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Le chat sphynx

Une pathologie cutanée particuliere

Doté d'un aspect déroutant, le sphynx n'en est pas moins une race de plus en plus populaire. En raison de |'absence
de poils, la pathologie cutanée revét un aspect trés particulier méme si ces chats peuvent présenter les mémes
maladies que leurs congéneres. Des soins spécifiques sont souvent nécessaires pour préserver |'intégrité cutanée
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de ces animaux.

Les chats sphynx appartiennent a une des races les plus
populaires a travers le monde. Le nom méme de cette
race vient de similitudes morphologiques avec les chats
égyptiens des sculptures des époques pharaoniques
dénommés sphynx.

Ces chats ont été sélectionnés essentiellement sur 1’ab-
sence ou la raréfaction des poils, ce qui en fait une race
al’aspect trés particulier. En tant que chats nus, leur patho-
logie cutanée est sensiblement différente des chats présen-
tant un pelage normal. Voici un apergu des derniéres don-
nées sur le géne de nudité des sphynx et les particularités
de leur dermatologie tant sur le plan sémiologique, diag-
nostique, que thérapeutique.

Le chat nu, des origines aux découvertes
scientifiques

Historiquement, les ancétres des chats sphynx sont décrits
au début du XX siécle en France (Letard, Collet et Jean-
Blain), au Maroc (Carpentier, Letard), au Mexique (Bailly-
Maitre), et plus tard au Royaume-Uni (Hendy-Ibbs) et aux
Etats-Unis (Sternberger), oul la race fut reconnue pour la pre-
miere fois par une association américaine féline. En 1974,
Robinson décrit les chats nus et leur base génétique ; ils sont
alors appelés chats nus canadiens, puis plus tard sphynx.
D’autres races de chats nus ou partiellement nus sont appa-
rues, génétiquement différentes des sphynx (Bambino,
Donskoy, Dwelf, Kohana, Peterbald). Elles sont beaucoup
plus rares et les données scientifiques (structure pilaire,
génétique) manquent et ne seront pas évoquées ici.

Les études génétiques des races nues de souris, de chats,
de tous mammiferes sont intéressantes en médecine fon-
damentale pour étudier des alopécies rebelles chez
I’homme. La souris est le modéle le plus extraordinaire
avec ses centaines de modeles d’alopécies génétiques. Elle
a permis d’étudier par le détail la morphogenese, la dif-
férenciation, la prolifération, le cycle pilaire et 1’entre-
tien des poils. Toutefois, les recherches dans d’autres
espéces ont aussi permis de déchiffrer de nouveaux génes,
comme chez la vache (géne Eda de la dysplasie ectoder-
mique anhidrotique liée a I’X, Gargani et al. 2011) ou le
chien (geéne FoxI3 des chiens nus (Droegemueller et al.
2008) ou de la kératine 71, géne des chiens a poils bouclés
(Harel et Christiano 2012)). Il semblerait que le chat ne
se contente pas d’attraper les souris, il les copie jusque
dans leurs mutations. Chez le sphynx, le géne responsable

de la nudité désigné « hr » pour hairless a été décrit il y
a plusieurs dizaines d’années. Récemment une mutation
sur le géne de la kératine 71 (Krt71), similaire a ce qui
est décrit chez le Devon rex a été rapportée (Gandolfi et
Outerbridge 2010). Les kératines jouent un réle primor-
dial dans le maintien mécanique de la tige pilaire durant
sa croissance. Par conséquent, une anomalie de synthése
des kératines peut expliquer le développement anormal
des poils dans ces races. Ainsi, une anomalie du géne
codant pour la kératine 71 s’est avérée responsable d’une
alopécie familiale chez ’homme.

Peau et pelage des sphynx

Une des caractéristiques les plus remarquables du sphynx
est son pelage, ou plutdt son absence de pelage (fig. 1).
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Sphynx sain avec des zones velues de poils courts au niveau des oreilles, absence de
vibrisses et de cils ; formation de plis marqués.

Ces chats ne sont pas complétement nus, ils possédent sou-
vent des zones velues de poils déformés (fig. 2) courts
au niveau du museau, du chanfrein, des doigts, de la queue
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Trichogramme (x 200) : poils déformés d’un chat sphynx.
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et du scrotum. Les vibrisses et les cils sont généralement
absents.

Tous les poils n’ont pas un bulbe de forme normale, ce qui
explique qu’ils soient si facilement épilables. D’autre part,
les chats sphynx ont une peau plissée, notamment au
niveau de la face et du cou. La peau est fréquemment
recouverte d’un enduit brun gras (surtout a la base des
ongles, au niveau des oreilles et des plis) ; il semble que
les glandes sébacées continuent de produire un sébum
pour des poils qui n’existent plus. Ceci explique aussi la
coloration brune des dents de ces animaux, le sébum colo-
rant progressivement celles-ci a force de toilettage (fig. 3).
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Sphynx sain, coloration brune des dents.

Les sphynx préférent la vie d’intérieur, ils n’ont pas de
poils pour se protéger des basses températures, ainsi ils
préferent étre bien au chaud. Lorsqu’ils sont plusieurs,
ils se pelotonnent et dorment ensemble le plus souvent,
collés les uns aux autres (fig. 4).
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Deux sphynx sains. Dépourvus de poils, ils cherchent la chaleur pour se protéger
des basses températures.

Histologiquement, les chats sphynx présentent des folli-
cules pileux petits et incurvés, la plupart en phase anagene

et produisant des poils. Dans les zones supérieures du
follicule, les poils sont déformés et ne restent pas long-
temps dans les follicules (les infundibula sont vides)

(fig. 5).
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Examen histopathologique de la peau d’un chat sphynx. Les follicules pileux et les
poils sont déformés, les glandes sébacées sont préservées.

Dermatites et otites a Malassezia

Chez le sphynx, les dermatites a Malassezia peuvent se
manifester sous la forme d’érythéme, d’enduit brun sur
la peau, de manchons pilaires, de production excessive
de cérumen (fig. 6), de discoloration des ongles (fig. 7).
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Accumulation d’un enduit brun entre les doigts.
par Malassezia sp.

Chez les autres espéces, ces dermatites sont secondaires
a de nombreuses affections : rétrovirose, hyperthyroidie,
néoplasie digestive ou pulmonaire, allergie. .. (Ordeix et
al. 2007).

Chat
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Discoloration des ongles évocatrice d'une colonisation
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En revanche, chez le sphynx, une colonisation cuta-
née primaire est fréquente, tout comme chez le Devon
rex ou les bassets hounds (Volk et al. 2010 et Ahman
et Bergstroem 2009). Plusieurs espéces sont impliquées
chez le chat : M. pachydermatis, M. nana et M. sloff-
fiae. Les causes de cette colonisation demeurent obs-
cures ; on suspecte un défaut de défenses immuni-
taires locales ou des anomalies de la composition du
microenvironnement cutané (sébum accumulé, non dis-
tribué dans le pelage) a I’origine d’une modification
de la flore.

Le diagnostic est simple et rapide par I’intermédiaire de
calques directs ou a I’aide d’un ruban adhésif transpa-
rent coloré. L’examen histopathologique montre la pré-
sence de levures du genre Malassezia (fig. 8).
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Examen histopathologique : nombreuses levures du genre Malassezia au niveau de
la couche cornée (Dermatite a Malassezia).

En I’absence d’études cliniques spécifiques, le traite-
ment des dermatites & Malassezia chez le chat est iden-
tique a celui proposé chez le chien. Il comprend des soins
topiques, comme des shampooings a base d’azoles (mico-
nazole) et de chlorhexidine ou des lotions & base d’¢énil-
conazole. Dans les cas rebelles, chroniques ou généralisés
ou lorsque I’observance des soins topiques est difficile, on
a recours a un traitement par voie générale a base d’itra-
conazole (5 mg/kg/j) (Ahman et al. 2007). La griséo-
fulvine n’a aucune activité sur Malassezia sp.

Pour les otites, la plupart des antifongiques contenus
dans les préparations mixtes sont efficaces. Dans les cas
plus graves, on associe un nettoyage auriculaire.

Les rechutes étant fréquentes, des soins topiques anti-
fongiques hebdomadaires (shampooings, nettoyants
auriculaires) ou des thérapies pulsées (« week-end »
thérapie a base d’itraconazole) sont généralement
nécessaires.

Meéme si les chats sphynx présentent des dermatites a Malas-
sezia (ou pour le moins des proliférations) de fagon primaire,
il ne faut pas hésiter a rechercher systématiquement une
cause sous-jacente (dermatite allergique, endocrinopathie,
néoplasie) selon I’historique et la comorbidité.

Urticaire pigmentaire/Mastocytose
papuleuse

Lurticaire pigmentaire est une forme de mastocytose cutanée
chez ’Homme. Cette affection de I’enfant, rare et bénigne,
est provoquée par une abondance de mastocytes der-
miques a I’origine d’éruptions papuleuses ou maculeuses
érythémateuses ou brunes. Le signe de Darier est posi-
tif, ¢’est-a-dire qu’une irritation de la peau avec I’ongle
provoque I’apparition des Iésions (dermographisme). Des
cas sont rapportés chez les chats de races sphynx, Hima-
layan, Devon rex et Siamois. La cause est inconnue, mais
la prédisposition raciale et la survenue chez des chats de
méme lignée sont en faveur d’une cause héréditaire.

Les lésions apparaissent progressivement. Elles se
présentent cliniquement sous la forme de macules et de
papules (parfois crolteuses) coalescentes, érythéma-
teuses ou brunes au niveau de 1’abdomen, de la face, du
cou, du thorax et parfois des membres (fig. 9 et 10). Les
papules peuvent parfois étre regroupées linéairement.
Le prurit est trés variable, d’absent a trés intense et un der-
mographisme peut étre présent (Vitale et al. 1996, Noli
et al. 2004).

Le diagnostic différentiel inclut une dermatite allergique,
une dermatophytose, une folliculite bactérienne et un mas-
tocytome. Le diagnostic repose sur les données cliniques
et histopathologiques apres élimination des causes para-
sitaires et fongiques. Histologiquement, on décrit un infil-
trat périvasculaire diffus pouvant aller jusqu’au tissu
sous-cutané prédominé par des mastocytes avec présence
de quelques €osinophiles et neutrophiles (fig. 11).

Etant donnée la possibilité d’une atteinte viscérale, un
bilan hématologique et biochimique doit étre fait de
méme qu’un examen échographique abdominal. Le diag-
nostic différentiel inclut toutes les causes de dermatite
miliaire (folliculite bactérienne, allergie, dermatophy-
tose, ectoparasitose, syndrome hyperéosinophilique) ;
il est crucial, dans la mesure ou le traitement peut étre
tres différent (ex : corticoides contre-indiqués lors de
dermatophytose).

En effet, il existe, au moins chez le Devon rex, des cas
de dermatophytose se présentant cliniquement et histo-
logiquement comme des mastocytoses papuleuses et qui
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Mastocytose papuleuse caractérisée par des papules coalescentes au niveau du ventre.

Mastocytose papuleuse caractérisée par des papules croi

rétrocedent lors du traitement antifongique (Colombo
2012) (fig. 12).

Par conséquent, cette entité clinique demeure assez contro-
versée et devrait étre pour I’heure considérée comme
une modalité réactionnelle aux causes multiples.
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[Examen histopathologique de lésions de mastocytose papuleuse : infiltration mastocy-
taire périvasculaire et interstitielle.

Dermatite papuleuse chez un sphynx associée a une dermatophytie.

Chez ’Homme, le traitement repose sur la limitation des
facteurs de provocation du dermographisme et la prescrip-
tion d’inhibiteurs des médiateurs relargués associés par-
fois a des médicaments cytotoxiques ou inhibant la pro-
lifération mastocytaire.

Chez le Chat, de nombreuses approches thérapeutiques
sont décrites dans la littérature (Vitale et al. 1996, Noli
etal. 2004) :

* Antihistaminiques, comme de la cyproheptadine, de I’hy-
droxyzine ou de la cétirizine. Ils permettent de limiter
les poussées ;

« Corticoides par voie générale : réservés aux cas graves
et uniquement pour une courte période ;

* Acides gras essentiels (AGPI) seuls ou en association a
d’autres traitements. Ils semblent plus intéressants comme
agents d’épargne corticoide quand un traitement au long
cours s’avere nécessaire ;

* Association amoxicilline / acide clavulanique avec des
AGPI et des antihistaminiques ;

¢ Ciclosporine a la dose de 5 a 8 mg / kg / j puis deux
fois par semaine (Guaguere et Fontaine 2004).

La prévention de I’activation mastocytaire chez le chat
peut passer par la limitation du grattage, I’utilisation de
sprays émollients, la limitation des sauts de température
(idéalement le lieu de vie doit étre chaud) et I’absence de
recours des o par 5 agonistes lors d’anesthésie.

Le pronostic est réservé dans la mesure ou un traitement
au long cours est souvent nécessaire. Chez le chaton,
une rémission spontanée est fréquente avant la puberté,
tout comme chez I’homme.

Dermatophytose

Comme tous les chats, les chats sphynx peuvent présen-
ter une dermatophytose. En I’absence de poils, les 1ésions
ressemblent a celles observées chez ’homme a savoir
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Approche diagnostique et théra

mentaire

eutique de l'urticaire pi

Examen cytologique de surface

Biopsies cutanées
Culture fongique

Lors d'infection : antibiotiques, antifongiques

Lors de prurit avec fongique négative : antihistaminiques,
ciclosporine, acides gras essentiels et suivi régulier

Pas de traitement en |'absence de prurit et d'infection

des 1ésions d’herpes circiné (érythéme arciforme fig. 13).
Une dermatophytose peut aussi cliniquement s’expri-
mer sous la forme d’une mastocytose papuleuse. Le trai-
tement est identique a celui des chats velus : traitement
de I’infection folliculaire (traitement systémique avec
de I’itraconazole), destruction des spores au niveau de la
hampe des poils (énilconazole, miconazole), assainisse-
ment de I’environnement (eau de Javel, énilconazole) et
traitement des animaux en contact (Prélaud P. 2011).
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Lésions arciformes lors d’une dermatophytose chez un chat Sphynx.
Dermatoses actiniques (solaires)

Les radiations UV peuvent provoquer de nombreuses
Iésions sur une peau aussi peu protégée pouvant évoluer
dans le pire des cas vers des processus néoplasiques.
L’incidence des dermatoses actiniques est plus forte dans
les climats ensoleillés.

Les dermatites solaires félines sont en pratique de véri-
tables coups de soleil que 1’on observe sur les zones les
moins velues : paupiéres, nez, lévres, pavillons auricu-
laires et bien étendu sur toutes les régions du corps expo-
sées au soleil chez les sphynx (fig. 14).

Les premiers signes sont un bronzage, un érytheme et un
squamosis qui sont a ce stade asymptomatiques. Une
kératose actinique peut ensuite se développer avec un
érythéme plus marqué, une hyperkératose, des croites,
des plaques de petite taille (0,3-5 cm) et plus tard des
ulceres.

Chat
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Un bronzage au niveau de la téte provoqué par une exposition solaire excessive.

Certains auteurs considérent les kératoses actiniques
comme des carcinomes épidermoides in situ. Il est donc
important d’effectuer des biopsies de ces 1ésions, les
approches thérapeutiques et le pronostic variant gran-
dement selon le type d’atteinte. L’examen histopatho-
logique montre une dermatite périvasculaire superfi-
cielle et des kératinocytes vacuolisés ou apoptotiques
(fig. 15).

Examen histopathologique d’une dermatite solaire chez un sphynx : hyperplasie épi-
dermique, dysplasie et apoptose des kératinocytes, incontinence pigmentaire.

On distingue en médecine humaine les traitements lésion-
nels et de champs. Les traitements lésionnels peuvent
étre la cryochirurgie, 1’électrodessication, le curetage,
I’exérése chirurgicale classique ou laser et la photothé-
rapie dynamique (acide 5-aminolevulinique ou méthyla-
minolévulinique).

Chez le chat, le traitement des dermatoses solaires pas-
se avant tout par une éviction solaire (pas de sorties en-
tre 9 et 17 h 00), ’application topique d’imiquimod
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(2 applications par semaine, 6 semaines ou plus) (Peters-  écran total sur les zones non protégées ou I’habiller d’un
Kennedy et al. 2008), les rétinoides (Mueller et al. 2013)  vétement anti-UV (Mueller et al. 2013).

et dans les cas les plus graves 1’exérése chirurgicale. Si

le chat a accés a une fenétre, on peut installer des rideaux ~ Un monitoring régulier du développement des nouvelles
ou des écrans anti-UV pour diminuer I’impact des radia-  Iésions est recommandg. Il est impossible de prédire 1’évo-
tions solaires et éventuellement appliquer des cremes ~ lution vers un carcinome in situ. Il est donc prudent de
traiter toute lésion de kératose actinique.

Soins adaptés aux sphynx

Enraison de I’absence de poils chez les sphynx il faut pra-
tiquer des soins fréquents et plus intenses que chez les
chats velus.

* Nettoyage des ongles hebdomadaire ;

* Nettoyage auriculaire hebdomadaire ;

* Nettoyage quotidien des paupiéres ;

* Shampooing toutes les 1 a4 semaines (selon le niveaud’en-
crassement de la peau), suivi de I’application d’émollients ;
* Zones de repos chaudes ;

« Ecran solaire et vétement anti-UV lors d’exposition
1l peut étre nécessaire « d’habiller » 'animal pour le protéger des UV. solaire. m
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