux jours, au moins trois mois (GREENE, 1977).

La moindre disponibilité commerciale des autres médicaments immunosuppresseurs
(chlorambucil, cyclophosphamide et azathioprine) et leur prix font qu’ils ne sont utilisés
gu’en seconde intention.

Le traitement immunosuppresseur a trois objectifs :

- diminuer les récepteurs Fc sur les neutrophiles, monocytes, et macrophages pour
éviter la phagocytose des erythrocytes porteurs d’anticorps.

- prévenir la formation continue d’anticorps anti-érythrocytaires.

- bloquer les récepteurs Fc restant sur les neutrophiles, monocytes, et macrophages,
diminuant encore, de cette facon, la phagocytose des globules rouges (ETTINGER et
FELMAN, 1995).

Le pronostic varie en fonction de la cause et de la nature des Iésions ; généralement,
I’évolution est fluctuante et aggravée par le froid ; la réponse au traitement et loin d’étre
constante.
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La maladie des agglutinines froides est une pathologie immunitaire trop rarement
rencontrée , ou identifiée, chez les carnivores pour pouvoir établir un tableau clinique, et une
conduite thérapeutique.

(b) Vascularites

C’est une cause rare d’atteinte du planum nasal. Elle intéresse généralement d’autres
localisations cutanees.

- Etiopathogénie

Les vascularites sont caractérisées par une atteinte inflammatoire, d’origine
immunologique, des parois vasculaires et du tissu conjonctif périvasculaire, suivie
fréquemment de leur nécrose et responsable de Iésions ischémiques.

Elles sont bien décrites et caractérisées dans I’espéce humaine mais sont mal connues
chez le chien et le chat.

En particulier, leur étiopathogénie est tres mal connue et plus de 50 % des vascularites
sont idiopathiques chez le chien (FADOK et BARRIE, 1984 ; ATLLE et al., 1992 ; SCOTT
et al., 2001).

Un grand nombre de maladies peuvent provoquer I’apparition de vascularites :
infection virale (coronaviroses), bactérienne (rickettsiose), parasitaire (babésiose,
dirofilariose), néoplasie, medicaments, vaccins, lupus érythémateux (FADOK et BARRIE,
1984 ; ATLEE et al., 1992).

Il s’agit d’une hypersensibilité de type Il par dépbt de complexes immuns dans la
paroi des vaisseaux ou d’une hypersensibilité de type Il (action cytotoxique directe d’auto-
anticorps dirigés contre des antigénes vasculaires). Les complexes immuns provoquent
I’activation du complément, a I’origine de lésions vasculaires directes et d’un afflux de
polynucléaires neutrophiles. Ces cellules synthétisent des enzymes lysosomiales
(collagénases, élastases) et des radicaux libres, qui provoquent une thrombose vasculaire, et
des lésions de nécrose, de purpura et d’cedeme (FADOK et BARRIE, 1984).

- Epidémiologie

Il s’agit de dermatoses rares. Une prédisposition génétique a été rapportée dans
I’espéce humaine (ATLEE et al, 1992).

Aucune prédisposition de sexe ou d’age n’est rapportée chez les carnivores. Il pourrait
exister une prédisposition des Teckels et des Rottweilers (ATLEE et al, 1992).

- Tableau clinique et Iésionnel

Les lésions cutanées atteignent principalement le bord des pavillons auriculaires, les
extrémités, les points de pression et les jonctions cutanéomuqueuses (FADOK et BARRIE,
1984 ; CRAWFORD et FOIL, 1989 ; ATLEE et al, 1992 ; SCOTT et al., 2001).

Macules, papules, pustules et vésicules se transforment rapidement en nodules, bulles
hémorragiques et ecchymoses (CRAWFORD et FOIL, 1989).
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Une ulcération peut survenir en fin d’évolution. Les Iésions ne sont pas prurigineuses
mais tres souvent douloureuses (CRAWFORD et FOIL, 1989).

Une dépigmentation et des ulceres de la truffe sont quelques fois rapportés (Mc
DONALD, 1993 ; WHITE, 1994).

Les lésions peuvent toucher d’autres tissus comme les reins, les poumons et le
systeme nerveux (CRAWFORD et FOIL, 1989). Des signes généraux (abattement,
anorexie...) sont alors fréquemment observés (ALTLEE et al., 1992).

- Diagnostic

» Diagnostic histopathologique :

L’examen histopathologique monte au faible grossissement des annexes épidermiques
hyalinisées, évanescentes, a affinités tinctoriales modifiées, qui sont des éléments lésionnels
d’appel, visibles au faible grossissement et incitant a démasquer au fort grossissement les
lésions typiques de vascularite (GROSS et al., 1992 ; YAGER et WILCOK, 1994 ; SCOTT et
al., 2001).:

Il est possible d’observer des séquelles de I’atteinte vasculaire, sous la forme d’images
régressives d’atrophie, de raréfaction annexielle, avec vacuolisation de leur interface
(folliculite d’interface peu cellulaire), des foyers de nécrose ischémique (infarctus) de la
totalité de I’épaisseur épidermique et parfois des annexes et du derme superficiel (GROSS et
al., 1992 ; YAGER et WILCOK, 1994 ; SCOTT et al., 2001).

Des plages hémorragiques ou des depots fibrineux, une zone périvasculaire d’aspect
hypercellulaire (réseau de vascularisation dermique accentué) sont également évocatrices de
I’affection (GROSS et al., 1992 ; YAGER et WILCOK, 1994 ; SCOTT et al., 2001).

Les lésions pathognomoniques de nécrose fibrinoide des parois vasculaires, avec
présence de cellules inflammatoires dans des parois vasculaires nécrotiques, caryorrhexiques
ou non, et de vaisseaux thrombosés sont malheureusement rares chez les carnivores
domestiques.

En fonction de la nature de Pinfiltrat, nous pouvons distinguer des vascularites
leucocytaires, des vascularites lymphocytaires ou lymphohistiocytaires, des vascularites
granulomateuses (SCOTT et al., 2001).

Elles peuvent également étre classées en fonction du type de vaisseaux atteints.

» Diagnostic immunologigue :
L’IFD permet, dans certains cas, de mettre en évidence les dépots de complexes
immuns dans la paroi des vaisseaux cutanés (ATLEE et al., 1992 ; SCOTT et al., 2001).

» Diagnostic biologique :
L’hémogramme peut révéler une anémie et une thrombopénie par consommation.
La biochimie sanguine montre souvent une augmentation de gammaglobulines et une
augmentation des complexes immuns circulants (CRAWFORD et FOIL 1989 ; SCOTT et al.,
2001).

-  Traitement

Le traitement est variable : il faut s’attacher a dépister la cause sous-jacente et a la
corriger.

Les cas idiopathiques sont traités avec des glucocorticoides a forte dose (prednisone 1
a 2mg/kg/j) en association avec des antibiotiques pour éviter ou diminuer les infections
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bactériennes secondaires (ATLEE et al., 1992). D’autres molécules comme la dapsone
(Imgkg BID par voie orale), la colchicine, la sulfasalazine (500mg TID par voie orale) ou
le cyclophosphamide peuvent étre utilisés, mais n’ont pas fait I’objet d’études contrélées
chez les carnivores (ATLEE et al.,, 1992 ; SCOTT et al., 2001). Le parage chirurgical des
Iésions est souvent nécessaire.

Le pronostic est variable en fonction de la cause sous-jacente, de la localisation et de
la gravité des Iésions.

(c) Artérite idiopathique du philtrumnasal

Une artérite de la truffe, strictement localisée au philtrum nasal, a été décrite
récemment chez quatre chiens (trois St Bernard et un Schnauzer Géant). Deux des St Bernard
avait un lien de parenté (TORRES et al., 2002). L’&ge d’apparition des symptémes variait
entre 3 et 6 ans.

Les lésions consistaient en des ulceres isolés, bien limités et linéaires, sans douleur ou
prurit (photo 28). Les lésions étaient présentes 6 a 60 mois avant le diagnostic. Des
saignements répétés ont été rapportés pour trois des chiens.

L’examen histopathologiqgue a montré la présence d’un ulcere en forme de coin
délimité par une dermatite lymphoplasmocytaire et surmontant une inflammation dermique
neutrophilique. Les modifications les plus remarquables atteignaient les artéres et les
artérioles autour de I'ulcére. Il s’agissait d’une prolifération sous-endothéliale avec un dépot,
dans la matrice extracellulaire, prenant la coloration par le bleu Alcian (mucine) et le
trichrome de Masson (collagéne), qui provoquait un épaississement de I’intima et une sténose
des arteres et des artérioles.

L’étude immunohistochimique a indiqgué que ces cellules étaient soit des
my ofibroblastes soit d’origine musculaire (marquage positif pour I’actine et la vimentine).

L’utilisation de traitements anti-inflammatoires (glucocorticoides,
tétracy clines/niacinamide) ou d’huiles de poisson peut étre bénéfique pour le traitement de
cette maladie (photo 29). Cependant une thérapeutique au long cours semble nécessaire.

Une intervention chirurgicale liée a des saignements importants a été nécessaire dans
deux cas.

2) Dermatose a tropisme mixte : vasculaire et dermo-
épidermique

(@) Accident cutané médicamenteux

A c6té de leurs effets bénéfiques, certains médicaments peuvent étre également
responsables de I’apparition de lésions cutanées localisées ou généralisées : on parle de
toxidermie, de réaction cutanée médicamenteuse ou d’accident cutané médicamenteux.

Cette dermatose peut s’exprimer au niveau de la truffe mais cette localisation reste
tout de méme rare.
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Photo 28 : Artérite idiopathique du philtrum nasal : noter les lésions ulcératives strictement
localisés au philtrum nasal (cliché Didier Pin).

Photo 29 : Méme chien apres un mois de traitement topique aux glucocorticoides (cliché
Didier Pin).
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- Etiologie

Reconnue depuis une dizaine d’années, ces dermatoses sont mieux étudiées a I’heure
actuelle. On sait ainsi que certains médicaments sont directement toxiques pour la peau
(effets directs sur les mastocytes, I’activation du complément ou le métabolisme de I’acide
arachidonique par exemple), que d’autres provoquent I’apparition d’une réaction allergique
(on parle alors « d’allergie médicamenteuse »), que d’autres encore se comportent en antigene
a I’origine du declenchement de mécanismes immunologiques et d’une destruction cutanee
(SCOTT et MILLER, 1999).

Tous les médicaments peuvent étre a I’origine de tels effets secondaires, depuis les
antibiotiques jusqu’aux vaccins en passant par les anti-inflammatoires stéroidiens ou non
stéroidiens (tabl. 7). Les agents les plus souvent incriminés sont tout de méme les pénicillines,
les sulfonamides (SCOTT et MILLER, 1999).

Tableau 7: Exemples de médicaments a I'origine de toxidermies (GUAGUERE et
BENSIGNOR, 2002).

Acétylpromazine Doxorubicine Primidone
Ampicilline Erythromycine Streptomycine
Aurothioglucose Gentamicine Sulfamides
Céphalexine Griséofulvine Tétracyclines
Chloramphénicol Lévamisole Thiabendazole
Ciclosporine Pénicilline Analogues thyroidiens
Dapsone
- Epidémiologie

Ces accidents sont fréquents chez I’homme, représentant jusqu’a 15% des causes
d’hospitalisations dermatologiques (BLACKER et al., 1993). Ils sont rares chez le chien mais
probablement sous diagnostiqués (IHRKE, 1997).

Ces réactions ne semblent pas présenter de prédispositions d’age chez I’lhomme mais
elles sont observées de maniére plus fréquente chez les femmes (BLACKER et al., 1993).

Chez le chien, certaines races semblent étre prédisposées : Caniche, Bichon frisé,
Yorkshire Terrier, Silky terrier pour les vascularites focales suite a une injections (vaccin
antirabique plus particulierement) (ROSENKRANTZ, 1993 ; IHRKE, 1997 ; SCOTT et al.,
2001), Pinschers, Schnauzers nains pour les sulfonamides (ROSENKRANTZ, 1993 ; SCOTT
et al., 2001).
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- Tableau clinique et Iésionnel

Les réactions cutanées médicamenteuses sont tres polymorphes et sont cliniquement
similaires a de nombreuses dermatoses. La plupart d’entre elles apparaissent une a trois
semaines aprés la mise en place du traitement (IHRKE, 1997). Elles sont observées plus
rapidement (quelques heures a quelques jours) chez les sujets précédemment sensibilisés.
Parfois, elle peuvent se révéler plusieurs mois, voir années, aprés la mise en place du
traitement (ROSENKRANTZ, 1993 ; IHRKE, 1997).

On distingue plusieurs types de présentations cliniques différentes qui sont présentées
de maniére simplifiée dans le tableau 8.

Des lésions ulcératives et depigmentées sont parfois observées sur la truffe lorsde
réactions cutanées médicamenteuses. Ces lésions sont souvent associées a d’autres
localisations cutanées (ANGARANO, 1993 ; Mc DONALD, 1993).

- Diagnostic

Du fait de la grande variabilité clinique des accidents cutanés médicamenteux, c’est la
chronologie de I’apparition des symptdmes qui est la clé du diagnostic. On parle de demarche
d’imputabilité.

Cette demarche complexe vise a établir la relation possible entre le médicament et les
symptomes observés en se basant sur les données extrinséques et des données intrinseques
(MILLER et SCOTT, 1999):

* imputabilité extrinséque :
Elle est réalisée en fonction des données de la littérature (effet notoire du médicament,
effet rapporté mais non notoire, effet non décrit, effet jamais publié et paraissant tout a fait
nouveau) ;

» imputabilité intrinséque :

Elle se base sur des critéres chronologiques et sémiologiques :

- critéres chronologiques : étude du délai entre I’apparition des premiers symptdmes
et la prise médicamenteuse (délai tres suggestif, compatible ou non), évolution a I’arrét du
médicament (suggestive, non concluante ou non suggestive) éventuellement évolution a la
reprise du médicament (réadministration positive ou négative).

- Critéres sémiologiques : aspect de I’éruption, facteurs favorisants éventuels,
exp lication non médicamenteuse.

La corrélation entre les facteurs extrinséques et intrinséques permet de définir une
imputabilité trés vraisemblable, vraisemblable, plausible, douteuse ou paraissant exclue.

L’utilisation d’examens complémentaires diagnostiques n’est pas fiable a I’heure
actuelle chez le chien.
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Présentation
clinique

Signes cliniques

Aspects histopathologiques

Médicaments
(exemple)

Urticaire, angio-
cedéme, choc
anaphylactique

Multiple, plaques
oedémateuses, intumescence
et cedéme du tissu conjonctif
sous-cutané, hypotension

Edéme dermique, dermatite
périvasculaire superficielle

Tous

Purpuras
plaquettaire et
vasculaire

Pétéchies, ecchymoses,
nécroses cutanées
hémorragiques

Vascularite neutrophilique
leucocytoclasique, vascularite
lymphocytaire

Sulfamides, oxacilline,
ampicilline,
chloramphénicol

Erythrodermie

Erythéme diffus, érytheme
pigmenté fixe

Dermatite périvasculaire a infiltrat
mixte, infiltrat lichénoide avec
cellules épidermiques
dyskeératosiques pour I’érytheme
fixe

Diéthylcarbamazine,

mébendazole, sulfamides,

Iévamisole

Exantheme

Erythéme, macules, papules,
cedeme, desquamation
Hyperthermie, fatigue

Dermatite hydropique d’interface et
kératinocytes apoptotiques avec
satellitose lymphocytaire

Sulfamides, antibiotiques,

antihistaminiques,
atropine, barbituriques,
duinine, convulsivants

Syndrome de
Stevens-Johnson

Ulceres cutanés et des
jonctions cutanéo-muqueuses

Lésions maculo-papuleuses en
cocarde ou lésions vésiculo-
bulleuses

Chloramphénicol,
gentamicine, lévamisol,
analogues thyroidiens,

trimétoprime,
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Syndrome de Lyell

Hyperthermie, état de choc,
lésions vésiculo-bulleuses,
dessillement épidermique de
la peau et des jonctions
cutanéo-muqueuses

Nécrose épidermique et derme
silencieux

Lévamisole,
phénylbutazone,
céfalexine, trimétoprime

Tableau 8: Principaux aspects cliniques et histopathologiques des toxidermies chez le chien

(GUAGUERE et BENSIGNOR, 2002).

. Lésions lupus-like Celles des dermatites auto-immunes S_ulfamides,
Dermatite auto- ; . ’ thiabendazole,
i pemphigus-like et en cause .
Immune doxycycline,

pemphigoide-like

triamcinolone
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-Traitement/Pronostic

Le pronostic est variable : excellent pour une urticaire ou un cedéme de Quincke,
réservé pour un syndrome de Stevens-Johnson voire mauvais pour un syndrome de Lyell (la
mortalité est alors supérieure a 50%) (IHRKE, 1999).

Le principe fondamental du traitement est de stopper I’administration du médicament.
La molécule responsable et toutes les molécules apparentées sur le plan physico-chimique
devront étre évitées par la suite. Les propriétaires doivent étre informés des risques en cas de
réintroduction. Le reste du traitement est symptomatique (controle des infections secondaires
par une antibiothérapie, shampooing doux et calmant) (GUAGUERE et BENSIGNOR, 2002).

L’utilité de la corticothérapie est discutée. 1l semble méme qu’elle soit contre indiquée
dans certains cas (MILLER et SCOTT, 1999).

Pour les cas séveres, des mesures de réanimation hydroélectriques doivent étre prises.

L’utilisation des immunoglobulines en injections intraveineuses a suscité un grand
espoir chez I’lhomme pour le traitement des syndromes de Stevens-Johnson et de Lyell. Les
résultats plus récents montrent cependant des survenues de déces rapides avec I’utilisation de
cette modalité thérapeutique, qui n’est donc plus indiquée aujourd’hui (GUAGUERE et
BENSIGNOR, 2002).

(b) Dermatomyosite familiale canine

La dermatomyosite est une maladie inflammatoire peu fréquente caractérisée par
I’association de symptémes cutanés et musculaires, décrite chez I’homme et chez le chien
(ROWELL, 1986).

- Etiologie/Pathogénie

La maladie semble étre d’origine immunologique avec un déterminisme génétique,
mais le mécanisme d’apparition des lésions n’est pas clairement élucidé (HAUPT et al.,
1985).

- Des facteurs génétiques sont impliqués puisqu’une transmission de la maladie sur un
mode autosomique dominant a expressivité variable a été démontrée dans la race Colley
(HAUPT et al., 1985, HARGIS et al., 1986).

- Il est possible, par ailleurs, qu’une infection virale (coronavirus, picornavirus ?)
favorise I’apparition des signes cliniques chez le chien, comme dans le cas des enfants
infectés par les virus coxsackie B (BOWLES, 1987). Des particules virales ont d’ailleurs été
détectées dans certaines biopsies chez des chiens atteints (HARGIS et al., 1986).

- L’augmentation du taux d’immuns complexes circulants en rapport avec
I’aggravation des signes cliniques, la présence de lésions de vascularite au sein des muscles

118



Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

affectés et de la peau, I’existence d’atrophie folliculaire et de dégénérescence épithéliale,
folliculaire et épidermique, sont en faveur d’un mécanisme d’hypersensibilité de type Il
affectant les artérioles (HAUPT et al., 1985).

Une vascularite @ complexes immuns est vraisemblablement la cause d’une ischémie
tissulaire entrainant I’atrophie des follicules pileux et la dégénérescence des kératinocytes
basaux (GROSS et KUNKLE, 1987 ; GROSS et al., 1992).

- Epidémiologie

Chez I’animal, la maladie n’est observée que chez le chien. Elle est principalement
rapportée dans les races Colley, Berger Shetland (KUNKLE et al, 1985 ; ROWELL, 1986) et
en Europe, chez le Beauceron (GUAGUERE, 1996), mais des cas sporadiques ont été décrits
dans d’autres races: Chow-Chow, Kuvasz, Berger allemand, Welsh Corgi Pembroke
(GROSS et al., 1992 ; KUNKLE et SCHMEITZEL, 1992).

La forme héréditaire de la maladie débute en général sur les jeunes animaux entre 2 et
6 mois, mais elle peut toutefois commencer a un age plus avancé (GROSS et al., 1992 ;
KUNKLE et SCHMEITZEL, 1992 ; GUAGUERE, 1996).

Aucune prédisposition sexuelle n’a été notée.

- Tableau clinique et Iésionnel

Les symptémes sont variables, certains animaux pouvant ne présenter que des lésions
cutanées et d’autres que des troubles musculaires (HAUPT et al., 1985 ; KUNKLE et al.,
1985 ; KUNKLE et SCHMEITZEL, 1992).

» Signes cutanes :

Les lésions sont classiqguement localisées a la face, particulierement autour des yeux,
sur le museau et les extrémités des pavillons auriculaires, la queue et les proéminences
osseuses des membres. La maladie demeure le plus souvent localisée en des points précis et
n’évolue pas vers la généralisation (HAUPT et al., 1985 ; KUNKLE et al., 1985 ; KUNKLE
et SCHMEITZEL, 1992).

Les lésions ont tendance a apparaitre et disparaitre spontanément. Il s’agit de
dépigmentation, d’érythéme, d’une éruption papuleuse, vésiculeuse ou pustuleuse, ainsi que
de zones alopéciques observées simultanément en de multiples points (HAUPT et al., 1985;
KUNKLE et al., 1885). Une dépigmentation modérée et une ulcération de la truffe sont
rapportées dans plusieurs cas (NOXON, 1997 ; SCOTT et al., 2001). La dépigmentation
est secondaire a la destruction des mélanocytes par dégénérescence hydropique
(GUAGUERE, 1996). (Photo 30).

Des lésions induites par des traumatismes répétés telles que des excoriations, des
ulcérations, des crodtes et des cicatrices atrophiques sont observées secondairement (HAUPT
et al., 1985 ; KUNKLE et al., 1985 ; KUNKLE et SCHMEITZEL, 1992).
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Photo 30 : Dermatomyosite chez un chien Berger Belge de 15 mois (cliché Didier Pin).

» Signes musculaires :

Les symptémes musculaires sont souvent peu marqués mais peuvent parfois étre
séveres. lIs suivent généralement I’évolution des symptémes cutanés.

On remarque principalement une atrophie musculaires des muscles masséters et
temporaux, une raideur a la démarche et des troubles de la prise de nourriture en rapport avec
I’existence d’un mégacesophage, pouvant étre a I’origine d’une bronchopneumonie par fausse
déglutition (HAUPT et al., 1985; GROSS et al., 1992 ; KUNKLE et SCHMEITZEL, 1992).

* Signes généraux :

Une polyadénomégalie, un cedéme transitaire de la face, une polyarthrite intermittente,
une stérilité et un retard de croissance sont plus rarement observés (KUNKLE et al., 1985).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
- les lupus
- les épidermolyses bulleuses
- la déemodécie
- les dermatophytoses
- les vascularites allergiques
- la cellulite bactérienne (GROSS et al., 1992 ; KUNKLE et SCHMEITZEL, 1992).

» Diagnostic biologique :

- Numération et formule sanguine: I’lhémogramme révéle souvent une neutrophilie
et une anémie normochrome normocytaire non régénérative en rapport avec I’existence d’un
processus inflammatoire chronique.

- Bilan biochimique sanguin : il met souvent en évidence une élévation de I’activité
de la créatinine-phosphokinase (CK) lors de myosite.
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- une élévation du taux des complexes immuns circulants précéde I’apparition des
symptémes cliniques et son degré évolue parallélement avec la sévérité des lésions (HAUPT
et al., 1985).

» Diagnostic électromyographique :
L’ ¢electromyographie effectuée sur les muscles atteints, situés le plus souvent en

regard des lésions cutanées, peut révéler des potentiels fibrillatoires d’insertions, des ondes
positives occasionnelles et de rares décharges a hautes fréquences (HAUPT et al, 1985 ;
GROSS et al, 1992).

» Diagnostic histopathologique :
L’examen histopathologique de biopsies cutanées (photo 31) montre une atrophie

folliculaire avec des follicules secondaires souvent inapparents et des follicules primaires
étroits et courts. Une fibrose dermique modérée a sévere est observée. Une inflammation
dermique mixte, de faible intensité, est notée sur la majorité des prélévements. La
vacuolisation des cellules basales épidermiques et des cellules folliculaires de la gaine
épithéliale externe est a I’origine de véritables zones de clivages dermo-épidermiques. Enfin
des corps colloides sont souvent observés au niveau des infudibula folliculaires ainsi que dans
I’assise basale de I’épiderme (GROSS et KUNKLE, 1987 ; GROSS et al., 1992).

Photo 31 : Examen histopathologique (x 250) d’une biopsie de peau du chien précédent
(cliché Didier Pin).

L’examen histopathologique des biopsies musculaires permet de mettre en évidence
une inflammation des muscles atteints. On peut également remarquer une nécrose musculaire
multifocale, des myofibrilles fragmentées, vacuolisées, atrophiques ou régénératives, ainsi
gu’un infiltrat inflammatoire comprenant des lymphocytes, des plasmocytes, des
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macrophages et des granulocytes. Une vascularite affectant les artérioles est parfois observée
(GROSS et KUNKLE, 1987 ; GROSS et al., 1992).

- Pronostic/Traitement

Le pronostic est variable. La maladie peut rester stable pendant de nhombreux mois,
tendre vers I’aggravation ou bien évoluer vers la rémission spontanée. Certains facteurs
comme le cycle sexuel des femelles ou bien I’exposition solaire sont des facteurs
d’aggravation bien connus. La présence d’un meégaesophage entrainant une incapacité a
I’ingestion de nourriture est parfois un motif d’euthanasie (GROSS et KUNKLE, 1987,
KUNKLE et SCHMEITZEL, 1992).

La maladie est difficile a traiter. De plus, les lésions ayant tendance a disparaitre
spontanément, il est difficile d’évaluer I’efficacité du traitement.

- Les chiens présentant une atteinte modérée ne nécessitent pas de traitement.
- Dans les autres cas, selon gravité des lésions, on a recours a :

o La Vitamine E et les Acides gras essentiels :
L’utilisation de la vitamine E par voie orale (200-800 Ul/j) ou une supplémentation en acides
gras essentiels peuvent contribuer & I’amélioration des lésions cutanées, mais sont peu utiles
sur les lésions musculaires.

* Une Corticothérapie :

Des corticoides administrés par voie générale (prednisone ou prednisolone, a 1 a 2
mg/kg) quotidiennement jusqu’a rémission puis en jours alternés, donnent des résultats
variables, parfois bons (GROSS et al., 1992).

Le recours a la corticothérapie a lieu généralement lors d’aggravation des lésions.
Celle-ci doit étre la plus limitée possible car elle peut entrainer une atrop hie musculaire a long
terme.

» Lapentoxifylline
Utilisée a la posologie de 400 mg/j ou tous les 2 jours, elle permet dans certains cas
une amelioration des Iésions cutanées et de diminuer la posologie des corticoides.
Cette molécule est irritante pour I’estomac et doit étre administrée au moment d’un
repas. Ses effets ne sont visibles qu’apres 2 a 3 mois d’administration (KUNKLE et
SCHMEITZEL, 1992).

» L’association tétracy cline/niacinamide :

Certains auteurs (HARVEY et McKEEVER, 2000) ont noté une amélioration chez
plusieurs chiens traités par une combinaison de tétracycline (250mg TID chez les chiens de
moins de 10 kg et 500 mg TID chez les chiens de plus de 10 kg) et de niacinamide (250mg
TID chez les chiens de moins de 10 kg et 500 mg TID chez les chiens de plus de 10 kg).

Ces traitements ne permettant pas une guérison totale, mais diminuent I’importance
des lésions existantes, et peuvent prévenir I’apparition de nouvelles lésions.

- Prophylaxie
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Les animaux affectés ainsi que les chiens de la méme lignée doivent étre retirées de la
reproduction.

3) Dermatoses a tropisme dermo-épidermique

(@) Syndrome uvéo-cutané

Le syndrome uvéo-cutané (ou oculo-cutané) est similaire au syndrome de Vogt
Koyanagi Harada (VKH) rencontré chez I’lhomme. C’est une dermatose rare s’accompagnant
de lésions oculaires, cutanés et pilaires. Il s’agit d’une hypomélanose mélanocytopénique
extensive a médiation probablement immune responsable de dépigmentation du planum
nasale (VERCELLI et TARAGLIO, 1990 ; GROSS et al., 1992).

La maladie a été décrite en médecine vétérinaire pour la premiére fois en 1977 par
Asakura (ASAKURA et al., 1977).

- Etiologie/Pathogénie

Actuellement, I’hypothése admise est celle d’une réaction immunitaire & médiation
cellulaire anti-mélanine ou anti-récepteur de surface des mélanocytes. Le ou les facteurs
responsables de cette hypersensibilité de type IV sont inconnus. Il en résulterait une réaction
lymphocytaire contre la mélanine et les mélanocytes dans les organes contenant les
mélanocytes (ROSYCHUK, 1998). Différents types de lymphocytes T cytotoxiques
présentant une activité contre les mélanocytes ont pu étre identifiecs (MORGAN, 1989). Un
mécanisme similaire a été proposé chez le chien (MORGAN, 1989 ; GROSS et al., 1992).

Chez I’homme, la réaction auto-immune d’hypersensibilité anti-mélanine a été
démontrée (ACKERM AN, 1998).

Une autre théorie postule que le syndrome serait une variante du vitiligo avec une
prédilection des auto-anticorps envers le pigment uvéal (ACKERM AN, 1998).

Une autre hypothese avance I’idée qu’un agent viral serait responsable d’une
immunosensibilisation dirigée contre les mélanocytes (COLLINS et MOORE, 1999).

En fait les symptdmes cutanés semblent résulter d’une extension du processus
immunologique induit dans I’ceil.

- Epidémiologie

Le syndrome uvéo-cutané est une affection rare qui touche préférentiellement les
chiens de races nordiques et japonaises (BENSIGNOR, 2002). Ainsi les races Akita-Inu,
Samoyeéde, Siberian Husky, Alaskan Malamute, Basenji et Chow- Chow sont les plus
touchées par la maladie (FABRIES, 1984 ; MORGAN, 1989, GROSS, 1992). D’autres
auteurs ont observé la maladie chez le Golden Retriever, le Setter Irlandais et le Bobtail
(BENSIGNOR et DEGORCE, 2000).
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L apparition de la maladie s’effectue entre 13 mois et 6 ans (en moyenne vers 2,8 ans)
(GUAGUERE-LUCAS et al., 1992). Certains auteurs évoquent un intervalle s’étendant de six
mois a six ans (Mc DONALD, 1993). D’autres rapportent des cas a partir de 3 mois d’age
(MORGAN, 1989).

Il n’y a pas de prédisposition sexuelle contrairement a ce que I’on rencontre dans la
maladie humaine ou les femmes sont les plus atteintes. Toutefois, certaines sources décrivent
une incidence un peu plus élevée chez les males. (COLLINS et MOORE, 1999).

- Tableau clinique et Iésionnel
La maladie est caractérisée par des lésions cutanées associées a des signes oculaires.

* Chez I'homme:

La maladie présente trois phases :

- la premiére est caractérisée par une méningo-encéphalite avec fievre, migraines,
surdité, malaises, nausees et vomissements.

- vient ensuite une phase ophtalmique avec photophobie, uvéite, choriorétinite, névrite
optique, baisse de I’acuité visuelle et perte de vision possible.

- la troisieme phase est une phase cutanée associant poliose (90% des cas), alopécie
(73% des cas), achromie (63% des cas). Les lésions sont symétriques et concernent
préférentiellement le cou, la téte et les paupiéres (MORGAN, 1989).

* Chez le chien :

Le syndrome se caractérise par une dépigmentation cutanée associée a une uvéite
granulomateuse. Les signes oculaires précedent généralement les signes cutanés mais il arrive
que les deux phases soient simultanées. Certains auteurs décrivent I’apparition des lésions
cutanées environ 3 mois aprées les symptomes oculaires (ROSYCHUK, 1998). D’autres
travaux donnent un intervalle s’étendant, de quelques jours a quelques mois, entre les phases
oculaires puis cutanées (BENSIGNOR et DEGORCE, 2000).

- Signes oculaires :

On observe initialement une uvéite bilatérale qui évolue en panuvéite uni ou bilatérale
évoluant rapidement vers une fermeture de I’angle irido-cornéen, un glaucome, une cataracte,
des synéchies antérieures et postérieures entrainant de la cécité. Une dépigmentation iridienne
est également notée. La dépigmentation oculaire est plus fréquente chez le chien que chez
I’lhomme.

Un cedéme cornéen, un blépharospasme, une conjonctivite, une choriorétinine focale
et des écoulements séreux peuvent étre présents dans certains cas ainsi qu’une hémorragie ou
une dégénérescence rétinienne et une hyperhémie (GUAGUERE et al., 1986 ; GROSS et al.,
1992 ; Mc DONALD, 1993).

- Signes cutanés :

Ils apparaissent généralement apres I’installation de I’uvéite.

Il s’agit de dépigmentation siégeant essentiellement sur les jonctions cutanéo-
mugqueuses de la face (truffe, lévres, paupiéeres), de I’anus et sur les coussinets plantaires. La
truffe est plus particulierement touchée (photo 32) avec de Iésions de dépigmentation,
des croltes et de I’érytheme (ANGARANO, 1993 ; WHITE, 1994). Denerolle et al.
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décrivent également une ulcération associée a cette dépigmentation (DENEROLLE etal,
2000).

Photo 32 : Truffe d’un chien atteint de syndrome oculo-cutané (cliché Olivier Jongh).

La dépigmentation peut s’étendre aux poils (poliose). On observe alors des degrés
variables de leucotrichie, de leucodermie et d’inflammation (GUAGUERE-LUCAS et al.,
1992). Dans de rares cas, la dépigmentation peut s’étendre a I’ensemble du corps
(ACKERM AN, 1998). Les males présentent parfois des lésions scrotales et les femelles des
Iésions vulvaires.

Le plus souvent, il n’y a pas d’inflammation visible des zones dépigmentées.
Toutefois ces zones peuvent, dans certains cas, présenter de I’érythéme, des érosions, des
ulcérations et des croltes (peut-étre liés & une photosensibilisation). Les Iésions peuvent étre
prurigineuses et une lymphadénopathie est fréquente (MORGAN, 1989 ; GROSS et al.,
1992).

Une hyperkératose des coussinets a été décrite dans de rares cas.

- Signes généraux :
L’état général est souvent altéré avec de I’abattement et de I’anorexie.

- Signes neurologiques :
Classiquement, les symptdmes neurologiques de meéningite sont absents du tableau

clinique. Un seul article décrit chez le chien des lésions méningées post-mortem similaires a
celles observées chez I’homme (DENEROLLE et al., 2000).

- Diagnostic

e Diagnostic positif :
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Il se fonde sur I’anamnese (races nordiques et japonaises) et sur I’association
uvéite/dépigmentation cutanée.

Le diagnostic pourra étre plus difficile si les propriétaires ne rapportent pas de
symptomes oculaires. Il est donc important d’effectuer un examen attentif de I’ceil sur tous les
chiens présentés pour dépigmentation faciale.

» Diagnostic différentiel :

Méme si la coexistence de lésions oculaires et cutanées chez un animal est assez
évocatrice, il faut systématiquement envisager un diagnostic différentiel avec :

- un lupus cutané

- un lupus érythémateux systémique

- un pemphigus foliacé

- un pemphigus érythémateux

- un vitiligo

- une leishmaniose

- une blastomycose (aux USA)

» Diagnostic histopathologique :

Il s’agit du diagnostic de certitude. Les zones dépigmentées et érythémateuses, de
développement récent, sont les sites a privilégier pour réaliser une biopsie cutanée (GROSS et
al., 1992).

L’histologie (photo 33 et 34) met en évidence une dermatite lichénoide
granulomateuse dans laquelle de grands histiocytes sont le composant cellulaire majeur. Une
hyperplasie épidermique et une parakératose hyperkératosique peuvent étre observees. On
note une incontinence pigmentaire importante. Toutefois, I’inflammation dermique reste
limitée (GROSS et al., 1992 ; SCOTT et al, 2001).

L’épiderme est acanthosique et peut présenter des degrés variables d’érosion ou
d’ulcération. On n’observe que peu, ou pas, de masquage de la jonction dermo-épidermique
par I'infiltrat inflammatoire, de corps apoptiques, et de Iésions de vacuolisation hydropique
des cellules basales (VERCELLI et TARAGLIO, 1990 ; GUAGUERE et al, 1992).

Le nombre de mélanocytes est réduit et certains mélanocytes ne contiennent pas de
mélanine. (Mc DONALD, 1993 ; SCOTT et al., 2001).

La nature histiocytaire de I’infiltrat inflammatoire est I’élément le plus important pour
différencier I’affection d’un lupus.

» Diagnostic immuno-pathologique :
Il n’est pas trées utile puisqu’il peut étre positif ou négatif (Mc DONALD, 1993).

- Traitement/Pronostic

Le pronostic est réservé au niveau oculaire alors que la repigmentation de la truffe
suite a un traitement est de regle.

Le traitement doit étre mis en place rapidement et de maniére agressive. Une fois la
cécité installée, le traitement des troubles oculaires devient illusoire. 1l s’agit d’une urgence
op htalmique.

En présence d’une uvéite antérieure, des corticostéroides par voie topique ou par voie
sous conjonctivale et des cycloplégiques sont utiles. (COLLINS et MOORE, 1999).
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» Corticothérapie :
L’utilisation de glucocorticoides par voie orale (prednisone, méthyIprednisolone ou

prednisolone) a la dose de 0,5-2 mg/kg BID par voie orale, est généralement nécessaire pour
les Iésions cutanées et oculaires. Apres disparition des lésions, la dose peut étre diminuée,

Photo 33 : Examen histopathologique (grossissement x 100) d’une biopsie Iésionnelle du chien précédent
(cliché Didier Pin).

Photo 34 : Examen histopathologique (grossissement x 400) d’une biopsie lésionnelle du
chien précédent (cliché Didier Pin).

bien qu’un traitement au long cours soit souvent néecessaire pour maintenir la
rémission (MORGAN, 1989 ; VERCELLI et TARAGLIO, 1990 ; GUAGUERE-LUCAS et
al., 1992).

» Azathioprine :
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Utilisée a 2 mg/kg/j par voie orale, elle pourrait permettre une réduction des doses des
corticoides. La posologie est ensuite progressivement diminuée aprés la guérison clinique
(jusqu’a 0, 5mg/kg/j par voie orale). Chez certains patients, il est méme possible d’arréter
completement la corticothérapie et de se contenter de I’administration d’azathioprine
(MORGAN, 1989 ; VERCELLI et TARAGLIO, 1990). Une numération et formule sanguine
au moins trois fois par an s’avere alors nécessaire du fait de I’hémotoxicité de I’azathioprine.

» Association tétracy cline/niacinamide :
Elle semble donner de bons résultats (SCOTT et al., 2001).

* Cyclophosphamide :

Un traitement au cyclophosphamide peut faire disparaitre les signes cliniques mais
engendre des cystites hémorragiques et prédispose I’animal aux cystites a Pseudomomas
aeruginosa. Ces cystites peuvent étre évitées par I’administration concomitante de
corticoides. En effet la polyuro-polydipsie engendrée permet d’éviter ce genre de
complications (ECHOLS, 1994).

Mais I’utilisation de cette molécule n’est pas sans danger en raison de son importante
myelotoxicité. Des numérations et formules sanguines sont donc recommandées toutes les 3
semaines.

L efficacité du traitement ne doit pas étre évaluée a partir de la rémission des troubles
cutanés puisque I’'uvéite peut subsister alors que les troubles cutanés tendent a disparaitre.

En raison de frégquentes rechutes, le traitement sera maintenu a vie (MORGAN, 1989 ;
VERCELLI et TARAGLIO, 1990 ; GUAGUERE-LUCAS et al., 1992).

(b) Syndrome granulome/pyogranulome stérile

L’infiltration de la peau par des histiocytes associés de fagon variable a des
polynucléaires est a I’origine de dermatites granulomateuses a pyogranulomateuses. Celles-ci
ont une étiologie variee : les causes parasitaires, infectieuses, et les corps étrangers endogenes
ou exogenes sont les plus fréquents. Cependant, il est parfois impossible de mettre en
évidence un agent pathogene : on parle alors de granulome stérile idiopathique (SCOTT et al.,
2001).

- Etiologie

Le syndrome granulome/pyogranulome stérile (SPGS) est une dermatose rarement
décrite chez le chien et exceptionnelle chez le chat (SCOTT et al., 2001). Son étiopathogénie
est inconnue, mais un dysfonctionnement du systéme immunitaire est fortement suspecté. En
effet, la nature de I’infiltrat, I’absence de germe ou de corps étranger observés lors des
examens cytologiques de calques ou d’examens histologiques de biopsies cutanées, la stérilité
des cultures bactériennes et fongiques, la bonne réponse induite par différents traitements
immunomodulateurs, sont en faveur d’un mécanisme pathogénique a médiation immune
(LAFFORT-DASSOT et CARLOTTI, 2002).

- Epidémiologie
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Cette affection atteint des animaux de tout ages, tous sexes et toutes races. Cependant,
les Colley, les Boxer, les Danois, les Braques de Weimar et les Golden Retriever pourraient
étre prédisposés (PANICH et al, 1991).

- Tableau clinique et Iésionnel

Les Iésions sont en général multiples et touchent la téte (chanfrein, truffe (photo 35),
zones peri-oculaires), les pavillons auriculaires et les pattes. Plus rarement le tronc, les
membres et la région génitale peuvent étre atteints.

Ces lésions consistent en la présence de papules, de plaques ou de nodules en
général alopéciques et érythémateux indolores et non prurigineux. Des ulcérations ou
des trajets fistuleux peuvent étre observes, lors d’atteinte podale. Des phases d’aggravations
et de rémissions spontanées sont rapportées au cours de I’évolution de cette maladie
(PANICH et al, 1991).

Photo 35 : Truffe d’un chien atteint de SPGS (cliché Didier Pin).

Les noeuds lymphatiques sont parfois hypertrophiés sans autres signes systémiques
associés.

Il existe cependant des variations a ce tableau clinique.

En effet, en 1991, Panich établit une étude rétrospective sur 29 cas de SPGS, deux des
chiens décrits présentaient un tableau clinique & dominante crolteuse (PANICH et al, 1991).
Ces lésions, beaucoup plus crolteuses que celles retrouvées classiquement, sont également
présentes dans le cas relaté par Laffort-Dassot et Carlotti en 2002 chez un Griffon Korthals. A
ces lésions, tres crolteuses, a dominante faciale (truffe, chanfrein, zones péri-oculaires et plis
labiaux), s’ajoute du prurit qui ne fait habituellement pas partie des caractéristiques cliniques
du SPGS (LAFFORT-DASSOT et CARLOTTI, 2002).
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- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Il s’agit du diagnostic différentiel des affections nodulaires :
- néoplasme
- pyogranulome/granulome bactérien
- pyogranulome/granulome mycobactérien
- granulome/pyogranulome fongique
- pyogranulome/granulome parasitaire

Il faut également penser face a un tel tableau clinique a :
- un lupus

- un pemphigus

- une leishmaniose

- une réaction cutanée médicamenteuse

- une furonculose éosinophilique.

» Diagnostic histopathologique :

L’examen histopathologique des biopsies cutanées montre le plus souvent des images
typiques de la dermatose: un infiltrat granulomateux a pyogranulomateux est présent en
région péri-annexielle. 1l est composé d’histiocytes, de lymphocytes, et de polynucléaires
neutrophiles. Dans ce syndrome, les polynucléaires éosinophiles, fréquents lors de
pyogranulome associé a une furonculose, sont absents. L’infiltrat prend une orientation
verticale oblongue typique («en saucisse »). Il souligne les follicules pileux mais ne les
envahit pas, au moins dans un premier temps (SCOTT et al., 2001).

Ce tropisme de [Iinfiltrat pour les follicules pileux permet de différencier
histologiquement cette entité des autres histiocytoses systémiques. En effet, celles-ci sont
caractérisées par une infiltration multifocale a diffuse du derme par des histiocytes, des
lymphocytes et des polynucléaires neutrophiles. Cet infiltrat est souvent centré sur des
vaisseaux sanguins et une invasion de ces vaisseaux par le processus inflammatoire est notée
ainsi que de la nécrose et une thrombose (SCOTT et al.,, 2001). Cependant, une étude
immunohistochimique récente basée sur des cas associant des images histopathologiques
typiques de SPGS et d’histiocytose cutanée a montré que les histiocytes exprimaient un
phénotype permettant de les rattacher aux cellules dendritiques dermiques (CD1 +, MCH II
+) et suggere que ces deux entités pourraient étre différentiées seulement par la distribution
de [Pinfiltrat (KRAMER , 1997). Les annexes glandulaires, en particulier les glandes
sebacées, sont respectées en début d’évolution puis disparaissent avec la densification et
I’extension de I’infiltrat (SCOTT et al., 2001).

En plus de ces images typiques, le cas de Laffort-Dassos et Carlotti révélait une
folliculite murale, une folliculite luminale et une hidrosadénite suppurée rétrograde
(LAFFORT-DASSOT et CARLOTTI, 2002). Ces images de folliculites pourraient
correspondre a un SPGS tres évolué (la dermatose était présente depuis 4 ans) avec atteinte
folliculaire comme cela est parfois évoqué (SCOTT et al., 2001) et non a une affection
primitive des follicules pileux (pyodermite, dermatophytie, démodécie) comme c’est le cas
beaucoup plus fréquemment.

Le diagnostic final est donc anamnestique, clinique et histologique, mais c’est surtout
un diagnostic d’exclusion caractérisé par I’impossibilité de mettre en évidence un élément
figuré que se soit lors de raclage cutanés, lors d’examens cytologiques ou histologiques ou
enfin lors de culture bactériennes et fongiques. Il est a noter qu’une non-réponse a des
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traitements antibiotiques et/ou une réponse positive lors d’un traitement immunosup presseur
sont en faveur d’un diagnostic de SPGS.

- Traitement

Le traitement fait appel en premier lieu a la corticothérapie. La prednisolone est le
plus souvent utilisée & dose immunosuppressive (2,2 a 4,4mg/kg/j) jusqu’a disparition des
Iésions. Ceci est en général obtenu en 7 a 14 jours. Environ 60% des chiens ont ensuite besoin
d’une corticothérapie a jours alternés en traitement d’entretien.

Si les corticoides sont inefficaces ou si leurs effets secondaires deviennent
préoccupants, I’azathioprine peut étre utilisée a la dose de 2,2 mg/kg/j jusqu’a disparition
des lésions puis la posologie est abaissée jusqu’a la dose minimale efficace. L’association
tétracyclines/niacinamide s’est révélée intéressante dans une étude récente, en particulier
pour des chiens chez lesquels d’autres possibilités thérapeutiques plus toxiques ne peuvent
pas, ou plus, étre utilisees (ROTHSEIN et al, 1997).

V. Les affections généetiques ou

héréditaires

A. Troubles de la pigmentation

Nous allons exposer les déficits de pigmentation de la truffe d’origine génétique. Les
troubles de la pigmentation de la truffe ont des causes variées. lls peuvent faire suite a des
altérations des mélanocytes liées a des processus inflammatoires ou des destructions cutanées
(cicatrisation achromique par exemple). Les dépigmentations acquises de la truffe sont
beaucoup plus fréquentes que celles ayant une origine génétique.

Au niveau de la truffe, les troubles de la pigmentation sont représentés par les
hypochromies et les achromies, qui correspondent a une diminution ou une perte de la
coloration normale de la peau. Elles sont le plus souvent liées a une diminution ou une
disparition de mélanine ; on parle ainsi d’hy pomélanoses ou d’amélanoses.

Les hypomélanoses ou amelanoses peuvent atteindre I’épiderme, ce sont des
leucodermies, ou les follicules pileux, leucotrichoses ou poliosis. Concernant la truffe, en
raison de son aspect glabre, nous ne trouverons que des leucodermies.

Ces affections peuvent résulter de différents mécanismes pathogéniques intervenant a
un stade ou un autre de la formation de la pigmentation cutanée (tabl. 9).
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Tableau 9 : Mécanismes pathogéniques possibles des hypomélanoses.

Absence de mélanocytes Présence de mélanocytes

- Blocage de leur activité de synthese
- Défaut de migration des mélanoblastes ou mélanique.

incapacité a survivre dans la peau.
- Défaut ou anomalie de synthése des
mélanosomes

- Défaut de différenciation des mélanoblastes | - Défaut ou anomalie de mélanisation des
en mélanocytes. mélanosomes

- Défaut ou anomalie du transfert des
mélanosomes aux kératinocytes.

- Destruction.
- Trouble de la dégradation des
mélanosomes.

Ces différents mécanismes sont souvent intriqués dans une méme affection. Pour simplifier
I’exposé, nous établirons une distinction entre les hy pomélanoses et amélanoses
mélanocytopéniques (déficit en mélanocytes) et celles mélanopéniques (déficit en pigments
mélaniques), dans lesquelles nous distinguerons lésions diffuses ou circonscrites.

1) Hypo- et amélanoses meélanocytopeniques

Les hypo- et amélanoses mélanocytopeéniques sont caracterisées par I’absence de
mélanocytes dans les zones concernées, suite a un défaut de développement des
mélanoblastes, ou d’un défaut de migration de ces précurseurs a partir de la créte neurale, ou
encore de leur incapacité a survivre dans les territoires de peuplement définitif (GUAGUERE,
1996).

Chez le chien, concernant la truffe, on distingue le syndrome de Waardenburg, le
Piébaldisme et le Vitiligo.

(@) Hypo- et amélanoses extensives
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- Syndrome de Waardenburg

Il s’agit d’un syndrome hétérogene a la fois sur le plan clinique et sur le plan
génétique. Il se transmet sur le mode autosomal dominant a pénétrance variable et associe
surdite, troubles de la pigmentation et anomalies du développement (SCHAIBLE, 1979).

» Chez ’homme :

Quatre types sont reconnus. Les anomalies sont présentes des la naissance et
consistent en :

- une dysmorphie faciale avec élargissement de la base du nez et augmentation de la
distance séparant les deux canthi internes ;

- une hétérochromie irienne ;

- une surdité de perception ;

- une meche frontale blanche et un grisonnement prématuré des cheveux ;

- de fagcon inconstante, des zones d’achromie sur le corps présentant les méme
caractéristiques lésionnelles que le Piébaldisme (ORTONNE, 1978) ;

- une anomalie de développement des membres supérieurs, un mégacélon.

* Chez le chien :

Chez le chien, ce syndrome a été décrit dans plusieurs races : Dogue Allemand,
Colley, Bull-terrier, Sealyham terrier et Dalmatien.

De maniere générale, I’allele mutant Merle du chien est considéré comme un modeéle
plus proche de cette affection. Ce caractére dominant tend a accroitre la coloration blanche
jusqu’a ne laisser que quelques taches de couleur normale sur un fond extrémement dilué,
donne une hétérochromie oculaire et une atteinte plus ou moins importante de I’oreille
interne.

A I’extréme les sujets homozygotes sont entierement blancs, souvent sourds, aveugles
et stériles: une étude, réalisée sur trois Dogues Allemands et un Colley atteints, met en
évidence des anomalies du développement des globes oculaires et de I’oreille interne.

Comme chez I’étre humain atteint de syndrome de Waardenburg, un chien, porteur de
ce géne peut présenter une robe ne comportant aucune tache de blanc ce qui laisse penser que
la réduction de la prolifération mélanocytaires n’est qu’un effet secondaire d’une anomalie de
développement de la créte neurale (SCHAIBLE, 1979).

- Piebaldisme

C’est une affection génétique a caractere autosomal dominant.

Elle se traduit par la présence de taches blanches comportant parfois des zones
hyperpigmentées, réparties sur le corps, sans manifestations extra cutanées.

Cette hypomélanose est due a une absence de mélanocytes dans les zones concernées.
Nous ne savons pas s’il s’agit pour le mélanoblaste d’une impossibilité de migrer dans la peau
ou de se différencier en mélanocyte au cours du développement cellulaire.

A I’examen histopathologique, une absence de mélanocytes est notée dans les zones
hypomélaniques. Dans les flots hypermélaniques dispersés dans ces zones, on trouve des
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mélanocytes qui produisent & la fois des mélanosomes normaux et d’autres petits et
sphériques (SCHAIBLE, 1979).

(b) Amélanose circonscrite

- Vitiligo

» Etiologie

Le vitiligo est une amélanose génétique circonscrite résultant de la destruction
sélective des mélanocytes (BYSTRIN, 1997).

Le vitiligo serait en fait une maladie polygénique dans laquelle différentes mutations
affecteraient simultanément plusieurs genes, aboutissant a la mort d’un mélanocyte, ou du
moins aggravant ce risque.

Chez I’homme, cette leucodermie acquise se transmet sur un mode autosomal
dominant a pénétrance variable (KOVACS, 1998).

» Epidémiologie
Il existe une prévalence raciale tres marquée dans I’espéce canine pour les races
Berger Allemand, Tervueren, Terre-neuve, Braque Allemand, Rotweiller, Doberman, Bobtail
et Teckel.
Cette pathologie se rencontre chez des sujets jeunes agés de 9 mois a 3 ans et la
transmission se réalise sur un mode autosomal récessif (SCOTT et RANDOLPH, 1989).

o Pathogénie
La pathogénie du vitiligo est toujours discutée. Trois hypothéses sont envisagées :

- L’hypothese prévalente de nos jours est la théorie auto-immune ; elle est
essentiellement fondée sur la capacité des auto-anticorps antimélanocytaires a induire une
nécrose de mélanocytes en culture.

- Selon la théorie neurogéne, le vitiligo serait secondaire a une libération accrue d’un
meédiateur neurochimique, dérivé des catécholamines, capable d’interférer avec I’activité
normale du mélanocyte et d’induire une inhibition de la mélanogénése.

- La théorie de I’autodestruction des mélanocytes est basée sur I’hy pothése qu’un
composé intermédiaire de la mélanogénése est cytotoxique pour le mélanocyte; un
mécanisme qui protége normalement le mélanocyte de I’agression de ces métabolites
intermédiaires deviendrait inopérant au cours du Vvitiligp dans certaines cellules
génétiquement prédéterminées.

Il est possible d’ailleurs que plusieurs mécanismes interviennent simultanément.

Il semble enfin que I’agression ne soit pas spécifiguement dirigée contre le
mélanocyte car les kératinocytes des zones lésionnelles présentent en microscopie
électronique des signes de souffrance ; cependant cette cellule, qui est extrémement fragile et
dépourvue de capacités de multiplication en I’absence de stimuli spécifiques, va I’exprimer
préférentiellement (BYSTRIN, 1997).
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o Tableau clinigue et Iésionnel

Cliniquement, le vitiligo est caractérisé par I’apparition de macules achromiques au
niveau des jonctions cutanéo-muqueuses de la face (levre, paupiéres et truffe (photo 36))
(SCOTT et al., 2001). Au niveau de la truffe, contrairement au Lupus et aux autres
pathologies inflammatoires, les dermatogly phes sont conservés (DONALD, 1993).

Ces macules se développent progressivement de maniére plus ou moins symétrique et
ne présentent jamais de caractére inflammatoire ou d’ulcération (sauf lors de complication par
une maladie auto-immune). Cette dépigmentation s’étend parfois aux coussinets plantaires,
aux ongles et au pelage (SCOTT et RANDOLPH, 1989).

Photo 36 : Truffe d’un chien atteint de vitiligo : noter la persistance des dermatoglyphes
(cliché Didier Pin).

Généralement, les animaux sont en bon état géenéral.

L’évolution est imprevisible et capricieuse, la depigmentation est classiquement
définitive, bien que certains auteurs aient observé une repigmentation spontanée
(GUAGUERE, 1996).

Il a été décrit, des cas de vitiligo chez des chiots Teckel et Bobtail associés a un
diabete juvénile, ce qui existe aussi chez I’lhnomme (SCOTT et RANDOLPH, 1989).

o Diagnostic :
Le diagnostic de vitiligo est basé essentiellement sur I’anamnése et I’examen clinique

(lorsqu’il est observé une dépigmentation progressive de la truffe sans érytheme sur un
Rotweiller ou un Doberman agé de 3 ans) (DONALD, 1993).

L’examen histopathologique de biopsies cutanées révéle une réduction marquée, voire
une absence, de pigments dans I’épiderme et la présence d’un nombre variable de
mélanophages dans le derme. Occasionnellement, une inflammation lymphocytaire
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d’interface modérée est notée. Le reste des structures épidermiques et dermiques sont
normales (GROSS et al., 1992).

L’observation en microscopie électronique des mélanocytes présents en périphérie des
Iésions, met en évidence des modifications dégénératives (vacuolisation cytoplasmique,
agrégation des mélanosomes, vacuoles autophagiques, pycnocytose) (KOVACS, 1998).

o Traitement :

Il s’avere décevant chez le chien.

Les zones dépigmentées peuvent étre tatouées ou colorées au marqueur indélébile,
mais cette indication est discutée de part son efficacité médiocre et le fait qu’elle soit mal
tolérée (DONALD, 1993).

La phénylalanine a la posologie de 10 mg/kg/j. Les cas de vitiligo étant excessivement
rares, nous manquons de recul quant aux résultats du traitement (GUAGUERE, 1996).

Le propriétaire veillera tout de méme a protéger les zones dépigmentées du soleil par
un écran total. En effet, il n’est pas rare de constater I’apparition de dermatoses solaires
secondaires au vitiligo (DONALD, 1993).

2) Amélanoses mélanopéniques

Les amélanoses mélanopéniques sont caractérisées par une réduction homogene de la
pigmentation résultant d’une synthése de tyrosinase defectueuse.

L’anomalie peut étre restreinte au mélanocyte, comme dans les albinismes oculo-
cutanés, ou peut affecter des organites partageant une origine commune avec les
mélanosomes, comme les lysosomes et les plagquettes sanguines; c’est le cas pour la
neutropénie cyclique du Colley gris (SCOTT et al., 2001).

(@) Neutropénie cycligue du Colley gris

Il s’agit également d’une dermatose trés rare, décrite chez le Colley gris argent a la
truffe décolorée ou chez des Colleys de robe foncée s’éclaircissant quelques semaines apres la
naissance (CAMPBELL, 1985 ; CHEVILLE, 1968).

Ce syndrome létal, a transmission autosomale récessive, est du a un gene pleiotrope
ayant une action sur la pigmentation et sur I’hnématopoiese.

Les chiots meurent généralement a la naissance tandis que les signes cliniques
apparaissent entre 6 et 8 semaines chez les survivants. Tres rapidement, hormis la
dépigmentation, apparaissent une diarrhée, une conjonctivite, une kératite puis la mort
survient en 2 a 3 mois. La coloration pale de la truffe est caractéristique et constitue un
élément diagnostique (CAMPBELL, 1985 ; YANG, 1987).

Les animaux atteints présentent des anomalies sanguines importantes: une
neutropénie (le nombre de neutrophiles peut chuter jusqu’a zéro) cyclique est observée, elle
alterne avec des phases de neutrophilie tous les 11 a 12 jours. Elle peut s’accompagner d’une
anémie microcytaire hypochrome (YANG, 1987).

A l'autopsie, ces animaux présentent une amyloidose de nombreux organes, une
atrophie thymique et une hypertrophie lymphoide splénique (CAMPBELL, 1985).
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Il n’existe pas de traitement. Des traitements symptomatiques a base d’antibiotiques,
de réhydratants, de vitamines ne font que retarder I’échéance fatale de quelques mois
(YANG, 1987).

Chez I’lhomme des essais de transplantation de moelle osseuse sont plus concluant

(b) Albinisme oculo-cutané

Il s’agit d’une dermatose extrémement rare chez le chien.

Les albinismes oculo-cutanés sont caractérisés par des hypochromies généralisées
atteignant le systeme mélanocytaire de I’épiderme, des follicules pileux et de I’ceil. 1l sagit
d’hypomélanoses a nombre normal de mélanocytes résultant d’un défaut de mélanisation. Les
examens histopathologiques révelent un épiderme normal dépourvu de pigments, mais les
cellules claires que représentent les mélanocytes sont encore présentes (SCOTT et al., 2001).

Il s’agit d’un défaut de pigmentation héréditaire transmis sur mode autosomal récessif.
Les individus albinos possedent un nombre normal de mélanocytes, mais manquent de
tyrosinase pour la synthése de mélanine suite a une mutation affectant le gene de la
tyrosinase. lls ont donc une incapacité biochimique a produire la mélanine (OETTING et
KING, 1994).

L’albinisme oculo-cutané a transmission récessive (AOCR) peut étre distingué en
« AORC tyrosinase négatif » et « AORC tyrosinase positif », selon que les follicules pileux,
mis en présence d’une solution de L tyrosinase conservent ou non I’aptitude a former de la
mélanine.

- L’AORC tyrosinase négatif est de loin la forme la plus rare et la plus sévere. Décrit
dans de nombreuses races canines (Dogue Allemand, Boxer...), il se traduit par une
hypomélanose cutanée et pilaire généralisee et des troubles oculaires graves (translucidité
irienne, photophobie, diminution de [I"acuité visuelle...) (GUAGUERE et al., 1986 ;
OETTING et KING, 1994)). L’étude ultrastructurale montre un blocage de la mélanisation
des mélanosomes aux stades | et Il. L activité tyrosinasique des mélanocytes est totalement
absente et n’est pas liée a la présence d’un inhibiteur (ORTONNE, 1978).

- L’AORC tyrosinase positive réalise un tableau clinigue moins grave mais plus
fréquent notamment chez les Dogues Allemands: hypomélanoses généralisée, troubles
oculaires plus modérés (yeux bleu clair). Conservant une certaine capacité de synthése
mélanique, ces sujets possedent de petites quantités de pigments au niveau de I’iris. La
microscopie électronique montre des mélanosomes stade 11l (GUAGUERE et al., 1986).

Chez I’homme, il semblerait exister en plus un trouble du transfert du pigment aux
kératinocytes avec présence de vacuoles d’autophagie dans les mélanocytes (OETTING et
KING, 1994).

Plusieurs hypotheses sont avancées afin de comprendre pourquoi la tyrosinase n’agit
pas sur son substrat :

- un défaut de transport de la tyrosine a I’intérieur des mélanosomes par déficit en une
éventuelle perméase ;

- la présence d’un inhibiteur ;

- le déficit d’un hypothétique systeme activateur de la tyrosinase (ORTONNE, 1978;
OETTING et KING, 1994).
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Souvent les chiens atteints d’albinisme oculo-cutané meurent dans les premiers jours
de vie en raison d’une association avec d’autres anomalies congénitales Iétales (ORTONNE,
1978).

3) Les hypomélanoses raciales a déterminisme
probablement génétique

(a) Dépigmentation idiopathique de la truffe ou« Dudley
nose »

L’hypopigmentation acquise idiopathique de la truffe (encore nommée « Dudley
nose », « Copper nose » ou « Snow nose ») a été décrite dans un certain nombre de races
canines : Labrador, Golden Retriever, Husky Sibérien, Samoyéde, Caniche, Berger Allemand,
Pinschers et Lhassa Apso. Elle concerne des sujets adultes nés avec une truffe de coloration
normale (GUAGUERE, 1996).

Les mécanismes de cette pathologie sont complétement inconnus, mais certains
auteurs ont noté une tendance héréditaire chez le Golden Retriever (la mére et les descendants
sont atteints) (WHITE, 1994). Il pourrait s’agir d’une forme de vitiligo (SCOTT et al., 2001).

Elle se traduit par une décoloration progressive, qui prend une couleur marron a rosé
(photo 37). Cette hypopigmentation est genéralement définitive mais une évolution
saisonniére s’observe dans certains cas. La décoloration n’est jamais (ou tres rarement) totale,
il s’agit plutét d’une hypopigmentation qui permet encore une bonne photoprotection
(DONALD, 1993). De plus la truffe peut étre atteinte dans sa totalité ou seulement dans sa
partie médiane.

Cette dépigmentation ne pose qu’un probléme d’esthétique et il n’en existe aucun
traitement.

Le diagnostic est uniquement clinique, les biopsies révélent une absence d’infiltrat
inflammatoire, mais la présence de mélanocytes (GUAGUERE, 1996).
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Photo 37 : Dépigmentation idiopathique de la truffe chez un chien : noter la coloration rosée
partielle de la truffe et la présence des dermatoglyphes (cliché Didier Pin).

(b) Déficience en tyrosinase du Chow-chow

Cette affection semble d’origine génétique mais cela n’a pas été prouve.

Certains chiots au cours de leur croissance sont atteints de décoloration affectant trés
rapidement épiderme et muqueuses. La langue, la muqueuse buccale et la truffe deviennent
roses, certaines portions de fourrure sont totalement dépigmentées.

Cette dépigmentation provient d’une déficience de production de tyrosinase. En effet,
I’adjonction de cette enzyme a des cultures cellulaires provenant de I’épiderme de tels chiens
permet la production de mélanine (ENGSTOM, 1966).

o Traitement :

Il est conseillé de veérifier I’équilibre de I’alimentation, d’apporter vitamines et acides
gras insaturés a des chiots ainsi atteints, mais en fait cette affection semble régresser
spontanément en 2 a 4 mois (ENGSTOM, 1966).

B. Vasculopathies cutanées familiales

La majorité des pathologies vasculaires est constituée par des vasculites acquises,
mais des vasculopathies idiopathiques et apparemment familiales ont été décrite dans cing
races de chiens. La premiére, rare, atteint les Beagles, mais ne parait pas présenter de
symptdmes cutanés ; la seconde, un peu plus répandue, touche les Greyhounds qui présentent
dans 75% des cas un atteinte cutanée qui ne concerne pas la truffe ; il en est de méme pour la
troisieme qui se rencontre chez les Jack Russell Terriers qui épargne la truffe et se manifeste
par une atteinte, des coussinets plantaires, du pavillon des oreilles et des proéminences
osseuses de la face et des extrémités (SCOTT et al., 2001).

Nous allons étudier plus précisément les deux suivantes qui semblent atteindre la
truffe.
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1) Vasculopathie cutanée familiale du Berger Allemand

Il s’agit d’une maladie génétique, rare, qui a été identifiée aux Etats-Unis (SCOTT et
al., 2001), au Canada (WEYR et YAGER, 1993; WEYR et al., 1994) et en Suisse.

- Etiologie et pathogénie

L’hypothese actuelle impliquerait un mécanisme d’hypersensibilité a médiation
cellulaire, dirigée contre le collagéne normal et dégénéré. La maladie, dans la majorité des
cas, a montré un lien entre la vaccination et le déclenchement des signes cliniques ; de méme,
les lésions se sont aggravées, ou ont progressé aprés la vaccination. Weyr et Yager émettent
alors I'idée que les antigénes de vaccination, ou leur adjuvants, pourraient induire une
réaction immune aberrante. Cependant, on cite des signes cliniques, avant ou sans vaccination
(WEYR et YAGER, 1993).

Pour Scott (SCOTT et al., 2001), il demeure incertain de savoir si :

- il existe une atteinte immunologique sy stémique provoquant une vasculite, ou si,

- il existe une anomalie primaire du collagéne, ou de la structure des vaisseaux.

Malgré tout, la généalogie et les auteurs, s’accordent sur un mode de transmission par
un gene autosomal récessif (WEYR et YAGER, 1993; WEYR et al., 1994).

- Tableauclinique

Les premiers signes apparaissent dés 4 a 7 semaines, et souvent dans les 7 a 10
semaines suivant la premiere injection de primo vaccination. Les injections vaccinales
suivantes engendrent une aggravation ou un retour des symptdmes généraux et cutanés,
parfois dans les 24 heures consécutives.

e Symptdmes généraux :

Les chiots atteints sont généralement léthargiques et de la fievre, avec différents
degrés de lymphadénopathie. Quelques chiens présentent des épisodes de boiteries avec
gonflement des coussinets.

e Symptémes cutanés :

- On note une dépigmentation, ainsi que la présence de croltes et d’ulcérations
au niveau de la truffe. Une tumescence du museau peut exister.

- L’extrémité des oreilles et de la queue présente également des croltes et des
ulcérations.

- L’atteinte des coussinets varie d’une enflure bénigne a modérée, associée a une
dépigmentation, jusqu’a une enflure sévére et ulcération du coussinet central, le plus souvent
tous les coussinets sont touchés, ainsi que le métacarpe et le métatarse.

- Parfois, les oreilles ne se tiennent plus droites et les coussinets sont seulement de
texture molle et pateuse.

Le chien malade donne I’'impression de s’affaisser sur ses carpes et tarses, et que sa
peau est trop grande pour lui. Un test d’extensibilité cutané ne révele pourtant rien (WEYR et
YAGER, 1993; WEYR et al., 1994; SCOTT et al., 2001).
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- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :

- Longtemps cette maladie a été synonyme de collagénolyse des coussinets du
Berger Allemand. Méme si les symptdmes cliniques et histologiques semblent proches, ils
different sur plusieurs aspects: aucune atteinte nasale, auriculaire ou caudale, ni
d’antécédents de vaccination, ni de lésions vasculaire a I’histologie n’ont été rapportés dans
cette maladie. De plus les chiots semblent mourir d’amyloidose hépato-rénale, or, dans les
études entreprises (WEYR et al., 1994), aucun chien atteint de vasculopathie n’a semblé en
souffrir. Pour ces raisons, on considere actuellement qu’il s’agit de deux entités différentes.

- La présence de Iésion vasculaire peut faire penser a une vasculite cutanée.

- On pourrait trouver des similitudes avec la maladie des agglutinines froides. Celle-
ci affecte les extrémités et est exacerbées par de basses températures, mais I’enflure des
coussinets n’est pas un symptéme. De plus, aucun Berger Allemand atteints de vasculopathie,
n’a présenté une agglutination, ou n’a eu de titre positif au test de Coombs a froid.

Seront également écartées :

- I’arthrite rhumatoide : polyarthrite a médiation immune

- une anomalie collagénique de type asthénie cutanée (maladie d’Ehlers-Danlos chez
I’lhomme)

- un lupus érythémateux systémique

- une dermatomyosite en raison des lésions vasculaires.

» Diagnostic histopathologique :
On note aux niveau des coussinets une dermatite nodulaire multifocale, et dans le

derme, des foyers de collagénolyse entourés de neutrophiles et de cellules inflammatoires
mononuclées, ainsi que souvent des lésions vasculaires dégénératives et inflammatoires
atteignant les veinules post-capillaires, et plus rarement les artérioles ; un infiltrat composé de
cellules mononuclées et de neutrophiles est observé dans la paroi des artérioles et petites
arteres, qui s’affinent alors (FONDATI et al., 1998). Les Iésions dépigmentées présentent, de
plus, une dermatite d’interface modérée, peu cellulaire (WEYR et al., 1994), et une
incontinence pigmentaire. Entre les amas de cellules inflammatoires, le derme est oedémateux
et faiblement infiltré de cellules mononuclées.

» Diagnostic biochimique et immunologique
- Tests biochimiques : une numération formule révele une neutrophilie modérée et une
biopsie de moelle s’avére normale hormis une hyperplasie myéloide réactionnelle a la
neutrophilie.
- Tests immunologiques : les dosages des anticorps antinucléaires, des Facteurs
Rhumatoides, le titrage des Ig, des Lymphocytes T et des facteurs plaquettaires I11 sont tous
normaux. La réalisation d’un test de Coombs a 4°C et 37°c se révele négative.

Le diagnostic definitif se base donc sur I’épidémiologie, la clinique et I’histologie.

- Pronostic et Thérapeutique

Une grande variété de traitement (antibiothérapie, corticothérapie, traitements locaux,
analgésiques, vitamine E, calcium, Dapsone) ont été testés, mais, a ce jour, aucune de ces
thérapies n’a donné de satisfaction, bien que quelques chiens aient montré une légere
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amélioration (baisse de la température et diminution de I’enflure des coussinets), avec une
corticothérapie systémique (prednisolone de 1 a 2,5mg/kg/j) de 2 & 4 semaines.

Les chiots les plus atteints sont euthanasiés, et ceux dont I’état général est satisfaisant
sont traités localement avec de la polyvidone iodée, deux fois par jour, et bandés. Les lésions
régresseront spontanément vers cing ou six mois.

M alheureusement, il faut s’attendre a des rechutes a chaque rappel vaccinal (WEYR et
al., 1994; SCOTT et al., 2001).

2) Vasculopathie cutanée familiale du Scottish terrier

La quatrieme vasculopathie décrite concerne le Scottish Terrier. 1l n’existe qu’une
seule observation de cette affection, qui remonte a 1991, par Pedersen et Scott au Danemark.
Il s’agit de cingq Scottish Terriers issus d’un méme étalon, et de femelles parentes a celui-ci
(d’ou une consanguinité certaine) (PEDERSEN et SCOTT, 1991).

- Etiologie et pathogénie

L’étiopathogénie de cette maladie est inconnue, mais I’atteinte exclusive de Scottish
Terriers avec des signes cliniques apparaissant dés 4 semaines suggere une tare héréditaire.
Le fait que 50% des chiots de deux portées, avec des parents indemnes, soient affectés
suggere un mode de transmission autosomal, mais ceci reste a confirmer par d’autres
croisements. De plus, seul un des chiots avait des commémoratifs de vaccination.

- Tableau clinique
e SymptOomes généraux :

Les chiots présentent un jetage bilatéral, a 3 ou 4 semaines, un abattement et de la
fievre persistante.

e Symptémes cutanés :

Vers 5 ou 6 mois, apparait une ulcération des narines et de la truffe. Sous les
croQtes de sang seché, un exsudat purulent et hémorragique est présent. L’ulcération
peut étre suffisamment térébrante pour mettre a nu le cartilage nasal. Les zones
ulcérées ne semblent ni douloureuses, ni prurigineuses. Elles sont nettement démarquées
de la peau saine par un liseré en relief.

L’épiderme des zones remaniées du museau semble se détacher.

Ce processus ulcératif peut atteindre la levre supérieure.

- Diagnostic

» Diagnostic histopathologique :
L’examen histopathologique révele une nécrose épidermique, un infiltrat diffus et trés
dense, pyogranulomateux (polynucléaires neutrophiles et éosinophiles, macrophages,
lymphocytes, plasmocytes, mastocytes), ainsi qu’une une vasculite leucocytoclastique.
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Des filaments mycéliens furent observés sur un des chiots. Un frottis, sur le deuxieme

cas, a montré des éléments figurés évoquant des cryptocoques intra et extracellulaires.
» Diagnostic différentiel :

Il se trouve trés réduit. Cette atteinte juvénile de jetage bilatéral, d’atteint ulcérative et
destructrice du museau et des narines, et le fait que cette pathologie soit limitée au Scottish
Terrier, apparait unique. Bien qu’un des frottis ait montré des structures ressemblant a des
cryptocoques, et que des filaments mycéliens aient été vus sur des frottis et des biopsies,
d’aprés Pedersen et Scott, une thérapie antifongique et une culture fongique se sont révélées
inefficaces ; tout comme un nombre conséquent de biopsies n’ont révélé aucun micro-
organisme.

- Traitement

Aucun traitement n’est connu.

Des antibiotiques systémiques associés a de I’itraconazole par voie orale associée a du
miconazole en local ont été inefficaces (dans le cas relaté par Pedersen et Scott) chez le chien
atteint avec présence de filaments mycéliens.

Le chien dont le frottis réveélait la présence d’éléments évoquant des cryptocoques, a
recu de la prednisone (2mg/kg/j) associés a de la dapsone (1mg/kg, 3fois/j per os) et de la
lincomycine (15mg/kg 3fois/j per os) Cette association n’a entrainé qu’une amelioration
passagere.

Les cing chiens ont été tous euthanasiés.

- Discussion

A partir des biopsies effectuées, il est apparu que I’atteinte initiale venait de la sous-
mugueuse nasale, avec ensuite une extension vers les narines et la truffe.

On ne sait pas si P'inflammation pyogranulomateuse a précédé la vasculite
leucocytoclasique, ou, si c’est Iinverse, puisque les deux lésions étaient concomitantes sur les
biopsies. Le processus inflammatoire semble se limiter a la région nasale ; en effet, les chiens
n’ont pas exprimé d’autres signes cliniques et I’autopsie n’a pas révélé d’autres anomalies.

On peut malgré tout s’interroger sur I’évolution qu’aurait pris cette vasculopathie si
I’ont n’avait pas euthanasié les chiots. Aurait-on eu une extension systémique ?

Les hypothéses d’atteinte bactérienne et parasitaires emblent écartées. Il reste les
pistes virales, tumorales et immunologiques. En faveur de cette derniére, on pourrait citer
I’amélioration transitoire engendrée par les immunosuppresseurs. Cependant aucun test
immunologique n’a eté entrepris afin de confirmer I’hypothése d’une dermatose a médiation
immune.

Quant a la piste virale, étant donné que le propriétaire était éleveur et que les animaux
atteints faisaient partie de la méme lignée, on devrait pouvoir I’écarter. L’hy pothese tumorale
peut étre également écartée, puisque les chiots issus de ces deux portées ont tous présenté les
mémes symptdmes. Il serait, trés peu probable, en effet, que tous aient été atteints, aussi
jeunes, d’un méme phénomene tumoral.

Cependant, seuls cing cas ont été relatés, et le faible nombre de patients et de données
ne permettent pas d’études approfondies.

De plus, il s’avére qu’aucun nouveau cas n’est apparu dans cet élevage, apres que
I’éleveur a cessé de croiser I’étalon en question avec ses deux filles
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VI. Les troubles de la kératinisation

Les troubles de la kératinisation localisés a la truffe, se manifestent par une
« hyperkératose » (c’est a dire un exces de tissus corné), qui se traduit cliniguement, par un
épaississement et un aspect verruqueux de la truffe, dont les causes peuvent étre génétiques,
nutritionnelles ou immunologiques. Il conviendra de les différencier des états de secheresse
avec fissures de la truffe, ayant diverses origines comme une anomalie de fonctionnement de
I"appareil lacrymal ou des glandes nasales latérales et médianes (sécrétion, écoulement), une
maladie générale, ou encore, de la sénilité (BOURDEAU, 1994).

Quatre troubles de la kératinisation affectent la truffe :
- I’hyperkératose nasoplantaire, familiale ou idiopathique
I’hyperkératose parakératosique héréditaire du Labrador qui est une
génodermatose
- la dermatose amélioree par I’administration de zinc, qui a une origine
nutritionnelle
- I’acrodermatite Iétale du Bull-terrier, qui a une étiologie mixte.

1) Hyperkeératoses nasoplantaires

- Etiologie

L hyperkératose est la conséquence d’une augmentation de production, ou d’une
rétention, de tissus keératinisés. Cette kératinisation excessive est le plus souvent idiopathique
(SCOTT et al., 2001) mais peut étre la conséquence d’une maladie familiale : une
génodermatose autosomique a été décrite chez le Terrier du Tibet et le Dogue de Bordeaux,
dont le mode de transmission n’est pas connu (BINDER et al., 2000 ; PARADIS, 1992).

- Epidémiologie

L hyperkératose idiopathique est fréquente et concerne les animaux agés. Il n’y a pas
de predisposition de race, ni de sexe (GROSS et al., 1992).

L’hy perkératose nasop lantaire familiale concerne les Dogues de Bordeaux. Elle
apparait généralement avant I’age de 6mois et a tendance a s’améliorer avec I’age (SCOTT et
al., 2001)

- Tableau clinique et Iésionnel
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Certains cas présentent une hyperkératose localisée seulement a la truffe ou aux
coussinets plantaires mais une atteinte mixte reste fréquente.

e L’hyperkératose nasale :

Elle se caractérise par une accumulation de tissus corné sec plus ou moins épais et
fissuré engendrant un épaississement considérable du planum nasale. La truffe qui est
habituellement humide, noire, molle et luisante, devient alors séche, réche, dure et
hy perkératosique, surtout en région dorsale (photo 38). Les Iésions peuvent évoluer en
fissures, érosions et ulcéres (SCOTT et al., 2001).

Photo 38: Hyperkératose idiopathique de la truffe chez un chien agé (cliché Didier Pin)).

* L’hyperkératose podale

Elle se traduit par une atteinte des coussinets qui sont épaissis et fissurés. Les cas
idiopathiques des vieux chiens sont caractérisés par une atteinte plus marquee a la périphérie
des coussinets.

Les Iésions podales sont parfois a I’origine de boiteries. Ces dermatoses peuvent donc
étre tres invalidante (PARADIS, 1992 ; SCOTT et al.2001).

- Diagnostic
» Diagnostic clinique :

Le diagnostic repose sur la stricte localisation a la truffe et/ou aux coussinets
plantaires. L’age avancé peut orienter vers un phenomene idiopathique.

145



Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

» Diagnostic différentiel :
- la maladie de Carré
- le pemphigus foliacé
- I’hyperkératose parakératosique héréditaire du labrador
- la dermatose répondant au zinc
- I’érythéme nécrolytique migrant

» Diagnostic histopathologique :
L’examen histopathologique de biopsies révele une hyperkératose orthokératosique
trés intense, un épiderme acanthosique et papillomateux, une hy pergranulose sévere et une
dermatite périvasculaire superficielle (PARADIS, 1992).

- Traitement

Le traitement peut étre difficile car I’animal a tendance a lécher les produits appliquer
localement.

Le traitement ne peut étre que symptomatique. Les traitements emollients, méme sous
pansements occlusifs, sont assez décevants. D’apres Guagueére et al., le meilleur traitement
consiste en une taille réguliére des productions cutanées (GUAGUERE et al., 2003).

En cas de fissurations, d’érosions ou d’ulcéres, des pommades a base d’antibiotiques
sont indiquées (SCOTT et al., 2001).

2) Hyperkeratose parakératosique héréditaire du
Labrador

Un article récent (PAGE et al., 2003) décrit cette nouvelle forme d’hyperkératose
nasale qui survient chez de jeunes labradors et dont I’origine est vraisemblablement
héréditaire.

- Etiologie
Quatorze labradors de pure race provenant de quatre portées, ainsi que quatre

labradors croisés issus de portées différentes sont atteints. Seize d’entre eux ont des
« ancétres » communs. Un mode de transmission autosomal récessif est supposé.

- Epidémiologie

Les Iésions sont toutes apparues entre I’age de six a douze mois. Elles ne concernent
que la race labrador, sans predisposition de couleur ni de sexe

- Tableau clinique et Iésionnel
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Les lésions concernent la face dorsale de la truffe, sous la forme d’une accumulation
de kératine seche, dure et adhérente, de couleur grise a marron, accompagnée, dans les cas
plus séveres, de fissures et d’érosions. Parfois une dépigmentation de la truffe est également
présente. Chez certains chiens, des lésions crolteuses et squameuses sont visibles sur le
chanfrein et des Iésions d’hy perkératose des coussinets sont notées chez un animal
(hy perkératose orthokératosique sur les biopsies).

Aucune répercussion sur I’état général des chiens n’est mise en évidence.

Les lésions observées au niveau de la truffe persistent sur la période de suivi de trois
ans mise en place, avec des épisodes d’aggravation et d’amélioration.

- Diagnostic

» Diagnostic clinique :
Il repose sur I’anamneése et I’examen clinique (stricte localisation a la truffe).

» Diagnostic différentiel :
- La maladie de Carré
- Le pemphigus foliacé
- Les lupus
- La dermatose répondant au zinc
- L’érytheme nécrolytique migrant
- L’hyperkératose nasoplantaire idiopathique chez le chien agé.

» Diagnostic histologique :

L’examen histopathologique de biopsies nasales montre une hy perkératose
parakératosique et une acanthose d’intensité variable selon les coupes. De la spongiose est
présente a certains endroits et un fluide protéique positif au PAS (periodic acid schiff)
s’accumule au sein du stratum spinosum. Une exocytose neutrophilique et lymphocytaire est
également observée dans neuf cas sur dix. Des signes d’infection bactérienne sont présents
chez six de ces chiens.

La microscopie électronique montre plusieurs anomalies au niveau de la couche
cornée, qui évoquent un trouble de la cornification : rétention des noyaux, fibrilarité du
cytoplasme des cornéocytes, absence de corps lamellaires, cedéme intercellulaire marqué,
présence de vacuoles intracellulaires au contenu lipidique.

-  Traitement

Actuellement, il n’existe aucun traitement curatif.

L administration d’antibiotiques (céfalexine), I’administration orale de zinc
méthionine ou I’instauration d’un traitement topique utilisant la vitamine A ou les rétinoides
n’ont apporté aucune amélioration. Le traitement le plus efficace a été I’application locale de
propylene glycol a 60% ou de vitamine E sur les lésions 2 a 3 fois par jour. L arrét de ce
traitement entraine rapidement la réapparition des lésions.

3) Dermatose améliorée par le zinc
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La dermatose répondant au zinc est une dermatose rare, érythémato-squamo-cro(teuse
périorificielle, due a un déficit absolu ou relatif dans la ration alimentaire ou a une anomalie
de I’absorption intestinale du zinc (KUNCKLE, 1980).

- Etiologie

Un déficit absolu en zinc est rare chez les animaux nourris avec une alimentation de
bonne qualité. Plus fréquemment, il existe un déficit relatif, a cause d’une interaction entre le
zinc et d’autres composants de la ration, ou a cause d’une incapacité a utiliser le zinc.
L’absorption intestinale de zinc est inhibée par le fer, le cuivre et le calcium. Les phytates et
les phosphates inorganiques complexent le zinc et empéchent son absorption. Un déficit
absolu ou relatif en zinc est plus fréquent chez les jeunes chiens de grandes races, qui sont
incorrectement alimentés, ou dont la ration est trop supplémentée en phytates ou en calcium
(THODAY, 1989).

Une diminution de I’absorption du zinc a été démontrée chez le Malamute
(KUNCKLE, 1980) et il a été mis en évidence des valeurs de zincémie inférieures aux valeurs
usuelles chez le Siberian Husky, mais il demeure trés difficile d’en faire une interprétation
satisfaisante. Ces animaux semblent donc incapables d’absorber des quantités suffisantes de
zinc, méme lorsque leur ration est correcte.

- Epidémiologie

La dermatose améliorée par le zinc est une dermatose rare.

Elle est observée chez de jeunes adultes (au moment de la puberté pour les premier
signes cliniques) ou lors de période de stress (gestation, lactation, maladies intercurrentes).

Il est important de retenir que cette dermatose peut apparaitre chez des animaux
nourris avec un régime industriel équilibre.

Les principales races concernées sont le Siberian Husky, le M alamute et le Samoyede,
mais divers cas ont été décrits dans les races Dobermann, Labrador Retriever, Beauceron,
Dogue Allemand, Caniche, Terre Neuve, Bull Terrier, Teckel a poils ras... (KUNCKLE,
1980 ; THODAY, 1989 ; SCOTT et al., 2001 ; WHITE et al., 2001).

- Tableau clinique et Iésionnel

Pour les cas de déficit relatif en zinc ou d’anomalie d’absorption, les symptémes sont
essentiellement cutanés.

Le tableau clinique est celui d’une dermatose érythémato-squamo-crolteuse
périorificielle :

Des squames compactes ou des squames croltes adhérentes a une peau érythémateuse
siegent, de maniére plus ou moins symétrique, principalement au niveau des lévres, des joues,
des paupieres, des pavillons auriculaires, du chanfrein, des points de pression, des organes
génitaux et des coussinets plantaires. Bien que souvent épargnée, la truffe peut présenter
le méme type de Iésions : « hyperkératose », cro(ites et érytheme, parfois des ulcéres
(ANGARANO, 1989).
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Les lésions sont classiquement bien limitées. Dans de rare cas, des Ilésions
généralisées, avec atteinte du tronc, sont observées. De méme une localisation Iésionnelle
stricte aux coussinets plantaires est rapportée. Le pelage est terne, sec, et des macules
hypopigmentées peuvent apparaitrent.

Le prurit est souvent marqué.
Les complications infectieuses (pyodermite superficielle, dermatite a Malassezia) sont

fréquentes.

Un syndrome fébrile est parfois noté et précede I'apparition des lésions. Une
polyadénomégalie peut étre également rencontrée (KUNCKLE, 1980 ; THODAY, 1989 ;
WHITE et al., 2001).

- Diagnostic
e Diagnostic positif :

Il est fondé sur I’anamnése (races nordiques), I’examen clinique et I’étude du régime
alimentaire (notamment I’administration de soja ou de régimes riches en céréales).

» Diagnostic différentiel :
- démodécie
- gale sarcoptique
- pemphigus foliacé
- pyodermite superficielle
- dermatophytose

» Diagnostic histopathologique :

L’examen histopathologique de biopsies cutanées lésionnelles compatibles montre
une hyperkératose parakératosique diffuse et marquée, une papillomatose, une spongiose
épidermique réguliére et une dermatite périvasculaire riche en éosinophiles, mastocytes et
lymphocytes.

Des lésions de folliculite bactérienne et la présence de levures du genre Malassezia
dans la couche cornée sont fréguemment rapportées (GROSS et al., 1992 ; SCOTT et al,,
2001 ; WHITE et al., 2001).

» Diagnostic de laboratoire :
Le dosage du zinc, dans le sang ou les poils, n’a aucun intérét.

- Traitement/Pronostic

Le pronostic est genéralement bon, méme si I’évolution est capricieuse dans certains
cas.
» Principes du traitement :
Le traitement repose sur I’administration de zinc sous la forme de différents sels ou
chélates (SCOTT et al., 2001 ; WHITE et al., 2001).
- Le gluconate de zinc est largement utilisé a une posologie de 10 mg/kg SID par
voie orale pendant 1 mois.
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- La zinc-méthionine peut étre prescrite a la posologie de 5mg/kg SID par voie orale
pendant 1 mois.

L administration de zinc peut aussi se réaliser sous forme élémentaire :
- Zinc a la posologie de 2 a 3 mg/kg/j par voie orale (WHITE et al., 2001)

La supplémentation doit étre administrée a vie pour les chiens nordiques ou pour les
animaux qui présentent une anomalie d’absorption intestinale du zinc.

Dans les cas liés a I’administration d’une ration inadaptée, le rééquilibrage de
I’alimentation est nécessaire ; la supplémentation est indiquée jusqu’a la disparition des
lésions.

L administration de zinc par voie orale peut entrainer des vomissements ou des
diarrhées qui sont évités en incorporant le médicament dans le bol alimentaire. Une
corticothérapie (prednisone ou prednisolone a 0,15 mg/kg/j par voie orale pendant 3
semaines) améliore I’absorption intestinale du zinc (KWOCHKA, 1993).

Lors de complications infectieuses, une antibiothérapie (Céphalexine 15mgkg BID
pendant 1 mois) et/ou une thérapeutique antifongique sont prescrites.

Enfin, des shampooings kératomodulateurs et émollients (& base d’acide
salicy lique et de soufre) sont recommandés a un rythme bihebdomadaire.

e Suivi thérapeutique :

- Contrdle a1 mois :

Quelque soit la formulation, I’amélioration est obtenue en 3 a 4 semaines et la
rémission nécessite environ 2 a 3 mois de traitement.

En cas de non-réponse au bout de 4 semaines, il faut :

- augmenter la posologie de 50%

- vérifier que I’infection secondaire est bien contrblée. En cas de non contrdle,
I’antibiothérapie est maintenue pendant 3 semaines et reévaluer 1 mois plus tard.

- maintenir la corticothérapie si nécessaire un jour sur deux ou sur trois.

- maintenir les shampooing kératomodulateurs et émollients (GUAGUERE et
BENSIGNOR, 2002).

- Controle a 3 mois :
L’ objectif de ce contrdle est :
- d’essayer de trouver une posologie de zinc minimum pour un minimum de lésions
(chaque cas est un cas particulier).
- de prévenir les propriétaires de la possibilité de fréquente récidives en période de
stress (chaleurs, maladies intercurrentes).
- parfois augmenter la posologie de zinc pour obtenir les mémes effets bénéfiques.

En cas de non réponse absolue, il est toujours possible de recourir a I’administration
de zinc sous forme de sels « retard » utilisés chez les bovins par voie intramusculaire, tous

les mois, mais cette administration est douloureuse et a I’origine de réactions inflammatoires
importantes (GUAGUERE et BENSIGNOR, 2002).
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4) Acrodermatite létale du Bull Terrier

- Etiologie/Pathogénie

Il s’agit d’une maladie héréditaire dont le mode de transmission est autosomique
récessif.

La pathogénie est encore mal élucidée, mais un trouble génétique du métabolisme du
zinc est suspecté. Ce déefaut d’utilisation du zinc au niveau intestinal est associé a un déficit
en cuivre. Les chiens atteints présentent des valeurs de zincémie et de cuprémie nettement
inférieures aux valeurs usuelles, mais la supplémentation en zinc ne permet pas la correction
des symptdmes. Un déficit immunitaire cellulaire y est sans doute associé (JEZYK et al.,
1986 ; SMITS, 1991 ; SCOTT et al., 2001).

- Epidémiologie

La maladie est décrite exclusivement dans la race Bull Terrier (JEZYK et al., 1986 ;
SMITS, 1991 ; SCOTT et al., 2001).

- Tableau clinique et Iésionnel

Les symptémes apparaissent dés la naissance : le pelage est plus clair et la texture
pilaire est modifiée avec un aspect duveteux.

Ces chiots présentent un net retard de croissance car ils ont des difficultés a macher et
a déglutir a cause de lésions du palais dur.

Les lésions cutanées (photo 39) surviennent des I’age de 6 semaines et se caractérisent
par de I’érytheme, des squames, des crodtes, des érosions siégeant au niveau du chanfrein, de
la truffe, des pavillons auriculaires, des points de pression, de I’anus et des extrémités podales
qui sont particulierement développées. Les coussinets plantaires sont fissurés et une
onychodystrophie multiple est quasi constante.
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Photo 39 : Acrodermatite létale du Bull Terrier : noter les lésions érythémateuses et érosives
de la truffe (photo SCOTT et al., 2001).

Progressivement, des complications de furonculose, de dermatite a Malassezia ou de
candidose apparaissent, notamment au sein des espaces interdigités. Parallelement, les
symptdmes généraux S’intensifient avec I’apparition de gastro-entérites et de
bronchopneumonies, qui vont inéluctablement entrainer la mort vers I’age de 1 an (SCOTT et
al., 2001).

- Diagnostic

» Diagnostic positif :
Le diagnostic repose sur I’anamnése (chiot Bull Terrier) et les Iésions cliniques
compatibles.

» Diagnostic histopathologique :
L’examen histopathologique de biopsies cutanées montre une hyperkératose
parakératosique diffuse, des ulcérations focales et des lésions de furonculose. Une paleur
épidermique peut étre également observée.

» Diagnostic de laboratoire :
La zincémie peut étre abaissée ou conforme aux valeurs usuelles.

- Traitement/Pronostic
Le pronostic est tres réserve.
La supplémentation en zinc n’apporte aucune amélioration. Le contrdle des infections

secondaires, bactériennes et fongique est primordial (JEZYK et al., 1986 ; SMITS, 1991 ;
SCOTT et al., 2001).

VII. Les affections métaboliques
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Les affections métaboliques touchant la truffe sont peu nombreuses, nous
distinguons :

- L’Erytheme Nécrolytique Migrant, manifestation cutané d’une maladie interne
hépatique ou pancréatique.

- La tyrosinémie pour laquelle un caractére héréditaire est suspecté.

- L’acrodermatite Iétale du Bull-Terrier, qui a été traité précédemment.

Dans ces affections, les lésions cutanées épargnent souvent la truffe et des signes
généraux graves sont toujours présents.

A. Erythéme Nécrolytique Migrant

L’Erytheme Nécrolytique Migrant est une dermatose rare decrite chez I’lhomme, le
chat et le chien.

Il s’agit d’une dermatose ulcéro-crolteuse associée a une maladie interne hépatique ou
pancréatique. Ce syndrome paranéoplasique a recu de nombreuses dénominations parmi
lesquelles : dermatite nécrolytique superficielle, dermopathie diabétique, dermopathie
hépatique, syndrome hépato-cutané, nécrose épidermique métabolique, dermatite
nécrolytique métabolique, syndrome du glucagon... (SCOTT et al., 2001)

- Etiologie/Pathogénie

Contrairement a ce qui est observé chez I’homme, la quasi totalité des Erythémes
Nécrolytiques Migrants canins sont associés a une maladie hépatique chronique (cirrhose,
hépatite médicamenteuse, hépatite chronique active...) (SCOTT et al., 2001). Quelques cas
sont a relier a une tumeur pancréatique glucagonosécrétante (M ILLER, 1991 ; TORRES et al,
1997).

L’étiopathogénie est encore hypothétique chez le chien. Comme chez I’homme, on
suppose qu’une hypoaminoacidémie serait a I’origine de la déplétion des protéines
épidermiques et de la nécrose des kératinocytes. Par ailleurs, un trouble métabolique du zinc
et des acides gras essentiels est suspecté.

- Epidémiologie

Cette dermatose touche principalement les chiens de plus de 10 ans, méles (2 méles
pour 1 femelle), sans prédisposition raciale (sauf peut étre les Jack Russel Terriers) (Mc
NEIL, 1993 ; TORRES et al., 1997).

- Tableau clinique et Iésionnel
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L’Erythéme Nécrolytique Migrant apparait quelques semaines a quelques mois avant
les symptdmes associés a la maladie sous-jacente, hépatique ou pancréatique. Les signes
dermatologiques précedent donc le plus souvent les signes généraux.

» Signes cutanes:
Les Iésions sont observées au niveau des jonctions cutanéo-muqueuses : lévres, truffe

(photo 40), anus, organes génitaux; et des zones de friction : creux axillaires, abdomen,
coudes, pieds (TORRES et al., 1997). Selon I’étude bibliographique de Labé portant sur 132
cas empruntés aux littératures francophones et anglophone, de 1986 a 2003, 24,5% des chiens
observés présentent une atteint de la truffe (LABE, 2003)

Il s’agit d’une dermatite érythémateuse, ulcérative et crolteuse. Une hyperkératose
des coussinets plantaires avec des fissures et des ulcérations est notée et constitue un
excellent signe d’appel.

Ces lésions sont parfois génératrices de douleur.

Les complications infectieuses, bactériennes et fongiques (dermatite a Candida sp. et
a Malassezia sp.) sont fréquentes (TORRES et al., 1997; SCOTT et al, 2001).

Photo 40 : Syndrome hépato-cutané chez un chien : noter la dépigmentation et les érosions
de la truffe (cliché Didier Pin).

» Signes généraux :
Ils sont d’apparition tardive, peu spécifiques et fonction de la maladie sous-jacente.
On observe un mauvais état général, un abattement, de I’anorexie, une hyperthermie,
une polyuro-polydipsie et une polyphagie (TORRES et al., 1997).

- Diagnostic

» Diagnostic différentiel :
Il doit inclure :
- la leishmaniose
- le pemphigus foliacé
- le lupus érythémateux systémique
- le mycosis fongoide
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- la démodécie

- la dermatose améliorée par le zinc

- la candidose

- les accidents cutanés médicamenteux

- certaines carences nutritionnelles (« generic dog food associated disease »)
(LABE, 2003)

» Diagnostic histopathologique:
L’examen histopathologique de biopsies cutanées montre principalement des lésions

épidermiques décrites sous I'appellation de « drapeau bleu, blanc, rouge » : hyperplasie des
couches profondes de I’épiderme, péaleur des couches malpighiennes superficielles en relation
avec un cedéme intrakératinocytaire (vacuolisation) et interkératinocytaire, hyperkératose
parakératosique, parfois intense (GROSS et al., 1993 ; Mc NEIL, 1993). La vacuolisation des
kératinocytes peut étre a I’origine de véritables clivages intraépidermiques (GROSS et al.,
1993).

» Diagnostic biologique

Les examens hématologiques et biochimiques sont souvent trés perturbés :

- numération et formule sanguine : on note une anémie peu ou pas régénérative, des
hématies en cible ainsi qu’une neutrophilie.

- les examens biochimiques révelent une hypoalbuminémie, une augmentation des
béta et gamma globulines, une élévation importante des enzymes alanine amino-transférase
(ALAT) et phosphatases alcalines (PAL).

Une nette hypoacidémie concernant I’hydroxyproline, la thréonine, la glutamine, la
proline, I’alanine, la citrulline et I’arginine, est notée dans la plupart des cas (GROSS et al.,
1993).

Contrairement a ce qui est observé chez I’homme, I’hyperglucagonémie et
I’hy perinsulinémie sont plus rares (MILLER, 1991; TORRES et al., 1997).

» Diagnostic échographique

Des échographies hépatiques et pancréatiques complétées par des biopsies
échoguidées permettent le diagnostic de la maladie sous-jacente :

- les Iésions hépatiques sont variables mais dominées essentiellement par des Iésions
cirrhotiques (Mc NEIL, 1993).

- le pancréas est souvent le siege de lésions focales de pancréatite chronique ou
subaigué, méme en I’absence de tumeurs glucagono-sécrétantes (GROSS et al., 1993 ; Mc
NEIL, 1993).

- Traitement/Pronostic

Le pronostic est habituellement trés mauvais, sauf dans les cas d’hépatite récidivante
médicamento-induite. La durée de survie apres I’apparition des Iésions cutanées est d’environ
un mois et demi (MILLER, 1991), sauf lors d’ablation curative de la tumeur pancréatique
(TORRES et al., 1997).

Il n’existe pas de traitement spécifique pour les hépatites associées a un Erythéme

Nécrolytique Migrant chez le chien. Lors de glucagonome démontré, I’exérése chirurgicale
peut étre envisagée avec succes ; le debut de la régression des lésions débute une semaine
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apreés la chirurgie et la disparition totale des lésions est effective en 45 jours (TORRES et al.,
1997). Une amélioration des lésions cutanées peut étre obtenue en traitant les surinfections
bactériennes et fongiques et en supplémentant I’alimentation en acides aminés (jaune d’ceuf),
en acides gras essentiels et en zinc (GROSS et al., 1993 ; MILLER, 1991).

B. Tyrosinémie

La tyrosinémie est une maladie héréditaire. Elle est transmise sur un mode autosomal
récessif et regroupe plusieurs affections métaboliques distinctes avec cing phénotypes
différents chez I’homme.

Un seul cas de tyrosinémie congénitale a été décrit chez le chien. Ce cas s’apparente a
la tyrosinémie de type Il de I’lhomme. Il s’agissait d’un Berger Allemand de 7 semaines
(KUNKLE et al., 1984).

- Etiologie

La tyrosinémie chez le chien semble étre héréditaire car chacun des parents possédait
des concentrations sérologiques de tyrosine élevées. Ces concentrations anormales sont
consécutives a une carence en tyrosine aminotransférase hépatique.

Les Iésions observées seraient dues aux dépots de cristaux de tyrosine dans les tissus
engendrant une réponse inflammatoire. Ces cristaux sont, en effet, retrouvés dans les Iésions
corneennes mais sont absents dans de nombreuses lésions cutanées. Les études
ultrastruturales montrent la présence, dans toutes les Iésions, d’un nombre important de
tonofibrilles condensées et de grains de kératohyaline dans la couche granuleuse de
I’épiderme. Or, la tyrosine influence le nombre de microtubules dans les tonofibrilles.

- Tableau clinique et Iésionnel

Les lésions rapportées sont d’apparition précoce et se manifestent sous forme de
Iésions caracteéristiques oculaires et cutanés et d’un retard mental.

Le chiot décrit présentait un retard de croissance évident. Les lésions primitives
étaient une conjonctivite associée a une opacification cornéenne. Les globes oculaires étaient
petits. Une cataracte et une granulation de la cornée sans ulcere étaient présentes.

Une ulcération du chanfrein, de la langue et de la portion centrale des coussinets
plantaires était egalement notee.

Les lésions se poursuivirent par une atteinte ulcérative des coussinets métatarsiens et
des griffes qui se casserent. Des vésicules et de I’érythéme furent trouvés sur I’abdomen.

La truffe présentait alors un érythéme, une ulcération avec des croltes en
péripheérie de I’ulcére et une dépigmentation.

- Diagnostic

» Diagnostic de certitude :
Une affection métabolique était suspectée de part I’anamnése et I’examen clinique.
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Le diagnostic fut confirmé par des dosages métaboliques qui mirent en évidence une
concentration en tyrosine élevée dans le sérum et les urines.

» Diagnostic histopathologique :
L’examen histopathologique de biopsies Iésionnelles réveélait une inflammation
pyogranulomateuse associée a la présence de larges granules marron foncées de tyrosine. Ces
granules étaient entourées de matériel amorphe éosinophile.

-  Traitement/Pronostic

Le pronostic est réserve.

Chez I’homme, la réduction du taux de tyrosine plasmatique a I’aide d’une
alimentation pauvre en tyrosine et phénylalanine permet une amélioration des lésions
oculaires et cutanées. Les symptdmes réapparaissent dés la restauration d’un régime
alimentaire normal. Un contrdle alimentaire strict permet ainsi une amélioration clinique chez
le chien.

VIIl. Les affections liées a
I’environnement

A. Facteurs chimiques

1) Intoxication au Thallium

Le thallium est un poison cumulatif utilisé comme raticide et responsable de lésions
cutanées et systémiques.

- Etiologie/Pathogénie

Bien gu’interdit d’utilisation aux Etats-Unis depuis plus de 25 ans en raison de sa
toxicité importante, le thallium est responsable d’intoxications chaque année aux Etats-Unis,
a cause de vieux stocks entreposés dans les garages et les greniers. (THOMAS, 1993 ;
WATER et al., 1992)

Une dose de 20mg/kg de thallium engendre un taux de mortalité de 100% avec des
symptémes nerveux et cardio-vasculaires. Les signes d’une intoxication moins sévére sont
digestifs et cutanés. De petites doses de thallium peuvent étre responsable par effet cumulatif
d’une intoxication chronique ou subaigué.

157



Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

Le thallium est d’absorption rapide a travers les muqueuses orale et intestinale et a
travers la peau. Son excrétion est principalement urinaire mais il peut persister dans les tissus
plus de 3 mois (OSWEILER et al., 1985).

- Tableau clinique et Iésionnel

L’intoxication au thallium se divise en deux syndromes (OSWEILER et al., 1985 ;
THOMAS, 1993 ; WATER et al., 1992) :

 intoxication aigué :
Les signes cliniques apparaissent 12 a 96 heures aprés I’ingestion et la mort survient
en 4 a5 jours. Les signes cutanés sont absents.

» intoxication chronigue :

L’animal présente des muqueuses congestionnées, une gastroentérite modérée et des
lésions cutanées : érythéme et dépilations. Les dépilations sont d’abord observées dans les
zones de friction et peuvent évoluer vers une ulcération. Les cas les plus évolués présentent
une atteinte de la face, des jonctions cutanéo-muqueuses, du périnée, des coussinets plantaires
et des oreilles. Les lésions de la truffe et des coussinets sont des ulceres et de
« I’hyperkératose ».

Une atteinte multisy stémique est fréquente.

- Diagnostic

Parce que I’intoxication au thallium est rare, elle n’est souvent pas suspecteée.

» Diagnostic différentiel :
Il se fera avec les affections responsables de troubles cutanés et systémiques :
- Accidents cutanés médicamenteux
- Lupus érythémateux systémique
- Erythéme nécrolytique migrant
- Néoplasie lymphoréticulaire
- Diverses rickettsioses
- Certaines protozooses (SCOTT et al., 2001).

» Diagnostic de laboratoire :
Le diagnostic est confirmé par la présence de thallium dans les urines. On le détecte a
I’aide de méthodes spectrophotométriques ou colorimétriques (Gabriel-Dublin test).
En pratique, les urines seront testées si les biopsies Iésionnelles évoquent une
thallotoxicose (OSWEILLER et al., 1985).

» Diagnostic histopathologique :

Le thallium exerce une toxicité locale sur les cellules épidermiques en agissant sur le
processus de la kératinisation. Des lésions dégénératives sont ainsi notées dans les follicules
pileux et a la surface de I’épiderme :

- Les manchons pileux prennent la forme d’une masse amorphe, avec dégénérescence
des bulbes.

- A la surface de I’épiderme, on note une hyperkératose parakératosique marquée et
des images d’apoptose et de dégénérescence vacuolaire des kératinocytes. De multiples
micro-abces spongiformes sont présents dans les couches épidermiques superficielles
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- Le derme superficiel est oedématié et une vasodilatation avec extravasation
érythrocytaire sont présentes (SCHWARTZM AN et KIRSCHBAUM, 1962).

- Traitement/Pronostic

Le pronostic est dans tout les cas réservé et la mort est quasi certaine.

Lors d’intoxications moderées, le soutien des fonctions vitales est effectué par
I"apport de fluides, d’électrolytes et d’antibiotiques.

Si I’animal survit a I’intoxication, les lésions cutanées disparaissent spontanément
avec une repousse complete des poils. Des bains avec des shampooings doux ou de
I’hydrothérapie peuvent accélérer la récupération (SCOTT et al., 2001).

2) Dermatite de contact par irritation

La dermatite de contact est une dermatose rare qui résulte a la fois d’une réaction
irritante et allergique.

» La«dermatite par contact irritant »
Elle peu fréquente chez le chien mais peut étre responsable de Iésions ulcératives ou
d’hyperkératose sur la truffe. Il s’agit d’une inflammation cutanée résultant d’un contact
prolongé avec une substance irritante. (ANGARANO, 1989).

» Le «plastic dish syndrome » ou dermatite de contact a la gamelle en plastigue
C’est une forme de dermatite par allergie de contact. Elle peut étre due aux dérivés de
I’hydroquinone, en particulier le benzyléther de dihydroquinone utilisé comme anti-oxy dant
dans I’industrie du caoutchouc et des plastiques. Il entre dans la composition des écuelles en
plastiques pour chiens.

Cliniguement, on observe une dépigmentation de la truffe, concernant plutét le
philtrum et la partie médiane et rostrale du planum nasale, la jonction truffe/chanfrein étant
classiquement épargnée, associée a un érythéme des levres (ALHAIDARI, 2001). Les lésions
peuvent devenir érosive si le contact avec I’agent chimique persiste (Mc DONALD, 1993).

Le diagnostic repose sur I’anamnése, I’exclusion des autres causes de dépigmentation
nasale et sur I’amélioration des Iésions en retirant de I’environnement de I’animal I’écuelle en
cause.

Le traitement consiste a retirer la substance allergénique de I’environnement de
I’animal.

La depigmentation peut étre réversible a la longue : la recolonisation des zones
atteintes se fait alors a partir des mélanocytes voisins (GUAGUERE et al., 1986).
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B. Facteurs physiques

Divers traumatismes (radiations, bralures, froid, traumatismes mécaniques...) peuvent
détruire les mélanocytes, cellules trés fragiles et a potentiel de multiplication réduit dans les
circonstance normales, et provoquer alors des dépigmentations souvent définitives de la truffe
(ALHAIDARI, 2001) D’autres cellules comme les cellules de Langerhans peuvent étre
également la cible de ces traumatismes.

Nous allons présenter I’action de ces facteurs physiques sur la truffe en insistant plus
precisément sur I’action des rayons ultraviolets (UV).

1) Dermatite solaire de la truffe

Les dermatoses solaires sont réputées peu fréquentes chez le chien et le chat. Les
carnivores domestiques possedent par rapport a I’homme une photoprotection naturelle
relativement efficace, mais celle-ci peut s’aveérer insuffisante dans certaines situations.

Une peau et un pelage blanc ou clair, la présence de zones dépigmentées, de
cicatrices, la sélection de races a pilosité absente ou de densité faible, les habitudes de
certains animaux conduisant a une exposition fréquente aux rayons solaires directs ou
réfléchis, font que ces dermatoses sont de plus en plus observées.

Une classification de ces dermatoses solaires distingue les dermatoses photoaggravées
et les photodermatoses.

- Lors de dermatose photoaggravée, le rayonnement solaire favorise ou aggrave les
lésions. Il s’agit de certaines dermatoses auto-immunes (LED, Lupus Cutané, Pemphigus
érythémateux et Dermatomy osite) que nous avons traitées précédemment.

- Lors de photodermatoses, les rayons du soleil sont directement responsables de
I’apparition de lésions cutanées, comme c’est le cas pour la dermatite solaire du nez ou
dermatite actiniqgue (CALMON, 2002).

Nous pouvons remarquer que le « Collie nose », longtemps assimilé a la dermatite
actinique, est maintenant reconnue comme une maladie auto-immune avec
photointensification (DONALD, 1993).

- Etiologie et pathogénie

Cette dermatose rare est la conséquence de Iésions cutanées dues a une exposition
prolongée aux rayonnements ultraviolets (200-400nm). 1l s’agit d’une réaction phototoxique
en période d’ensoleillement intense et s’aggravant avec de nouvelles expositions, faisant
intervenir de mécanismes d’hypersensibilité retardée de type IV dirigés contre des
néoantigenes induits par les UV (CALMON, 2002).

Les rayons ultraviolets sont divises en UVA (320-400 nm) et UVB (290-320 nm). Les
UVA pénétrent dans le derme profond alors que les UVB s’arrétent au niveau du derme
superficiel. Une exposition aux rayonnements UV provoque, progressivement, I’apparition
d’un érythéme, de chaleur, d’un cedeme, d’une douleur et d’un prurit. L’inflammation
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chronique engendrée par les UV peut également étre responsable de I’apparition de tumeurs
cutanées. L’exposition aux UVB provoque une diminution du nombre de cellules de
Langerhans dans I’épiderme. La surveillance immunitaire est diminuée, ce qui pourrait
exp liquer I’apparition de néoplasmes (HRUZA et PENTLAND, 1993).

- Epidémiologie

Certaines races sont prédisposées : le Colley, le Shetland, le Berger Australien, le
Welsh Corgi, le Braque de Weimar et le Bull Terrier.

Il n’existe pas de prédisposition d’age ou de sexe (IHRKE, 1981; BENSIGNOR,
1999; SCOTT et al., 2001).

Les lésions apparaissent I’été mais aussi I’hiver sous I’action des reflets de la neige
(MULLER et KIRK, 1975).

- Tableau clinique et Iésionnel

Les lésions apparaissent dans les zones peu pigmentées (dépigmentation innée ou
acquise : traumatismes, processus inflammatoire), peu velue ou alopéciques, notamment au
niveau de la face, des flancs et du ventre. Les extrémités des pavillons auriculaires sont des
Zones a risque.

Les premiers symptomes apparaissent en été et sont localisés principalement au
niveau de la jonction truffe-chanfrein. L’atteinte de la truffe, du bord des narines, ou des
régions claires et peu velues de la face est possible.

Les lésions cutanées initiales sont une dépigmentation, un érythéme, un squamosis.

Si I’exposition au soleil persiste, une aggravation se manifeste par I’apparition
d’érosions, d’exsudation, de croltes qui laisseront, méme aprées traitement, un tissu
cicatriciel ou la peau reste fine, fragile, augmentant la photosensibilité de cette région
(photo 41). Les saignements sont fréquents et les Iésions sont aggravees par les
traumatismes auto-infligés.

Une éwolution chronique peut se traduire par des ulceres saignant facilement,
une perte de substance du cartilage sous-jacent, pouvant prendre un aspect exophytique
(IHRKE, 1981; BENSIGNOR, 1999; SCOTT et al., 2001).
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Photo 41 : Dermatite solaire de la truffe : noter les lésions dépigmentées, érythémateuses et
ulcératives de la truffe (photo SCOTT et al., 2001).

Les surinfections bactériennes sont fréquentes (CALMON, 2002).
L’évolution vers un carcinome épidermoide a été décrite dans de rares cas (FRANK et
CALDERWOOD-MAYS, 1994).

- Diagnostic

La suspicion repose sur I’anamnése (épisode d’exposition solaire dans une race a
risque) et I’examen clinique (atteinte de la jonction truffe-chanfrein, de zones dépigmentées
alors que les aires poilues adjacentes sont épargnées, aggravation des signes cliniques apres
de nouvelles expositions).

Lors de formes chroniques, le diagnostic est plus complexe.

» Diagnostic différentiel :
Il comprend :
- le lupus cutané
- Le pemphigus érythémateux et foliacé
- la pemphigoide bulleuse
- la dermatomyosite
- la dermatophytose a M. persicolor
- une dermatite de contact
- la leishmaniose
- les accidents médicamenteux
- les tumeurs dans les processus avancés

» Diagnostic histopathologique :

L’examen histopathologique des biopsies de la truffe révéle une diminution de la
pigmentation, ainsi qu’une hyperplasie épidermique avec spongiose, éventuellement la
présence de keératinocytes vacuolisés et dyskératosiques associees a une dermatite
périvasculaire superficielle et une vasodilatation dans le derme profond (SCOTT et al., 2001).
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-  Traitement

Cette dermatose doit étre traitée sérieusement en raison du risque de transformation
tumorale.

o Prévention:

Il convient en premier lieu de mettre le sujet a I’abri du soleil en évitant les rayons
directs mais aussi le rayonnement indirect. L’éviction du soleil permet la guérison des lésions
débutantes.

Une photoprotection peut étre réalisée, vestimentaire pour les races prédisposeés, par
application réguliére de produits possédant un indice de protection élevé, leur efficacité étant
modulée par le léchage qu’elles suscitent, en particulier lors d’application sur le nez. Dans les
cas précoces, cette photoprotection permet une guérison comp léte.

Le tatouage des zones dépigmentées est possible mais parfois mal toléré et d’efficacité
moyenne. Une autre solution relativement simple consiste a utiliser un marqueur a encre noire
indélébile mais dont les solvants peuvent étre parfois mal tolérés (IHRKE, 1981;
BENSIGNOR, 1999; SCOTT et al., 2001).

La photoprotection interne trés utilisée chez I’homme est peu documentée chez le
chien (CALMON, 2002).

o Traitement :

Différentes molécules sont employées par voie locale (parfois difficile sur certaines
zones douloureuses) ou générale :

- Les glucocorticoides sont utilisés pour leur effet anti-inflammatoire et
antiprurigineux. Des dermocorticoides de classe Ill et IV sont appliqués 1 a 2 fois par jour
puis la fréquence d’application est diminuée. La prednisone ou la prednisolone seront
administrées sur des courtes durées a la dose de 0,5 a 1 mg/kg/J per os, éventuellement
associées au bétacaroténe (IHRKE, 1981; BENSIGNOR, 1999; SCOTT et al., 2001).

- L’usage des rétinoides a fait I’objet de plusieurs études donnant des résultats
inconstants.

Le rétinol et I’isorétinoine semblent inefficaces pour traiter les dermatites solaires
chez le chien. L’étretinate, a la posologie d’1 mg/kg per os, deux fois par jour, a entrainé
dans certains cas la guérison ou I’amélioration des signes cliniques lors de lésions précoces et
de lésions précancéreuses, d’autres cas n’ayant présenté aucune amélioration et ayant connu
une évolution vers un carcinome épidermoide méme sous traitement (FRANK et
CALDERWOOD-MAYS, 1994). L’acitrétine, a 1 a 2 mgkg/j donnerait des résultats
intéressants (BENSIGNOR, 1999). Les effets secondaires des rétinoides que I’on signale chez
I’lhomme  (kératoconjonctivite  séche, raideurs articulaires, hypercholestéroléemie,
hypertrigly céridémie, augmentation des enzymes hépatiques) sont moins fréquents chez le
chien (CALMON, 2002).

- Enfin la vitamine E et la vitamine C (par voie locale ou générale) sont signalées
dans le traitement des dermatoses solaires (IHRKE, 1981).

Lors de pyodermite associée, celle-ci sera traitée en priorité.

Une évolution carcinomateuse conduit a conseiller I’exérése chirurgicale des lésions
(CALMON, 2002).

2) Coup de soleil
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Chez certains animaux, une exposition prolongée au soleil peut entrainer une
dépigmentation de la truffe.

Il est nécessaire de protéger ces animaux avec un écran total ou mieux éviter les
expositions aux heures chaudes de la journée (PRELAUD, 1995).

3) Brilures/Radiation/Traumatisme

Les mélanocytes, cellules exquisément fragiles et a potentiel de multiplication réduit,
sont vulnérables aux traumatismes non spécifiques. Ainsi diverses radiations (X, UV, IR) et
les brhlures sont capables d’induire des hypomélanoses souvent définitives par destruction
des mélanocytes. De méme, tout traumatisme physique peut étre a I’origine d’un
dysfonctionnement voire d’une destruction des mélanocytes.

Le diagnostic des ces déepigmentations acquises de la truffe, se fonde donc sur un
historique de brdlure, de traumatisme mécanique ou de radiation (séance de radiothérapie par
exemple).

Aucun traitement n’est possible hormis une repigmentation artificielle a I’aide de
tatouage ou de marqueurs a I’encre. Ces procedes demeurent cependant trés irritants lorsqu’ils
sont pratiqués sur la truffe (MAC DONALD, 1993 ; ALHAIDARI, 2001).

Par ailleurs, le traitement est délicat lors de traumatismes, en effet, la cicatrisation est
lente et I’épithélialisation tend a creuser davantage la lésion. Le léchage, le grattage, le
frottement, fréquents du fait de la douleur et du prurit causés par la cicatrisation, sont des
obstacles a cette derniére. Les cicatrices peuvent étre rétractiles et dépigmentées et nuisent a
I’esthétique de I’animal. Les sutures et I’hémostase sont délicates.

Comme nous venons de le constater, les affections de la truffe chez le chien sont
nombreuses et complexes. Elles peuvent, affecter la truffe et de maniere isolée ou en
association avec d’autres localisations. Il s’agit souvent de dermatoses rares ou peu fréquentes
et les maladies auto-immunes tiennent la plus grande place parmi ces affections (I’atteinte de
la truffe y est pratiquement systématique).

Il est donc nécessaire de bien comprendre ces dermatoses de la truffe afin d’établir un
diagnostic différentiel, de proposer un pronostic correct et d’instaurer une thérapeutique
appropriée. La grande similitude clinique et lésionnelle de ces affections, au pronostic
pourtant différent, doit conduire le praticien a adopter une démarche diagnostique rigoureuse
et a mettre en ceuvre divers examens comp Iémentaires. C’est cette conduite diagnostique que
nous exposons dans une troisieme partie.
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TROISIEME PARTIE :

CONDUITE A TENIR FACE A UNE
AFFECTION DE LA TRUFFE CHEZ LE
CHIEN.
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Le diagnostique différentiel des affections de la truffe peut paraitre difficile en raison
du nombre d’affections, dont certaines sont relativement rares. Un diagnostique précis est
pourtant indispensable pour la mise en place d’un traitement étiologique. La conduite a tenir
face a une affection de la truffe doit donc étre rigoureuse et comprend quatre temps :

- le recueil de I’anamneése

- I’examen clinique général et dermatologique
- I’émission d’hypotheses diagnostiques

- la réalisation d’examens complémentaires

. Anamnese

L’anamnese consiste a recueillir les données épidémiologiques qui aideront le
praticien dans la hiérarchisation des hypotheses diagnostiques.

A. Commémoratifs

Parmi les renseignements fournis par les propriétaires, les plus importants a retenir
sont :

- Race

Des prédispositions raciales existent pour nombre de dermatoses, comme nous avons
pu le constater tout au long de notre étude (tabl. 10).

Tableau 10 : Principales races prédisposées aux dermatoses de la truffe (d’apres SCOTT et
al., 2001 et HUGNET et al., 2002).

Race Pathologie

Alita Pemphigus foliacé
Syndrome uvéo-cutané
Basenji Syndrome uvéo-cutané
Beagle Lupus érythémateux sy stémique
Beauceron Lupus cutané
Dermatomy osite
Berger Allemand Aspergillose disséminée
Blastomy cose
Pyodermite cutanéo-muqueuse
Allergie de contact
Lupus cutané
Lupus érythémateux sy sttmique
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Pemphigus érythémateux
Vitiligo
Vasculopathie cutanée familiale
Erythéme poly morphe

Berger des Shetlands

Dermatomy osite
Lupus érythémateux sy stémique

Toxidermies
Bobtail Vitiligo
Boxer Dermatite solaire de la truffe (boxer blanc)

Syndrome granulome/py ogranulome stérile

Bouledogue anglais

Syndrome granulome/py ogranulome stérile

Braqgue allemand

Vitiligo

Braque de Weimar

Syndrome granulome/py ogranulome stérile
Dermatite solaire de la truffe
Histoplasmose

Briard

Lupus érythémateux sy stémigue

Bull Terrier

Acrodermatite létale
Dermatite solaire de la truffe

Chow Chow

Pemphigus foliacé
Syndrome uvéo-cutané
Déficit en tyrosinase

Colleys

Pemphigoide bulleuse
Dermatomy osite
Lupus cutané
Lupus érythémateux sy stémique
Pemphigus érythémateux
Vitiligo
Neutropénie cyclique du Colley gris
Aspergillose

Dalmatien

Dermatite solaire de la truffe
Toxidermies

Doberman

Vitiligo
Pemphigoide bulleuse
Blastomy cose

Dogue Allemand

Dermatite solaire de la truffe chez I'arlequin
Syndrome granulome/py ogranulome stérile

Dogue de Bordeaux

Hy perkératose nasoplantaire héréditaire

Epagneul Breton

Lupus cutané

Golden Retriever

« Dudley nose »
Syndrome granulome/py ogranulome stérile

G reyhounds Toxidermies
JackRussel Vasculite
Labrador Retriever Hy perkératose nasale familiale
Malamute Dermatose répondant & I’'administration de zinc
Pinscher Toxidermies (sulfonamides)
Pointer Histoplasmose
Lupus cutané
Rotweiller Vitiligo
Vasculite idiopathique
Samoyede Syndrome uvéo-cutané
Pemphigus foliacé
Schnauzer Toxidermies
Scottish Terrier Vasculopathie cutané familiale
Siberian Husky Lupus cutané
Syndrome uvéo-cutané
Dermatose répondant a I'administration de zinc
Teclel Pemphigus foliacé

Dermatose a IgA linéaire
Syndrome granulome/py ogranulome stérile

Vitiligo
Vasculite
Terre Neuve Pemphigus foliacé
Vitiligo
Terrier du Tibet Hy perkératose nasoplantaire héréditaire
Tervueren Vitiligo
Races dolichocéphales Aspergillose
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Des prédispositions anatomiques liées au standard de chaque race sont a considérer. Il
se dégage de notre synthése que les races a chanfrein longiligne sont relativement
prédisposées a certaines affections de la truffe et que les Colleys et les Bergers Allemands
sont les plus concernés.

Le propriétaire sera également questionné sur la lignée, puisque de nombreuses
affections présentent un caractere familial ou héréditaire.

- Age

L’age représente sans doute le facteur essentiel a prendre en compte pour le
diagnostic (tabl. 11):

- chez le chiot : la présence de lésions a la naissance ou une apparition précoce
évoquent une ¢génodermatose (dermatomyosite, acrodermatite létale du Bull-Terrier,
vasculopathie familiale...).

- chez I’adulte jeune : les maladies auto-immunes et les allergies.

- chez le chien agé: le syndrome hépato-cutané, les processus néoplasiques ou
paranéop lasiques...

- Sexe

Le sexe joue un rble dans certaines dermatoses. Par exemple, le sexe méle est ainsi
prédisposé a I’apparition d’érythéme nécrolytique migrant, un lupus érythémateux sy stémique
ou a une dermatite a Alternaria. Il semblerait que le sexe femelle soit prédisposé aux
protothécoses.

- Origine et zone géographique

Il est indispensable de recenser les lieux fréquentés par I’animal durant les derniers
mois et les dernieres années.

Une Leishmaniose ou une dermatose « exotique » seront suspectées lors d’un séjour
dans une zone d’enzootie.

D’autre part, un Lupus, un Pemphigus érythémateux ou une dermatite solaire seront
suspectés si les lésions sont photoaggravées, (été, séjour en montagne, bord de mer ou sous
les tropiques par exemple).

La présence d’eaux stagnantes, étangs... favorise la présence de certains agents
fongiques ou d’algues.

- Mode de vie et alimentation

Le mode de vie de I’animal peut jouer un réle important dans I’apparition de certaines
dermatoses.

Les animaux vivant a I’extérieur et les chiens fouisseurs seront plus exposeés :

- aux traumatismes, qui peuvent étre a I’origine de plaies, engendrant des
dépigmentations cicatricielles de la truffe, ou d’inoculation de champignons saprobies du
milieu extérieur (mycoses sous-cutanées ou systémiques).

- au piqares d’arthropodes

- au contact avec les rongeurs sauvages, qui peut alors indiquer une dermatophytose a
M. persicolor.
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Tableau 11 : Age d’apparition lors de dermatose de la truffe (d’apres Scott et al., 2001 et
HUGNET et al., 2002).

Age ‘ Pathologie

Chiot de moins de 6mois M aladie de Carré
Génodermatose
Dermatomy osite
Tyrosinémie
Jeune Syndrome uvéo-cutané
Jeune adulte (1 & 3 ans) Aspergillose
Cryptococcose
Blastomycose
Allergie
Dermatite de contact
Lupus cutané
Lupus érythémateux systémique
Pemphigoide bulleuse
Dermatose répondant a I’administration de zinc
Vitiligo
Adulte Pemphigus foliacé
Pemphigoide des muqueuses
Dermatose a Ig A linéaire
Lupus érythémateux systémique
Syndrome uvéo-cutané
Dermatomy osite
Artérite idiopathique du philtrum nasal
Plus de 6 ans Tumeurs
Sénile Syndrome hépato-cutané
Hy perkératose nasale idiopathique
Tout age Dermatophytose a Microsporum persicolor
Leishmaniose
Aspergillose
Protothécose
Sporotrichose
Dermatite a Alternaria
Pneumonyssoides caninum
Pemphigus vulgaire
Pemphigus érythémateux
Vascularites
M aladies des agglutinines froides
Toxidermies
Dermatite solaire de la truffe
Traumatismes
Intoxication au Thallium
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Une attention doit étre également portée au régime alimentaire qui peut orienter le
diagnostic vers un trouble kérato-séborrhéique lors de carences ou de déséquilibres
alimentaires.

B. Anamneése (proprement dite)

- Circonstances d’apparition et évolution

Une apparition soudaine est souvent liée a I’action d’un facteur externe ou a une
toxidermie. Toute administration medicamenteuse ou tout traumatisme physigque ou chimique,
ayant précédé la dermatose, doivent donc étre rapportés. D’autre part tout facteur aggravant
doit étre noté. Ainsi une aggravation suite a exposition au soleil suggére une dermatose
photoaggravée. De méme une apparition ou une recrudescence des symptémes apres une
baignade ou une exposition au froid évoque une maladie des agglutinines froides.

L’ aspect Iésionnel initial est déterminant pour le diagnostic. Le propriétaire sera donc
questionné sur la localisation et la nature des premiéres lésions observeées.

L’évolution de la dermatose doit étre également soigneusement précisee. Il est, en
effet, important de définir le caractere extensif (face, corps) ou au contraire tres localise de la

dermatose. Une dermatose peut, en passant au stade de la chronicité, changer de dominante
Iésionnelle pour aboutir & une symptomatologie peu spécifique.

- Influence saisonniére
L’influence saisonniere fait suspecter , pendant I’été, une dermatose photoaggravée et
pendant I’hiver une dépigmentation idiopathique de la truffe (pour laquelle certains cas sont
cycliques avec des Iésions plus marquées en hiver) ou une maladie des agglutinines froides.

- Prurit

Rare au niveau de la truffe, il est présent lors d’allergie, de dermatite de contact ou de
pemphigus.

- Douleur

Une douleur est associée a certaines affections comme I’érytheme nécrolytique
migrant.

- Traitements antérieurs

La prise de médicament peut étre a I’origine d’une toxidermie.

En cas de corticothérapie, la bonne réponse peut-étre en faveur d’une dermatose auto-
immune et I’absence de réponse ou une aggravation évoque une dermatose due a des
éléments figurés (virus, champignons, parasites, bactéries).
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Il. Examen clinique

A. Général

Un examen clinique doit toujours étre réalisé. En effet, de nombreuses dermatoses
s’accompagnent de signes généraux (tabl. 12)

* Une atteinte de I’état général est observée lors :
- de leishmaniose, associée a une polyadénomégalie
- de certaines mycoses systémiques (cryptococcose, blastomy cose, histop lasmose)
- de syndrome de Lyell
- de syndrome hépato-cutané
- de maladie de Carré
- de tumeurs malignes
- de dermatose répondant a I’administration de zinc
- d’acrodermatite létale du Bull-Terrier
- de pemphigus vulgaire
- de pemphigus foliace généralisé
- d’une pemphigoide bulleuse
- de syndrome uvéo-cutané
- de vascularite
- de maladie des agglutinines froides
- de vasculopathie familiale du Berger Allemand
- de vasculopathie familiale cutanée du Scottish Terrier
- d’intoxication au thallium

» Dessignes respiratoires sont en faveurs :
- d’une maladie de Carré
- d’une aspergillose
- d’une sporotrichose
- d’une blastomy cose
- de la présence de Pneumonyssoides caninum
- d’une rhinosporidiose
- d’une histop lasmose
- d’une vascularite
- d’une vasculopathie cutanée familiale du Scottish Terrier
- d’une acrodermatite létale du Bull-terrier

» Des signes digestifs peuvent étre observés dans :
- une maladie de Carré
- une histoplasmose
- une protothécose (forme disséminée)
- une acrodermatite létale du Bull-terrier
- une intoxication au Thallium
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» Dessignes nerveux peuvent étre observés lors de:
- maladie de Carré
- cryptococcose
- histoplasmose
- protothécose (forme disséminée)
- lupus érythémateux sy stémique
- syndrome uvéo-cutané
- vascularite

* Une atteinte oculaire associée est en faveur :
- d’une leishmaniose
- d’un syndrome uvéo-cutané
- d’une mycose systémique (cryptococcose, blastomy cose, histoplasmose)
- d’une protothécose disséminée
- d’une maladie de Carré
- d’un albinisme oculo-cutané

» Des troubles locomoteurs évoquent :
- un lupus érythémateux sy stémique
- une leishmaniose
- une cryptococcose
- une blastomy cose
- un pemphigoide bulleuse (lors de Iésions podales)
- une dermatomyosite
- une vasculopathie familiale du Berger allemand

» Des signes musculaires sont rencontrés dans :

- la dermatomy osite
- le lupus érythémateux sy stémique
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7

eneraux

7

Tableau 12: Dermatoses de la truffe s'accompagnant de signes g

Mauvais état Troubles Troubles Troubles Troubles Troubles Troubles
général respiratoires digestifs nerveux oculaires locomoteurs musculaires
Maladie de Carré % % % % %
Acariose a Pneumonyssoides caninum %
Leishmaniose % % *
Aspergillose %
Rhinosporidiose %
Sporotrichose %
Cryptococcose % % % %
Blastomycose % % % § d
Histoplasmose ® % £'3 % %
Protothécose % % %
Pemphigus foliacé généralisé %
Pemphigus vulgaire %
Pemphigoide bulleuse % *
Lupus érythémateux systémique % £'3 ®
Vascularite £*3 £ $ 4
Maladie des agglutinines froides %
Toxidermies (Syndrome de Lyell) %
Dermatomyosite % %
Syndrome uvéo-cutané % % %
Albinisme oculo-cutané %
Vasculopathie familiale % % %
Dermatose répondant a I’administration de zinc %
Acrodermatite létale du Bull Terrier % % *
Syndrome hépato-cutané %
Intoxication au Thallium % *

173



Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

B. Dermatologique

L’examen dermatologique doit suivre un ordre logique afin de ne rien oublier :
examen de loin, puis rapproché, de la téte vers la queue, la face dorsale puis ventrale et les
muqueuses.

Le port de gants est conseillé (la sporotrichose, I’histoplasmose, la blastomycose...
sont des zoonoses).

La présence de lésions au niveau de la truffe exige du clinicien un examen attentif, qui
comprend I’examen des lésions autour de la truffe, des cavités nasales, de tous les autres
orifices et de I’ensemble du territoire cutané.

» Examen de la truffe :

Il convient de réaliser un examen minutieux des lésions observées sur la truffe. Celles-
ci doivent étre caractérisées :

- nature : érythéme, pustules, vésicules, nodules, dépigmentation, érosions, ulcéres,
Iésions hyperkératosiques, croltes.

- taille

- localisation : une achromie focale évoque un traumatisme, I’atteinte d’une seule
narine, une aspergillose, Iatteinte unique du philtrum nasal, une artérite idiopathique du
philtrum nasal et I’atteinte de la périphérie de la truffe, une maladie auto-immune.

- extension a la muqueuse en « amont » : atteinte nasale ou buccale

- extension a la jonction cutanéo-mugqueuse

- extension a la région cutanée en périphérie (levres, museau, jonction truffe-
chanfrein).

Une attention particuliere sera portée a la persistance des dermatogly phes nasaux. En
effet, la perte des dermatoglyphes est fréguente lors de pathologie inflammatoire, en
particulier lupus cutané ou pemphigus.

» Examen des cavités nasales :

Il convient de réaliser un examen approfondi des cavités nasales car des lésions de la
truffe peuvent étre le reflet de lésions plus profondes.

Les lésions de la truffe s’accompagnent fréquemment de sérosités, sécrétions ou
d’excrétions qui ont tendance a sécher au contact de I’air. Elles participent alors a la
formation de crodtes, qui peuvent masquer les lésions cutanés ou muqueuses primitives sous-
jacentes.

Ces sérosités, parfois abondantes, peuvent évoquer des écoulements dont I’origine
n’est pas périorificielle :

- lésions purulentes au bord des narines qui peut évoquer I’existence d’un jetage ;

- exulcération de la truffe, & I’origine de saignements parfois violents, a ne pas
confondre avec une épistaxis.

A l’inverse, certains écoulements peuvent étre a I’origine de Iésions peéri-orificielles,
secondaires ; leur résolution passe par la maitrise du phénomeéne ayant entrainé I’écoulement.

» Examen de tous les autres orifices :
Un examen systématique et minutieux de I’ensemble des orifices naturels doit étre
effectués, a la recherche de lésions similaires. En effet, I’ensemble des jonctions cutanéo-

174



Les affections non tumorales de la truffe chez le chien

muqueuses peut étre affecté par le méme processus pathologique a I’origine de Iésions
multiples.

Ce constat oriente le praticien vers le diagnostic de maladies des jonctions cutanéo-
mugueuses : dermatoses auto-immunes, dermatoses métaboliques ou certaines toxidermies.

* Examen de I’ensemble du territoire cutané :
Un examen attentif de I’ensemble du territoire cutané doit étre effectué, a la recherche
de Iésions associées.

La topographie Iésionnelle doit étre prise en compte pour le diagnostic différentiel.
Certaines affections sont spécifiques de la truffe :

- aspergillose nasale

- rhinosporidiose

- lupus cutané

- pemphigus érythémateux

- hyperkératose nasale

- dermatite solaire de la truffe

- artérite idiopathique du philtrum nasal

- dépigmentation idiopathique de la truffe

Par contre des dermatose peuvent siéger également, voire préférentiellement sur
d’autres territoires cutanés. 1l convient donc d’examiner attentivement :

- les extrémités des membres, les doigts, les espaces interdigités et les coussinets
plantaires : pour des raisons analogues, les extremités sont souvent affectées par les mémes
affections que celles qui concernent la truffe : lésions hyperkératosiques lors de maladie de
Carré, de dermatose répondant au zinc ou d’hyperkératose nasop lantaire; ulcération et croQtes
des dermatoses auto-immunes (pemphigus foliacé), de processus toxique (intoxication par le
Thallium, syndrome de Lyell), de maladie des agglutinines froides ou de syndrome hépato-
cutané.

- les pavillons auriculaires : une carence en zinc peut s’accompagner d’atteinte
kératoséborrhéique des pavillons ; les dermatoses auto-immunes et la leishmaniose peuvent
engendrer des lésions des pavillons ; celles-ci sont parfois le lieu de choix pour observer
cliniguement ou dans les biopsies, des lésions élémentaires fugaces telles que bulles et
pustules.

- les paupiéres : I’association blépharite/atteinte de la truffe est observée lors de lupus
érythémateux systémique et cutané, de vitiligo, de d’aspergillose, de leishmaniose, de
syndrome uvéo-cutané, de pemphigus et de lymphome T épithéliotrope.

- le scrotum et les mamelles : de nombreuses maladies auto-immunes touchent ces
régions.

- I’abdomen, les flancs, le thorax, voire I’ensemble du corps comme dans une
leishmaniose par exemple

- le chanfrein, la face, la téte et I’encolure : concernant le chanfrein, au plan
clinique, il s’agit le plus souvent de dermatoses squamo-crolteuses qui conduisent a
rechercher tout particulierement une dermatomycose due, notamment, a des dermatophytes
contractés par fouissage (M. persicolor) ou I’évolution d’un pemphigus foliacé. Les lévres
seront particulierement touchées lors de pyodermite cutanéo-muqueuse.

- les points de pression qui sont atteints lors de dermatose améliorée par le zinc,
d’acrodermatite létale du Bull-Terrier, de syndrome hépato-cutané, de pemphigoide
bulleuse...
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Pour d’autres dermatoses, I’atteinte cutanée peut étre généralisée comme dans la
leishmaniose.

C. Intérét de la truffe en dermatologie

La truffe est dépourvue de poils. Ce constat est important a prendre en compte dans le
diagnostic différentiel des affections a tropisme folliculaire de la face (folliculite bactérienne,
démodécie, dermatophytose, furonculose éosinophilique). En effet, la truffe ne sera jamais
concernée par ces affections (photo 42). En I’occurrence lors d’une hypothése d’affection a
tropisme folliculaire de la face, si la truffe est concernée, la suspicion clinique devra étre

reconsidérée.

Photo 42: Chien atteint de dermatophytose a M. gypseum. La truffe est épargnée par la
dermatose (photo Didier Pin).

Un examen cliniqgue complet permet donc de déterminer le type lésionnel dominant, la
localisation et le mode évolutif des lésions, et conduit, associé a I’anamnese, & une suspicion
clinique. Cependant dans bien des cas, la chronicité de [I’affection modifie la
symptomatologie. Cette évolution donne toute leur importance aux examens comp lémentaires
qui seuls permettront d’aboutir au diagnostic étiologique et de mettre en place la

thérapeutique appropriée.
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I11.Hypotheses diagnostiques

Le recueil des commémoratifs et de I’anamnése et I’examen clinique permet de
formuler des hypothéses diagnostiques limitées (au maximum cing), hiérarchisées et
raisonnées qui seront infirmés ou confirmés par des examens complémentaires
judicieusement choisis.

V. Examens complémentaires

Des examens comp lémentaires bien choisis permettent de confirmer ou d’infirmer les
hypotheses diagnostiques émises a partir des éléments anamnésiques et cliniques.

La cytologie et I’histopathologie sont deux examens comp Iémentaires indispensables.
Ils sont parfois complétés par des cultures ou des sérologies. Ce sont en effet des examens qui
permettent de déterminer I’origine étiologique des lésions.

A. Cytologie

L’examen cytologique consiste a observer au microscope optique les cellules
prélevées directement au niveau des lésions, ou déposées sur une lame, et d’en déterminer la
nature. Il permet une premiére orientation diagnostique (PIN, 2002). Il existe plusieurs
techniques de préléevement cytologique (tabl. 13) :

» Les calgues cutanés :

La réalisation de calques cutanés est effectuée par étalement, par impression, par
raclage ou écouvillonnage selon les cas :

- un calque par étalement est réalise en présence d’une pustule ou d’une vésicule
préalablement ouverte et de fistule.

- un calque par impression (apposition) ou par raclage est réalisé pour un ulcére
(bord et centre de I’ulcére) ; une surface sous-crustacée ; un nodule, qui peut étre incise.

- un claque par écouvillonnage est utile lors de fistule.

» Lacytoponction :
La cytoponction a I'aiguille fine est a pratiquer systématiquement en présence d’un
nodule.
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Tableau 13: Techniques de prélévement cytologique en fonction des Iésions élémentaires
(d’aprés SCOTT et al., 2001).

Calque direct Papules, pustules, vésicules, bulles, nodules, fistules
Calque par impression Erosions, ulcéres, pieces d’exérese, surfaces sous-crustacées
Calque par raclage Erosions, ulcéres, pieces d’exérese, surfaces sous-crustacées
Calque par incision Nodules

Ponction a I’aiguille fine | Nodules

Calque par écouvillonnage | Fistules, lésions buccales, otite externe

» Resultats cytologiques :

Les colorants rapides sont suffisants en pratique courante. L’examen microscopique
permet de déterminer :

- s’il s’agit d’une lésion tumorale (cellularité élevée, population homogene) ou
inflammatoire (cellularité variable, population hétérogéne de cellules inflammatoire bien
identifiables)

- les différents types cellulaires et leur proportion relative. Par exemple des
macrophages en grand nombre, qui peuvent étre associés a des polynucléaires neutrophiles,
signent un granulome ou un pyogranulome (bactérien, mycobactérien, fongique ou stérile), ou
une prédominance de polynucléaires neutrophiles dégénérés suggere une pyodermite.

- si des éléments figures sont présents : bactéries, éléments fongiques, parasites
(leishmanies). La présence de bactéries n’est significative que si le préléevement observé
provient d’une lésion fermée.

Concernant la truffe, on aura recours a la cytologie lors de :
- sporotrichose

- dermatite & Alternaria

- cryptococcose

- rhinosporidiose

- blastomy cose

- protothécose

- leishmaniose (leishmanies intra ou extra-cellulaires)
- syndrome granulome/py ogranulome stérile

- pemphigus foliacé (cellules acantholytiques)

- pyodermite cutanéo-muqueuse (bactéries)

B. Histopathologie
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Comme nous avons pu le constater par notre étude des différentes affections de la
truffe, le diagnostic étiologique est la plupart du temps histopathologique et nécessite la
réalisation de biopsies Iésionnelles. Cependant cet examen, pris isolément, fournit rarement la
solution du probléme. C’est toujours la corrélation entre les données cliniques et les données
anatomopathologiques qui constitue le pivot du diagnostic dermatologique.

1) Indications

La biopsie est indiquée pour établir un diagnostic. L histologie permet de confirmer
alors une suspicion diagnostique dans le meilleur cas de figure, ou, a défaut, d’orienter le
diagnostic, cas le plus fréquent.

La biopsie est donc indiquée :

- a chague fois que I’anamneése, la clinique et/ou les calques cutanés fondent la
suspicion d’une dermatose dont le diagnostic définitif sera posé par I’histologie ;

- lorsqu’une démarche diagnostique raisonnée n’aboutit pas ou lorsque la mise en
ceuvre d’un traitement apparemment rationnel se solde par un échec ;

- sur toute lésion nodulaire évoquant un processus néoplasique, et, dans le méme ordre
d’idée, sur toute ulcération persistante ;

- sur toute dermatose qui a un aspect particulierement inhabituel ou grave.

La biopsie permet également d’éliminer certaines hypothéses diagnostiques. La valeur
de cet examen complémentaire se reduit alors a la description morphologique des lésions
microscopiques présentes. Ce type de conclusion est toujours frustrant pour le clinicien, qui a
peut-étre trop souvent tendance a considérer le geste biopsique comme la clef du diagnostique
dermatologique (ALHAIDARI, 1996).

2) Préparations de I’animal

Dans la mesure ou les corticoides modifient trés sensiblement les caracteres
histologiques de la plupart des dermatoses, il est conseillé de faire arréter toute
corticothérapie générale ou topique trois semaines avant la réalisation des biopsies
(ALHAIDARI, 1996).

Une anesthésie générale est indispensable lors de biopsie de truffe. De plus les
saignements diffus et I’hémostase délicate sont importants et une antibiothérapie peut étre
conseillée dans la semaine qui précede les biopsies.

3) Que prélever et ou prélever

Le choix des éléements a biopser détermine toute la valeur de cet examen. Ce choix
doit se porter préférentiellement sur les Iésions élémentaires primaires (tabl. 14). D’une
maniére générale, il faut éviter les lésions anciennes remaniées par le grattage, la macération,
la surinfection et les traitements locaux et les lésions immatures. Le prélévement intéresse
en général a la fois la zone saine et la zone |ésée. En effet, lors de suspicion de dermatose
auto-immune par exemple, c’est surtout la jonction avec la zone de peau apparemment saine
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bordant I’exulcération qui donne des informations pour le diagnostic histopathologique. Lors
d’ulcére, la périphérie est peu informative lors de tumeur ou de leishmaniose (bourrelet
inflammatoire non spécifique). Dans ce cas, il convient de biopser profondément au fond de
I’ulcére. En pratique lors d’ulcére, il convient de prélever au moins une zone en bordure
de I'ulcére, le centre de I’ulcére et une zone apparemment saine en périphérie des lésions

(fig. 14).

Figure 14 : Les différentes techniques et emplacements des biopsies lors d’ulcére (d’apres
ALHAIDARI, 1996)

D’autre part si la Iésion est recouverte d’une crodte, il est important de ne pas la retirer
et de I’inclure dans le prélevement.

Les biopsies portent sur un minimum de trois Iésions a différents stades
d’évolution. Il faut, lorsque c’est possible, réaliser autant de biopsies qu’il y a de lésions
macroscopiques, et ce, pour deux raisons au moins : la probabilité d’observer une lésion
diagnostique est d’autant plus grande que le matériel fourni est plus abondant, pour un codt
identique quel que soit le nombre de biopsies réalisées(ALHAIDARI, 1996).
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Tableau 14: Valeur diagnostique des lésions élémentaires (ALHAIDARI, 1996).

Lésions

élémentaires
Erythéme

Intérét

diagnostique

Commentaires

Lésion la plus fréquente,
Commune a de nombreuses dermatoses

Purpura ++++ Vascularite
- Pas de vascularite
Lésions i Signent généralement la chronicité de la lésion
hy perpigmentées
Lésions Il s’agit souvent de lésions jeunes en bordure de
hypopigmentées +t lésions secondaires qui fournissent des éléments
ou achromiques d’orientation intéressants (dermatose auto-immunes
notamment)
Vésicules ++++ Tres fugaces, hospitaliser et surveiller I’animal
Bulles ++++ M éme chose, tres fragiles
Pustules ++++ Lésions fragiles et fugaces
Papules + Infiltrat inflammatoire généralement non spécifique
++++ Si dép ot de substance amorphe
Nodules et Biopsie large et profonde
infiltrats ++++
Hypodermiques
Squames Lésions communes a tous les états kérato-
+ séborrhéiques primaires ou secondaires ;
3 orientent le diagnostic dans les dermatoses répondant
it a l’administration de zinc ou de vitamine A, la
leishmaniose, les ichtyoses, I’adénite granulomateuse
sébacée
Sclerose i Aboutissement  d’un  processus inflammatoire
chronique
Atrophie + Evoque un hypercorticisme
Erosion-ulcération - (sauf si ulcération persistante)
a I’épiderme est nécessaire a I’établissement d’un
++++ diagnostic dermatopathologique
Crolte + Retrace I’évolution de la dermatose et inclut parfois
a de éléments diagnostiques (cellules acantholytiques)
+++

Lichénification

Remaniement chronique

4) Technique
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La préparation du site biopsique doit étre réduite a son strict minimum car les lésions
primaires sont en général tres fragiles.

La biopsie est effectuée avec un matériel stérile sans antisepsie prébiopsique. En
revanche, on use largement de I’antisepsie post biopsique qui suffit & prévenir les risques de
complications infectieuses.

On distingue alors deux techniques différentes (ALHAIDARI, 1996):

» Technigue en cote de melon :

Elle s’impose lors de lésions de grande taille (nodules, tumeurs), de lésions fragiles
(vesicules, bulles) ou de lésions profondes.

La cote de melon est centrée sur la lésion ; I’ensemble épiderme-derme est coupé au
bistouri par un trait ferme et continu. Une des extrémités de la cbte de melon est alors saisie et
soulevées avec des pinces anatomiques tandis que la dissection des plans profonds se fait aux
ciseaux de Metzembaum. L’hémostase est contrdlée et quelques points suffisent a refermer
I’incision.

L’avantage de cette technique est de permettre une bonne orientation du plan de coupe
histologique, qui se fait selon le grand axe et ne pourra pas manquer la Iésion motivant la
biopsie. La truffe se préte souvent mal a cette technique.

o Technique au trépan & biopsie :
Elle est trés simple. Les trépans utilisés au niveau de la truffe ont un diametre de 6
mm en raison de I’hémostase difficile ou de 4 mm pour les truffes de chiens de petite taille

(photo 43).

Photo 43 : Trépans a biopsie : diamétre 6mm a droite de I’image et 4mm a gauche (photo
personnelle).

Le trépan, centré sur la lIésion a biopser, est placé perpendiculairement a la peau
maintenue bien a plat. Il pénétre a la faveur d’un mouvement de rotation lent et continu
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exercé par le pouce et le majeur, alors que I’index contréle la pression jusqu’a la sensation
que la peau céde (fig. 15).

Figure 15 : Biopsie au trépan. A : centrage correct sur la Iésion, B : centrage incorrect
(ALHAIDARI, 1996).

On retire alors le trépan, ce qui suffit généralement a faire émerger le fragment
biopsique, qui n’est plus maintenu en place que par un petit pannicule adipeux. Celui-ci est
délicatement saisi avec des pinces anatomiques et découpé. Si le fragment reste en place, on
le pousse doucement avec les pinces fermées introduites en faisant bailler I”incision.

La biopsie est ensuite rincée au sérum physiologique ou roulée dans sur compresse,
afin de la débarrasser de son sang.

Un ou deux points de suture suffisent pour refermer I’incision.

5) Fixation et devenir des biopsies

Le fragment biopsique doit étre immédiatement placé dans le liquide fixateur choisi
afin d’éviter sa dessiccation et les phénomenes de lyse cellulaire.
Pour I’histologie classique, la fixation se fait dans du formol tamponné a 10%, dans le milieu
de Michel pour une immunofluorescence directe et dans la glutaraldéhyde a 3% ou par
congeélation dans I’azote liquide pour la microscopie électronique (ALHAIDARI, 1996).

Les prelévements sont ensuite envoyés de préférence a un anatomopathologiste
vétérinaire.

L’envoi doit étre accompagne impérativement d’une fiche de renseignements
cliniques spécifiant :

- les coordonnées du propriétaire

- ’'anamnése

- les lésions élémentaires et leur topographie

- la localisation des lésions biopsees
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- les résultas des examens comp Iémentaires mis en ceuvre

- la liste de hy pothéses diagnostiques, qui peut alors justifier la mise en ceuvre de
colorations spéciales.

Les bactéries et les champignons ne sont pas identifiés a I’aide de cet examen, le
laboratoire effectue systématiquement une coloration au PAS pour la détection des éléments
fongiques (PIN, 2002).

C. Les méthodes d’immunomarquage

Les méthodes d’immunomarquage sont indiquées pour le diagnostic des maladies
auto-immunes. Celles-ci tenant une place prépondérante dans les affections de la truffe, le
diagnostic immunologique ne doit dons pas étre négligé face a une atteinte du planum nasal.

1) Indications

Le principe du diagnostic immunologique des dermatoses auto-immunes est fondé sur
la recherche par immunomarquage des auto-anticorps dirigés contre les auto-antigenes
cutanés et responsables de Iésions. Il s’agit, soit d’auto-anticorps circulants, recherchés dans
le sérum du malade, soit d’auto-anticorps fixés dans la peau, recherchés sur biopsies cutanées
(FOURNEL et CHABANNE, 1996).

2) Matériel et méthode
- Recherche d’auto-anticorps fixés sur biopsie

Les préelevements, biopsies cutanées, en vue de cette recherche devront étre effectués
dans la stricte application des regles précédemment édictées.

» Technigue d’Immunofluorescence Directe :

Aprés réception, le prélevement est lavé, congelé, dans I’azote liquide, coupé au
cryostat, et monté sur lame.

Les auto-anticorps sont révélés par des immuns sérums, anti-IgG, anti-lgM, anti-IgA
et anti-C3, en général couplés, ou conjugués a un marqueur fluorescent (exemple:
isothiocyanate de fluorescéine FITC). D’autres techniques d’immunomarquage avec un autre
type de marqueur sont également utilisables (FOURNEL et CHABANNE, 1996).

- Recherche d’auto-anticorps circulant (sur sérum)

* Prélévements :
La recherche se fait sur sérum, la conservation en est illimitée en congélation, et un
envoi différé est possible.

e Technigue d’Immunofluorescence Indirecte :
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- Substrat : le substrat utilisé pour la détection des auto-anticorps circulants doit

posséder les auto-antigenes cible des auto-anticorps suspectés dans le sérum.

- Révélation : on utilise dans le cas des auto-anticorps circulants des immuns-sérums

anti-1g « totaux », conjugués au FITC, révélant tous les types d’Ig sans distinction.

- Titrage : il est réalisé par dilutions successives du sérum malade. Les dilutions les
plus grandes correspondent aux titres les plus élevés (FOURNEL et CHABANNE, 1996).

3) Résultats et interprétation

Les résultats en immunofluorescence directe sont exposés dans le tableau ci-dessous :

Tableau 15 : Résultats de I’lFD dans les maladies auto-immunes (FOURNEL et

CHABANNE, 1996).

DAI bulleuses :

- Groupe des pemphigus Fluorescence en résille de 1gG (+/- C3)
I’épiderme

Remarque :

Pemphigus erythémateux Fluorescence en résille
+/-
fluorescence a la JDE*

- Pemphigoide bulleuse Fluorescence linéaire a la 1gG (M, A, C3)
JDE

Groupe des lupus

- Lupus cutané Fluorescence a JDE 19G, IgM (+/- C3)
granuleuse

- Lupus systémique Fluorescence a la JDE 19G, (M, +/- C3)

granuleuse

* JDE : jonction dermo-épidermique

Il est & noter qu’a I’état physiologique, on observe au niveau de la truffe la présence d’Ig (et
de complément éventuellement). En effet, on retrouve un dépét granuleux d’IgM a la jonction

dermo-épidermique dans 73% des cas et ces dépodts sont notes dans 100% des cas en

immunoperoxydase ((dép6ts d’1gG intercellulaires fortement positifs) (SCOTT et al., 2001).
Ce constat engendre souvent des erreurs diagnostiques par exces.

D. Examens sérologiques
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Il s’agit principalement d’analyses sérologiques pour les maladies infectieuses :
- maladie de Carré

- Leishmaniose

- Aspergillose

- Cryptococcose

Ou de maladies auto-immunes :

- la sérologie anticorps anti-nucléaires est intéressante lors de suspicion de lupus
érythémateux systémique, voire plus généralement dans le cadre du diagnostic différentiel des
dermatoses auto-immunes.

- les test de Coombs dans I’exploration d’une maladie des agglutines froides.

E. Examens mycologiques

La présence d’éléments fongiques conduit a réaliser un prélévement pour une culture.

Il est alors préférable de prélever aseptiqguement la partie profonde d’une biopsie
d’une lésion fermee.

L’expédition a un laboratoire de diagnostic vétérinaire doit étre rapide et
accompagnée de commémoratifs complets et des hypothéses diagnostiques. Si un agent
pathogene spécifique est suspecté, il est bon d’en avertir le laboratoire.

Certains agents pathogenes sont peu ou pas visibles avec les colorations rapides
courantes. Lors d’une suspicion d’une cause infectieuse, plusieurs calques colorés peuvent
étre envoyés au laboratoire.

Concernant la dermatophytose a M. persicolor, ce sont les squames qui seront mis en
culture sur milieu de Sabouraud (ce dermatophyte n’envahit pas les poils). Dans le cadre de
I’aspergillose sinusale, la culture est inutile, un résulta négatif ne pouvant exclure un
diagnostic d’aspergillose et une culture positive pouvant étre due a des Aspergillus sp. qui
n’ont pas de réle pathogene.

F. Analyses hématologiques :

En fonction des signes cliniques associés a I’atteinte de la truffe, des analyses
sanguines peuvent étre recommandées. Une numération et formule sanguine peut mettre en
évidence :

- un phénomene inflammatoire, avec une leucocytose

- une neutropénie cycliqgue plus ou moins associée a une anémie microcytaire
hy pochrome lors de neutropénie cyclique du Colley gris

- une neutrophile associée a une anémie normochrome normocytaire non régénérative
lors de dermatomy osite

- une hémoglobinémie et une anémie modérée lors d maladie des agglutinines froides
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ou étre évocatrice d’un lupus érythémateux systémique, avec une anémie, une
thrombopénie et une lymphopénie, ou d’une hypersensibilité avec une éosinophilie

G. Analyses biochimiques :

Certains paramétres biochimiques permettent d’objectiver une insuffisance hépatique
(taux de protéine...) ou pancréatique lors de suspicion d’érytheme nécrolytique migrant, ou
de révéler une insuffisance renale lors de leishmaniose ou de lupus érythémateux sy stémique.

H. Imagerie médicale

Les techniques d’imagerie médicale (radiographie, tomodensitométrie, rhinoscopie)
sont utilisees lors d’aspergillose sinusale (radiographie des cavités nasales et des maxillaires,
rhinoscopie, tomodensitométrie), de rhinosporidiose (rhinoscopie), de blastomycose
(radiographie du thorax), d’histoplasmose (radiographie du thorax), de syndrome hépato-
cutané (échographie abdominale) et de lupus érythémateux systémique (radiographie des
articulations lors de suspicion d'arthrite).

V. Utilisation d’algorithmes
diagnostiques

Si la symptomatologie des affections de la truffe est fruste, les étiologies sont
multiples et leur traitement spécifique. C’est donc du diagnostic étiologique précis que
dépendront le pronostic et le succeés thérapeutique. Une démarche raisonnée, rigoureuse et
systématique associera I’examen clinique aux examens complémentaires. Le schéma ci-

dessous expose une démarche diagnostique simplifiée, face a une atteinte de la truffe chez un
chien.
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Figure 16: Démarche diagnostique face & une dermatose de la truffe chez le chien.
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A. Caractérisation des lésions de la truffe

L’étape préliminaire consiste en I’observation des Iésions cutanées qui peuvent étre de
quatre types :

- lésions de dépigmentation

- lésions ulcératives

- lésions squamo-crodteuses

- lésions nodulaires

Lors d’affection de la truffe, ce sont les Iésions de dépigmentation qui sont
prépondérantes chez le chien, alors qu’il s’agit plutdt de Iésions ulcératives chez le chat. Chez
le chien, les lésions nodulaires sont rares au niveau de la truffe (WHITE, 1994).

Comme nous pouvons le constater dans le tableau 16, la plupart des affections de la
truffe présente la méme symptomatologie et il est rare de trouver un seul type lésionnel pour
une affection donnée.

Afin de simplifier la démarche diagnostique face a une affection de la truffe chez le
chien, nous allons tout de méme essayer de présenter un algorithme diagnostique pour chaque
type lésionnel

Tableau 16: Lésions caractéristiques des principales affections de la truffe chez le chien
(ANGARANO, 1989).

Hyperkératose Ulcération Dépigmentation Nodules

Maladie auto-immune v
Leishmaniose v
Mycoses systémiques Vv
Protothécose
Syndrome
granulome/pyogranulome v
stérile
Syndrome uvéo- J y
dermatologique

Dermatite par contact irritant
Dermatite par allergie de
contact

Vitiligo

Troubles de la kératinisation
Dermatose répondant a
I”administration de zinc
Toxidermies

Maladie des agglutinines
froides

Erythéme nécrolytique
migrant

Dermatite solaire de la truffe
Mycosis fongoide

Tumeur

LK
L <X

< <
< <
L L L <L

<

L L <<
L L <L <
Ll <L
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B. Les algorithmes diagnostiques

A chacun des types lésionnels décrits précédemment correspond un algorithme
diagnostique c’est a dire une démarche systématique d’examens comp lémentaires aboutissant
soit, a un diagnostic définitif, soit a des suspicions diagnostiques. Ces suspicions entrainent
de nouveaux examens comp Iémentaires et permettent d’aboutir au diagnostic différentiel.

Le clinicien pratiquera une réévaluation réguliere des lésions élémentaires. En cas
d’échec thérapeutique, il faudra reprendre les examens au depart tout en restant « pratique »,
c’est a dire en n’envisageant d’abord que les dermatoses les plus courantes puis les
dermatoses les plus rares.
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1)

Lésions dépigmentées et ulcératives
Ecarter un Biopsie
' t
_Presence deslla » ou Geénodermato
naikcanrea Nl Nnrernrea
ou Envisager
Séjour dans le bassin [ —» e
méditarranden :
- Lupus cutané
- Pemphigus
érythémateux
Dermatose » ou [ - Dermatite solaire
v - Mycose systémique
no - Algose
# ou — - Aspergillose
Signes — - Leishmaniose
i - Bilan ) :;\E/S
biochimique ) _ )
no et - Toxidermie
hématologig [ - Syndrome oculo-
/ o cutané )
Ulcératio At - Sérologie - Dermato_myosne _
v 2 - Vascularite/M aladie
Aac annhiitininac frnidac
non Truffe | .
(dépigmentatio ceiileme [ no [P Pyodermite - Lupus cutané
n setillement) v oA | -PE
# ou - Dermatite
Pertedess —— % [ solaire de la
dermatoalvnhe - Lupus cutané truffe
A/ i . -Artérite
- Pemphigus Erythémateux . ’
no - M. persicolor |d|o_path|que du
. nhiltriim nacal
-Autre pathologie
inflammatoire débutante (- *
_> .
Pathologie non Cytologi
inflammatoire : v
_ " Vitiligo > Biopsie |«
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2) Leésions
nodulaires

Commémoratifs
Anamnese

.

Calque cutané
Cytoponction

I

Population cellulaire
homoggéne

I

Biopsie
Population cellulaire Tumeur
hétérooene -
[ Bilan
v v d’extension
Cellules Peu ou pas de
inflammatoires cellules
Nouvelle
cytoponction
Neutrophiles Infiltrat
prépondérant inflammatoire
l - Présence
Abce d’éléments
Oui Non
4 A 4
- Sporotrichose - syndrome
- Dermatite a granulome/pyogranulo
— Alternaria me sterile
Biopsie i idi Atrannar
culture €1 - Rhinosporidiose - rorne &
- Cryptococcose

- Blastomycose
Histoplasmose
- Protothécose
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3)Leésions squamo-crodteuses

Présence des la naissance ou

- Acrodermatite létale du bull terrier

précoce (<6mois) ) . |—| - Hyperkératose nasop lantaire
oui -
| familiale
» non - Hyperkératose parakératosique
v héréditaire du labrador retriever
Séjour dans le bassin
méditerranéen I .
oui » Envi
v nvisager une
leishmaniose
non
L) - Lupus cutané
Dermatose photoaggravée | oui > - Pemphigus
v érythémateux
non
(7 - Maladie de Carré

Signes géneraux

> oul

|| - Leishmaniose

- LES
1 -PV
- Toxidermie
non - Bilan - Vascularite/M aladie des
biochimique et agglutlr"nes fI’OIdES
L hématologique | Dermatose améliorée par
- Sérologie ezinc
sezlrgr];feent - ACAng 7 - Acrodt_armatite létale du
- Imagerie bull terrier ]
\ - Cytologie - Syndrome hépato-cutané
- Tumeur
oui non - Intoxication au thallium
Atteinte Atteinte Atteinte
podale labiale multisy stémique
= - Dermatose
- Hyperkératose - Pyodermite ameliorée par le zinc
nasop lantaire cutanéo-mugueuse BN Pemphigus foliace
- Maladie de - Dermatite de - Syndrome hepato-
Carré contact cutane
| - Toxidermie
v v

- Hyperkératose nasale idiopathique l
-Hyperkératose parakératosique
héréditaire du labrador retriever

- Lupus cutané

- Pemphigus Erythémateux

Sérologie

Cytologie |[&—

'

—>|

Biopsie [«

T
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CONCLUSION

Par leur relative fréquence, la diversité de leur origine et la similitude de leur
symptomatologie, les affections de la truffe du chien représentent pour le praticien un
ensemble complexe. On y rencontre aussi bien des dermatoses en début d’évolution qui
pourront par la suite se généraliser a I’ensemble du corps, que des entités spécifiques de la
truffe de connaissance assez récente comme les maladies auto-immunes, I’hyperkératose
nasale du Labrador Retriever ou I’artérite idiopathique du philtrum nasal.

Ainsi la truffe représente un site préférentiel pour un bon nombre de dermatoses, a
I’exception des dysendocrinies et des dermatites folliculaires.

Compte tenu de la grande similitude clinique et lésionnelle de la majorité de ces

pathologies, au pronostic souvent différent, la démarche diagnostique doit étre organisée en
recueillant des commémoratifs et une anamnese précis, en réalisant un examen clinique
complet et en émettant des hypotheses diagnostiques hiérarchisées. Celles-ci sont alors
confirmées ou infirmées par divers examens complémentaires judicieusement choisis
(cytologie, cultures fongiques, sérologies, histopathologie, immunofluorescence...). Le
diagnostic de certitude est dans la plupart du temps histo-pathologique.

Un diagnostique empirique débouchant sur une thérapeutique symptomatique peut
paraitre souvent satisfaisant. Toutefois, un diagnostic étiologique est préférable notamment
lors de la mise en place d’une thérapeutique immunosuppressive qui peut étre contre-indiquée
dans d’autres affections cliniquement similaires et au pronostic différent.

Cependant pour de nombreuses maladies décrites dans cette étude, des progres restent
a faire afin de mieux caractériser ces entités cliniques et de pouvoir ainsi affiner le pronostic
et optimiser les aspects thérapeutiques. De plus, certaines maladies, du fait de leur grande
ressemblance avec leur équivalent dans I’espéce humaine, pourraient servir de modeéle
d’étude de celles-ci, pour lesquelles certaines questions restent encore sans réponse
(pathogénie, traitement).
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LEXIQUE

» Acantholyse : lésion histologique élémentaire de I’épiderme touchant les cellules
du corps muqueux de malphigi, définie par la rupture des ponts d’union intercellulaires
associée a des altérations cellulaires entrainant la formation de fissures et/ou de bulles
intraépidermiques et caractéristiques du pemphigus.

» Acanthose ou hyperplasie épidermigue : c’est une augmentation du nombre de
cellules nucléés. L acanthose correspond sensu stricto a I’hyperplasie du stratum spinosum.
Elle peut étre réguliere ou irréguliere et forme alors des crétes épidermiques.

» Bulle : vesicule de plus de 1cm de diamétre.

o Cicatrice : elle apparait lorsqu’un tissu fibreux remplace le tissu cutané normal
apres un traumatisme.

o Crodtes : signe d’un épisode d’exsudation passée. C’est un conglomérat de
protéines plasmatiques coagulées, de cellules inflammatoires, d’érythrocytes et contenant
parfois des microorganismes.

o Dapsone: Il s’agit d’une sulfone dont les indications thérapeutiques sont
nombreuses, avec entre autre la lépre, le paludisme (prévention), les pneumonies a
Pneumocystis carinii, la polyarthrite rhumatoide, le sarcome de Kaposi, la leishmaniose
cutanée.

» Dégénerescence hydropique : cedeme intracellulaire preuve de la souffrance
kératinocytaire montrant une vacuolisation du cytop lasme.

» Dépigmentation et incontinence pigmentaire : résulte d’une atteinte de TUME. On
parle alors d’incontinence pigmentaire pour décrire la présence de grains de mélanine dans les
macrophages adjacents. C’est un phénoméne courant dans de nombreuses dermatoses auto-
immunes.

» Dyskératose : kératinisation prématurée des cellules du stratum spinosum. Ne doit
pas étre confondu avec des images d’apoptose (souvent associees a une satellitose
lymphocytaire).

o Eczéma : affection cutanée se caractérisant primitivement par une rougeur puis par
des veésicules remplies de transsudat ; I’écoulement de la sérosité agglutine les poils et forme
des crodtes jaunatres.

» Epidermolyse bulleuse acquise ou maladie de Lyell : affection cutanée exfoliative,
généralement due a une intoxication médicamenteuse (sulfamides, barbituriques). Elle se
manifeste d’abords par un érytheme et des lésions urticariennes de courte durée, puis par une
éruption de grosses bulles qui forment des placards et qui couvrent rapidement tout le corps,
donnant au sujet I’aspect d’un grand bralé.
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» Erythéme : lésion élémentaire primaire traduisant une vasodilatation des vaisseaux
du derme superficiel. 1l se manifeste par une congestion de la peau, diffuse ou localisée
s’effacant a la vitropression.

e Excoriation : il s’agit de la conséquence d’autotraumatismes.

o Exocytose : migration de cellules (leucocytes, érythrocytes...) dans I’épiderme.
L’exocytose peut étre neutrophilique (en phase exsudative aigue), éosinophilique (dans les
cas de parasitisme ou d’allergie alimentaire) ou lymphocytaire (en cas de dermatite a
malassezia, d’ectoparasitose ou de certaines maladies auto-immunes).

» Exulcération : perte de substance superficielle qui n’intéresse que I’épiderme (une
exulcération ne saigne pas) et qui résulte de divers processus pathologiques : acantholyse
(pemphigus), dégénérescence hydropique des cellules basales (lupus), anomalies congénitales
ou acquises de la jonction dermo-épidermique.

e Fissure: on parle de fissure lorsqu’une zone cutanée épaissie, généralement
lichénifiée ou tres croQteuse, se fend. Il s agit d’une lésion secondaire.

e Fistule : lésion secondaire plus ou moins profonde d’ou s’écoule un liquide. On
utilise le terme de « sinus » lorsqu’il existe une zone épithélialisée séparant une cavité d’une
surface.

e Granulome: terme de microscopie qui désigne une accumulation locale de
cellules inflammatoires mononuclées lors de la phase chronique de [I’inflammation
(macrophages, lymphocytes, plasmocytes...). L’architecture de ces granulomes et le type des
cellules concernées orientent le plus souvent, méme en I’absence d’agent figuré, vers une
étiologie particuliere. Lors de pyogranulome, des polynucléaires (neutrophiles) sont mélés
aux cellules mononuclées.

» Hyperacanthose : lésion histologique élémentaire de I’épiderme, caractérisee par
I’augmentation du nombre des assises cellulaires malp ighiennes.

» Hypergranulose : augmentation de la taille du stratum granulosum.

» Hyperkératose : épaississement épidermique du a un exces de kératine.

+ Infiltrat dermique : Iésions surélevées, tres fermes, nettement plus volumineuses
que les papules. Habituellement circonscrits, ils peuvent parfois étre formés de nappes
infiltrées.

» Infiltrat hypodermique : ils ont une topographie plus profonde que les infiltrats
dermiques. Le derme est souvent atteint (dermo-hypodermite). Cliniqguement la saillie est
moins nette et moins bien délimitée que dans les infiltrats dermiques. Histologiquement, les
éléments sont circonscrits ou parfois diffus en placard.

o Infiltrat lichénoide : infiltrat inflammatoire du derme superficiel formant une
« bande » cellulaire composée principalement de cellules mononuclées.
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o Kératose folliculaire : hyperkératose du follicule pileux identique a la kératose
épidermique. Le poil est remplacé par une substance éosinophilique correspondant a la
kératine.

o Kyste: terme réservé au néoformations cutanées cavitaires constituées d’une paroi
et d’une lumiere qui contient soit un liquide (kyste sudoripare) soit une substance pateuse
(kératine) lors de kystes folliculaires, de pilomatrixome...

e Lésions primaires : lésions directement liées a la maladie. Elles ne sont pas
pathognomoniques, mais peuvent souvent orienter le clinicien.

e Lésions secondaires : lésions résultants de traumatismes, de I’évolution de la
dermatose et de remaniement inflammatoire. Les lésions primaires sont souvent modifiées en
Iésions secondaires.

» Lichénification : Iésion secondaire apparaissant a la suite d’une inflammation
chronique. Il s agit d’un épaississement de la peu associé a une accentuation des plis cutanés.

e Macule : zones plates, dont la couleur de la peau est modifiée, de moins de 1 cm
de diamétre. Les « patchs » sont de taille supérieure & 1 cm de diametre.

* Nécrose épidermique: I’épiderme est remplacé par des débris cellulaires
éosinophiles (restes de cytoplasme) et basophiles (restes de noyau). Lorsque la nécrose reste
superficielle, on parle d’érosion ; lorsqu’elle atteint le derme, on parle d’ulcération.

* Nodule : terme macroscopique (clinique) qui désigne une néoformation tissulaire
grossierement sphérique et pleine. Le nodule résulte le plus souvent d’une accumulation de
cellules inflammatoires mononuclées ou d’une infiltration locale par des cellules
néop lasiques.

* (Edéme dermique: phénomene non spécifique retrouvé dans de nombreuses
inflammations de la peau. Le derme apparait anormalement clair et les fibres de collagenes
semblent distendues.

* Orthokératose : maturation cornée normale de [I’épithélium malpighien,
caractérisée par I’absence de noyaux au niveau des cellules de la couche cornée. Ce type de
kératose est anormal lorsqu’il se produit au niveau d’une mugueuse malpighienne.

» Papule : lésion primaire solide surélevée, inférieure a 1cm de diamétre.

o Parakératose : processus de Kkératinisation atypique caractérisé par I’absence de
stratum granulosum tandis que les cellules cornées gardent leur noyau.

» Plaque : zone solide, plate, en relief, supérieure a 1 cm de diamétre.
» Pustules, microabces : accumulation intra-épidermique ou subépidermique de

cellules inflammatoires. Les cellules peuvent étre principalement des neutrophiles (communs
lors d’affections bactériennes), des éosinophiles (communs lors d’infections parasitaires) ou
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des cellules mononuclées (on parle alors de microabcés de Pautrier, caractéristiques des
lymphomes épithéliotropes. Ne pas confondre avec une exocytose lymphocytaire).

» Signe de Nikolsky : décollement épidermique provoqué par un frottement de la

peau ; il oriente vers une dermatose bulleuse intra-épidermique (pemphigus, syndrome de
Lyell...).

» Sponqgiose : cedéme intercellulaire de I’épiderme. Ce terme est dl a un artéfact
rendant les ponts épineux visibles entre les kératinocytes.

o Squame : pellicule blanchatre ou grisatre traduisant un épaississement de la
couche cornée de I’épiderme ou une hyperkératose. Il s’agit d’une lésion élémentaire
secondaire.

e Thallium : élément classé dans les métaux lourds ; il est toxique et entre dans la
composition de certains rodenticides et insecticides.

» Tumeur : excroissance cutanée de grande taille.

o Ulcération : perte de substance profonde qui atteint le derme et ses vaisseaux
capillaires, secondaire a des lésions inflammatoires ou néoplasiques (les épithéliomas spino-
cellulaires ou carcinomes épidermoides sont volontiers térébrants).

e Vésicule : élévation circonscrite de la peau, de moins de 1 cm de diamétre,
remp lies de sérosités. Il s’agit d’une lésion primaire.
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LISTE DES ABREVIATIONS

- AA : acide aminé

- Ac: anticorps

- AcAn: anticorps antinucléaires

- AND: acide desoxyribonucléique

- Ag: antigéne

- BPAG : bullous pemphigoid antigen

- Cl : complexe immun

- CIVD : coagulation intravasculaire disséminée
- CL : cellule de Langerhans

- CMH : complexe majeur d’histocompatibilité
- CPA : cellule présentatrice de I’antigene
- DAI : dermatoses auto-immunes

- Dc : desmocolline

- DIGAL : dermatose a Ig A linéaire

- Dp : desmoplakine

- Dsg : desmogléine

- DTM : dermatophyte test medium

- EBA : épidermolyse bulleuse acquise

- EFG : epidermic growth factor

- ELISA : enzyme-linked immunosorbent assay
- gp : glycoprotéine

- IFD : immunofluorescence directe

- IFI : immunofluorescence indirecte

- IFN : interferon

- g : immunoglobuline

- lga6pB4 : intégrine a6[34

- IL : interleukine

- IM :intramusculaire

- IR :intrarectale

- IV . intraveineux

- JDE : jonction dermo-épidermique

- K : kératine

- LCR : liquide céphalo-rachidien

- LC : lupus cutané

- LD : lupus discoide

- LES : lupus érythémateux systémique

- MAI : maladie auto-immune

- MGG : May Grinwald Giemsa

- M SH : melanocyte stimulating hormone
- PB : pemphigoide bulleuse

- PCR : polymerase chain reaction

- PE : pemphigus érythémateux

- PF : pemphigus foliacé

- Pg: plakoglobine
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- PMM : pemphigoide des muqueuses

-PO : peros

- PV : pemphigus vulgaire

- SALT: skin associated lymphoid tissuss

- SNC : systeme nerveux central

- SPGS : syndrome pyogranulome/granulome stérile
- SPM : systéme des phagocytes mononucléés

- TNF : tumor necrosis factor

- UME : Unité de Mélanisation
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