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es dermatites auto'immunes rcpftsentent un ensemble complexe de dermatoses ayanJ en

commun l'existence de m6canismes d'auto-immunisation diverc vis.i'vis des composants

de la peau,ll s'agit d'entit6s tares, causes peu lftquentes de consultation en detmatologie

des carnivores domestiques. Leur diagnostic shppuie sw l'6tude de I'anamndse et sw I'examen

clinique, qui pemettent d'exclute d'autrcs hypothises plus probables, et sur Ia rflalisation de

biopsies cutan6es pow examen histopathologique, Les examens immunologiques ne sont pas trds

liahles i l,heute actuelle chez les catnivores domestiques, mais powraient s'am6lioter dans un

tutut proche, Le traitement des detmatiles auto.immunes tait appel i une immunomodulation,

potentiellement dangereuse pout I'animal, qui doit touiours 6tre mise en place de lagon mesur6e

et nisonn6e,
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I INTRODUCIIOI{

Les dermatites auto-immunes (DAI)
sont, par ddfinidon, des maladies cutandes

dues ) des mdcanismes d'auto-immunisation
varids vis-ir-vis des constituants normaux de

la peau 1t' lal. f,lls5 peuvent €tre dues ir

I'acrion directe d'autoanticorps ) cible
cutande ou I l'action d'autoanticorps
circulants non spdcifiques d'antigbnes
cutands 18, 79, 84). Les cibles cutandes sont

variables : kdratinocytes ou mdlanocytes

dpidermiques, jonction dermodpidermique,

follicule pileux, vaisseaux cutands. Ceci

explique la grande varidtd de DAI
rencontrdes en pratique.

Malgrd cette diversitd, les dermatites

auto-immunes sont rares, voire exception-

nelles, chez les carnivores domestiques. Elles

reprdsentent moins de I 0/o des dermatoses

du chien d'aprbs plusieurs irudes
dpiddmiologiques et ne doivent €tre
suspectdes qu'aprbs une dtude soignde de

l'anamnbse et un examen dermatologique

approfondi, aprbs exclusion de nombreuses

autres dermatoses [65' ]ool.

De trbs nombreuses publications ont vu

le jour ces dernibres anndes sur le sujet,

notamment en ce qui concerne les

mdcanismes dtiopathogdniques des DAI.
Nous proposons dans cet article, aprbs de

brefs rappels sur le phdnombne d'auto-
immunitd, une dtude synthdtique simplifide

de chacune de ces maladies, en insistant sur

leur dtiologie, leur pathogdnie, les signes

cliniques, les moyens du diagnostic et de

leur traitement.

I 1{0Tloils D,AUTo.litMU}llrE

L'auto-immunisation est une rdaction

immunologique de l'organisme dirigde

contre ses propres constituants. Il peut s'agir

d'un phdnombne non pathologique
(autoriactiuitd) ot d'une rdaction
pathologique t8l. Dans ce dernier cas, I'auto-

immunisation provoque des ldsions
cliniques ou des troubles fonctionnels; on

parle alors d'autoagresiuiti t4.

L'auro-immunisarion peut 6tre humorale
(due ir Ia synthbse d'autoanticorps) et/ou

cellulaire (due ) des lymphocytes T
autordactifs) 18,401. A ldtat normal, diffdrents

mdcanismes prdviennent I'apparition des

anticorps ou des lymphocytes T autordactifs

dans I'organisme. Ces mdcanismes ont pour

but de protdger l'organisme. Il peut s'agir
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autoantlcorps

Mdcanisne d'apparition des 16sions li6es aux autoanticorps rttt

d'une sdlection positive des lymphocytes
dans le thymus ou dans la moelle osseuse,

d'une ddldtion clonale des lymphocytes
auroagressils ou d'une anergie des cellules

aurordactives taol. En outre, il existe des

cellules suppressives, spdcifiques ou non de

l'auroantigbne, qui permettent d'inhiber les

phdnombnes d'auto-immunitd I l'dtat
normal en ddtruisant ou en bloquant les

tonctions des anticorps ou des cellules
aurordactives [101.

Dans certaines conditions, mal
comprises, ces phdnombnes de protection
peuvent 6tre ddpassds. Un phdnomdne
d'auto-immunisation se ddclenche alors. Les

autoanticorps peuvent avoir un 16le

parhogine direcr (destruction de la cellule

cible, interaction avec un rdcepteur,
activation de la cellule cible) ou indirect
(ddp6t de complexes immuns circulants ou

fbrmds in situ) (fig 1) Irl.
L'origine auto-immune d'une dermatose

est cependant difficile I prouver. Seul le

ddclenchement de ldsions cutandes par
rranslert passifd'anticorps pathogbnes ou de

cellules autordactives, in vivo ou in vitro,
permer d'affirmer avec certitude le caractbre

auro-immun de la dermatose. Ceci n'a dtd

realisd, chez I'homme, que pour certaines

DAI (pemphigus, pemphigoide, dpider-
molyse bulleuse acquise, alopecia areata)
Lre llrl. Chez l'animal, les donndes sur le

sujet sont malheureusement trbs
incomplbtes.

T CTASSIFICAIION

La classification des DAI est, ) l'heure

actuelle, en rddvaluation complbte chez les

carnivores domestiques [79, 109]. Une
classification traditionnelle distingue, en

loncrion de I'aspect clinique et microsco-

pique des ldsions cutandes, des DAI
bulleuses et des DAI non bulleuses []001.

Chez les carnivores domestiques, la finesse

de I'dpiderme explique qu'il est exceptionnel

de rencontrer en pratique des vdsicules ou

des bulles er cette disrinction, calqude sur la

dermatologie humaine, peut sembler

inadaptde. Il nous apparait ddsormais
prdfdrable de distinguer, comme proposd par

Olivry, des DAI avec autoanticorps
spdcifiques de la peau et des DAI assocides )
des autoanticorps circulants non spdcifiques

d'antigdnes cutands [7e' 84]. Cetce classifi-

cation prdsente l'avantage de prendre en

compte le mdcanisme de formation des

ldsions (tableau I).

T STRUCTURE CUTAilEE ET CIBTEI ors luromncoBPs

Les DAI sont assocides ) une atteinte
spdcifique de certains composants localisds

dans I'dpiderme, dans la jonction
dermodpidermique (JDE) ou dans le derme.

La bonne comprdhension de ces maladies

doit donc s'accompagner d'une bonne
connaissance de la structure de I'dpiderme et

de la JDE. Bribvement, l'dpiderme est

constitud de plusieurs couches cellulaires

dont la plus profonde, la couche basale,

repose sur une membrane la sdparant du

derme, la membrane basale ou JDE ttool. La

plupart des cellules de l'dpiderme sont des

kdratinocytes, cellules riches en protdines
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2 Structure de I'dpiderme des carnivores do-

mestiques

filamenteuses, les kdratines (fig 2). Un
programme complexe de multiplication et

de difiErenciation (la kdratinisation) assure le

maintien constant de l'intdgritd de

l'dpiderme, ce qui lui permet de jouer son

r6le de barridre entre le milieu extdrieur et

l'intdrieur de I'organisme tr00l. Ce rdle de

protection est notamment assurd par le

stratum corneum, la couche la plus
superficielle de l'dpiderme, qui est constitude

par des cellules anuclddes trbs denses, les

corndocytes, riches en kdratine, entourdes

par un mortier lipidoprotdique impermdable

ir l'eau.

Il existe dgalement dans l'dpiderme
d'autres types cellulaires, notamment les

cellules de Langerhans, qui jouent le r6le de

cellules prdsentatrices d'antigbnes et qui
interviennent dans la rdponse immunitaire,
les cellules de Merkel, qui sont des
mdcanordcepteurs, et les milanocytes,
cellules pigmentaires jouant un r6le
important dans la photoprotection. On
retiendra que la cohdsion entre les

kdratinocytes est assurde par des
desmosomes (fig 3) et des jonctions
d'adhdsion, et que la cohdsion de l'dpiderme
sur le derme est assurde par des hdmidesmo-

somes (fig 4) et des adhdsions focales

TABLEAU I. - CLASSIFICATION DES DERMATITES AUTO-IMMUNES
(DAr)CHEZ LES CARNIVORES DOMESTIQUES (D',APRES OLIVRY r?2).

DAI associ6es d la pr6sence d'autoanti-
corps a cible cutan6e

- Groupe des pemphigus

- Pemphigoide bulleuse

- Autres DAI bulleuses sous-6pider
mrques

- Alopecia areata et pseudopelade de
Brocq

- Vitiligo et syndrome uv6odermatolo-
grque

DAI associ6es d la pr6sence d'autoanti-
corps circulants non sp6cifiques de la
peau

Lupus 6ryth6mateux syst6mique

Lupus cutan6

Vascularites

Maladie des agglutinines froides

Cryoglobulin6mies

Crvof ibrinoq6n6mles
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3 Reprdsentation sch6matique de la structure d'un desmosome Dg : desmogl)ine : Dc : desmocol-

line :Dp : desmoplakine ; Pg : plakoglobine.

4 Repr1sentation sch4matique de la structure d'un hdnidesmosome. K : kdratine ; BPAG : antigbne

de la penphigoi'de bulleuse ; lg a6B4 : intdgrine o6B4.

[8, l]. 100, r08, r091. certains composants de ces

structures d'adhdsion sont la cible privildgide

des autoanticorps dans un grand nombre de

dermatites auto-immunes.

I DERMATTTES AUTO.|MMUI{ES ASSOCTEES

I + rA PRESENCE.D'AUToAITT|CoRPS

r A CIBIE CUIAI{EE

C'BLE CUf ANEE LOC AL'SEE AU NIV EAU

DE LA MEMBNANE DES KEBATTNOCYIES I

PEMPHIGUS

Les pemphigus forment un groupe
complexe de DAI bulleuses. Ces dermatites

sont caractdrisdes d'un point de vue clinique
par la formation de pustules, de vdsicules et

de bulles (trbs transitoires chez les carnivores

domestiques I cause de la finesse de
I'dpiderme), d'un point de vue histopatholo-
gique par une acantholyse intradpidermique,

d'un point de vue immunologique par le

ddp6t d'autoanticorps sur la membrane des

kdratinocr.tes et d'un poinr de vue
moleculaire par une arteinte des cadhdrines,

moldcules d'adhision interkdrati-
nocytaires [c51.

Les pr:emiers cas ddcrits en dermatologie

vdtdrinaire sont relativement rdcents, au

contraire de Ia dermatologie mddicale,
puisqu'ils remonreur au milieu des anndes

\970 et aux anndes 1980 -rr, le ri. 66 t)e 1061.

On distingue chez Ie chien, en lonction de la

prolondeur de l'atteinte dpidermique, cinq

types diffdrents de pemphigus: les

pemphigus superficiels ou u bdnins ,
(pemphigus loliacd et drythdmateux) et les

pemphigus prolonds ou u malins,
(pemphigus vdgdtant, pemphigus vulgaire et

pemphigus parandoplasique) 6il.
Rdcemment, il a dtd proposd de regrouper

pemphigus drythdmateux et pemphigus
vdgdtant en une seule er unique enritd, le

" pemphigus pandpidermique pusru-
1.u" , [,rl Il est de plLrs en plus
frdquemment considdrd i I'heure actuelle,
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aussi bien en dermatologie humaine que

vdtdrinaire, que chaque forme de pemphigus

est composde d'un spectre variable de gravitd

clinique : ainsi les pemphigus peuvent etre

localisds (pemphigus drythdmateux et
vdgdtant) ou gdndralisds (pemphigus loliacd

et vulgaire) (6g 5) t'qt.

Erroroorr

L'dtiologie est encore inconnue. Diverses

hypothbses ont dtd avancdes chez l'homme.
En particulier, le r6le de facteurs gdndtiques,

l'intervention d'une rdaction d'hypersensi-

bilitd vis-I-vis de mddicaments, le r6le de

virus (notamment les herpis virus), de

dermatoses chroniques, la prdsence
concomitante d'une tumeur maligne interne
(prolifdration lymphoide, cancer colique,
sarcome...) et le rdle des rayonnements
ultraviolets ont dtd discutds dans l'espice

humaine lli .1r 6r. 6e, 91. lo0l. Le rdle des

mddicaments est de plus en plus probable i
I'heure actuelle. Il semble qu'il laille
distinguer les pemphigus mddicamento-
induirs et les pemphigus ddclenchds par un
mddicament trl. Les pemphigus mddica-

mento-induits sont caractdrisds par des

images histopathologiques particuliires
(spongiose dosinophilique, ndcrose
dpithdliale, 6ssurations I des niveaux
diffdrents dans l'dpiderme) ltt . Les

mddicaments en cause peuvent drre
administrds par voie orale, parentdrale ou

mdme locale. Il s'agit le plus souvent de

mddicaments contenant un groLlpement
thiol (-SH) comme la pdnicillamine, le
captopril ou la bucillamine lrr. Il. D'aurres

moldcules soufrdes peuvenr, apris
mdtabolisarion, prdsenter des groupements
thiols dits masquds (pdnicillines,
cdphalosporines, piroxicam) lrr ll. Enfin, il
semble que certaines moldcules contenant

un groupe amide soient dgalement
Frdquemmenr en cause (dnalapril,
phdnylbutazone) tr' :::. Il en est de mdme

pour certains aliments, notamment l'ail
(" pemphigus alimentaires ,) Lrel. I-. t^,. O.
contactant a dgalement dtd soulignd dans la

genise des ldsions de pemphigus chez

I'homme rl rr6l. Une forme particulibre de

pemphigus foliacd, qui sdvit de fagon
enddmique dans certaines rdgions du Brdsil

et de Tunisie, est ddcrite chez I'homme sous

le nom de u Fogo Selvagem ,. II s'agit d'une

dermatite touchant des individus jeunes,

vivant prds des {leuves et des rivibres, qui
apparait simultandment chez plusieurs
membres de la m€me famille et pour laquelle

l'intervention d'un virus, transmis par un
insecte, Simulium dnisinum, est fortement
suspectde [sJ.

EnGn, la survenue d'une forme
paniculibre de pemphigus chez des patients

souffrant d'une ndoplasie interne
(notamment un lymphome) a dtd rapportde
(pemphigus parandoplasique) lil. 11 .t,
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Proposition de classification des pemphigus (d'aprds Olivry -" 
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6 Hypothdses pathogdniques de l'acantholyse. Cplt : conpl6ment

probable que la tumeur sdcrbte des

moldcules qui prdsentent une rdactivird

croisde avec certains antigbnes cutands, I
l'origine d'une synthise d'autoanricorps par

l'organisme et de I'apparition des signes

dermatologiques.

Chez les carnivores domestiques, aucun

dldment dtiologique n'a dtd ddmontrd, bien

que le r6le de certains mddicaments ou

I'dvolution de dermatoses chroniques aient

dtd envisagds tstl. Une origine gdndrique a dtd

suggdrde par l'observation de plusieurs cas de

pemphigus Foliacd dans une portde de chiens

de race shetland t;-1. Un unique cas de

pemphigus associd i une tumeur inrerne a

drd ddcrit dans la littdrature chez un

6[isn t6:1. Rdcemment, une augmentation de

Lyse par activation du compl6ment

l'incidence des cas de pemphigus loliacd a

dtd rapportde chez des chiens inlestds par des

puces :s') . Enfin, il a dtd dimontrd, in vivo et

in vitro, que l'acantholyse observde dans le

pemphigus drythdmateux pouvait 6tre

ddclenchde par les ravonnements
r.rltraviolets ;ll.

PATHOGiNIE

La pathogdnie est complexe. Les

antigbnes en cause sont bien connus dans

l'espice humaine et ont dtd caractdrisds

rdcemment chez le chien Itl tltt 
.

Il s'agit, pour le pemphigus foliaci, d'u.ne

protdine de poids moldculaire de 148 i
160 kDa selon les auteuts, localisde dans les

desmosomes, qui appartient au groupe des

cadhdrines (moldcules d'adhdsion
ddpendantes du calcium) et ddnommde
desmogldine 1 rl, 18, tl, te rs. 105. ll0l. Les

autoanucorps sont dirigds contre des

dpitopes calciosensibles situds sur la portion
aminoterminale extracellulaire de la
desmogldine 1, Une autre protdine
transmembranaire, la desmocolline l, a

dgalement dtd incriminde, sans que son 16le

exacr soit bien compris itosl. En outre, le r6le

de la plakoglobine, une moldcule de 85 kDa
situde sur la plaque d'adhdsion des

desmosomes et associde ir la desmogldine I
par des ponts disulFures, pourrait dgalement

€tre important I considdrer tr, rr..

Pour le penphigils uulgaire, les
autoantigenes sont reprdsentds chez
l'homme par la desmogldine 3, qui est

dgalemenr une cadhdrine desmosomale
Ir, lti ;r ll)i . En dermaroloeie mddicale, il a

dtd montrd qte 64 0/o des serums de parients

atteinrs rdagissent avec des dpitopes
extracellulaires situds dans le domaine
aminoterminal de la desmogldine 3. Il en est

probablement de mdme pour le pemphigus

vulgaire du chien t;rl.

Les moldcules d'adhdsion en cause dans

les autres pempbigus som inconnues i l'heure

actuelle. Il est probable que la desmogldine 1

soit en cause pour Ie pemphigus pandpider-

mique pustuleux, et les desmoplakines pour
le pemphigus parandoplasique r,s .

L'interaction des autoanricorps avec les

auroantigines de membrane est I l'origine
du phdnomine d'acanrholyse, c'est-I-dire de

Ia perte de la cohdsion interkdratinocytaire

due i une interruption de I'adhdsion
cellulaire. Les mdcanismes exacts de l'action
des anticorps sont encore hypothdtiques. Il
pourrait s'agir de I'interruption directe de

l'adhdsion, lide I la fixation des anticorps aux

antigenes, de la libdration ou de

l'internalisation du complexe anrigbne-
anticorps, I l'origine de I'apparition d'un
ddlaut de menrhrane, d'une activation non

spdcifique du compldment et/ou de

I'activation de phdnomines intracellulaires

spdcifiques (16le du plasminogdne) )
l'origine du ddfaur d'adhdsion l1 4r' 1081. En

outre, cerralnes enzymes lysosomiales
granulocvtaires pourralent paruclper au

phdnomdne (fig 6) t-rl. Enfin, il est possible,

lors de pemphigus mddicamento-induit,
qu'une acantholyse biochimique soit en

cause: Ia fixation de la moldcule
mddicamenteuse I la membrane de s

kdratinocytes serait ) I'origine d'un
complexe anormal, inadaptd I l'adhdsion
interkdratinocytaire I t t

Une dtude trbs rdcente remet cependant

en question ces donndes, " vieilles , d'il y a )
peine 10 ans lrrll. En effet, l'absence de

desmogldine 3 chez des souris transgdniques

n'aboutit pas I une acantholyse. Les mdmes

souris hnock-out pout le gbne de la



desmogldine 3 font pourtant un pemphigus

quand on leur injecte du sdrum de patients

malades: une autre cible que les
desmogldines pourrait donc 6tre en cause. Il
pourrair s'agir des rdcepteurs ) l'acdtyl-
choline sur la membrane des kdratinocytes.

In vitro, une stimulation de ces rdcepteurs

interrompt ou fait rdgresser I'acantholyse et

un blocage de ces rdcepteurs provoque une

acantholyse irrdversible. L'existence
d'anticorps antirdcepteurs de l'acdrylcholine

a dtd mise en dvidence dans le sdrum de

malades. Ces anticorps pourraient 6tre les

vdritables responsables des ldsions
sulxn{s5 [t l2J.

En tout dtat de cause, I'acantholyse est

superficielle dans le pemphigus loliacd et

profonde en cas de pemphigus vulgaire ou

de pemphigus parandoplasique.

EproErvrroroctt

Le pemphigus foliacd est le plus frdquent

des pemphigus du chien et du chat. Il a

dgalement dtd ddcrit dans d'autres espbces

animales (cheval, chbvre, lama). Cetre
dermatite reste cependant rare, puisque son

incidence estimde reprdsente entre 0,5 et

1 % des cas de dermatologie canine et fdline
[]4,15, 48,6r,79,89, r0r, r02. l]ll. Aucune
prddisposition d'lge ou de sexe n'est
connue. L'ige moyen d'apparition est de

4,2 ans taal. Chez le chien, un certain
nombre de races ont dtd citdes comme )
risque (akita inu, chow-chow, teckel, colley,

doberman, berger allemand, terre-neuve,

cocker spaniel, schipperke et sharpei), alors

que chez le chat aucune prddisposition
raciale n'est rapPortde [27' 48 6t 89' l0]' Llll.

Le pemphigus vulgaire est une forme rare

de pemphigus chez le chien, au contraire de

I'espdce humaine, pour laquelle il s'agit de la

forme la plus banale, ce qui explique son

nom [27].

L'dpiddmiologie des autres types de

pemphigus est encore mal connue. Le

pemphigus pandpidermique pourrait €tre

relativement frdquent Ir2r]. Un cas unique de

pemphigus parandoplasique a dtd ddcrit chez

le chien t64.

SIGNES CLINIQUES

Pemphigus loliac6

Les signes cliniques sont variables t461.

Grifin a ddcrit trois types cliniques
diffdrents de pemphigus foliacd chez le
ghisn I35J : pemphigus spontand, pemphigus

mddicamenteux et pemphigus associd ) une

dermatose chronique. Dunstan distingue
des pemphigus foliacds u classiques,, des

pemphigus foliacds ) localisation podale

exclusive et des pemphigus Foliacds
n sdborrhdiques,, avec retentissement sur

I'dtat gdndral lzzJ.

Les ldsions primaires rypiques sont des

pustules folliculaires et surtout non

7 Penphigus foliacd chez un chien Ldsions
ventrales diffuses.

folliculaires (fig 7, 8). Les vdsicules et les

bulles sont trbs transitoires car trbs fragiles.

Ces ldsions sont donc exceptionnellement

visualisdes. On observe rapidemenr des

ldsions et des dermatoses secondaires non

spdcifiques (croirtes, dtat kdratosdbor-
rhdique, alopdcie, exulcdrations et collerettes

dpidermiques) (fig 9). Le prurit est souvent

prdsent, mais est en gdndral peu marqud
135, 46. 8e, 1031. ls5 ldsions ont tendance I
rdgresser sponcandment et ) rdapparaitre, le

plus souvent en ( vagues successives , [lu ll.

Dans la plupart des cas, les ldsions sont

initialement localisdes au niveau de la face

(chanfrein, pavillons auriculaires, zone

pdrioculaire) mais intdressent rapidement les

extrdmitds, les coussinets et se gdndralisent i
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8 Vue rapprochde de la figure 7. Pustules
A base drythdnateuse.

l'ensemble du tdgument cutand en quelques

semaines i quelques mois dans 60 0/o des cas

135, 46, 8e, e3, r2rl. La prdsence de ldsions

pustuleuses au niveau de certaines
localisations comme la truffe, les coussinets

ou les pavillons auriculaires est un bon signe

d'appel de pemphigus superficiel chez le
chien (fig 10). Chez le chac, un pdrionyxis

est frdquemment observd ainsi qu'une
atteinte de la rdgion pdrimamelonnaire
(fig 11). Les jonctions cutandomuqueuses et

les muqueuses sont raremenr touchdes. La

cavitd orale est systdmatiquement
dpargnde IL2r]. Dans de rares cas, les ldsions

peuvent €tre exclusivemenc localisdes au

niveau des coussinets plantaires sous la
forme de crorites, de fissurations et/ou
j'ul6{p211e15 t5, aeJ.

Pemphigus vulgaire

La clinique du pemphigus vulgaire esr

dvocatrice, avec l'apparition de ldsions
vdsiculobulleuses rapidement remanides en

drosions et en ulcbres, puis recouvertes par

des cro0tes, localisdes aux jonctions
cutandomuqueuses (ltvres, truffe, paupiires,

prdpuce, vulve, anus) et I la peau t35, 1001

(frg 12). La cavitd orale est touchde dans plus

de 90 o/o des cas. Les ldsions y sont souvent

9 Pemphigusfotiacd. Ldsions crolteuses de laface.
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1 0 Pustule sur la face lat)rale de la truffe

chez un chien atteint de penphigus foliacd (clich6

Carlotti)

DIAGNOSTIC DIFFEBENTIEL

Le diasnostic diffdrentiel des panphigus

superfciils est vaste, et regroupe de

nombreuses entitds clinique5 [] 10 'li '36' '17 i6'

rs (r; ,).r t0r)1, Il Faut en parriculier envisager

toutes les auttes causes de dermatoses

pustuleuses (pustulose bactdrienne

fimpdtigo ou foLliculite], dermatophytose,

ddmoddcie, pustulose dosinophilique stdrile

d'Olugi). mais dgalement certaines

ectoparasitoses (gale sarcoptique en

particulier), toutes les causes d'dtat
kdrarosdborrheiqtre, Ia leishmaniose. ou une

de rma to nr vos ite.

Le diagnostic diffdrentiel des pemphigus

profonds est I Faire a't'ec d'autres dermatoses

a'.rro-immunes comme la pemphigoide
bulleuse, dans laquelle le clivage se produit ir

h JDE et Ie lupus dq'thdmateux systdmique,

un accidenr curand rnddicamenteux (certains

penphigus vulgaires chez l'homme sont

d'origine mddicamenreuse), un lvmphome

cutand dpithdliotrope, une leishmaniose et

I'exceptionnelle candidose cutandomu-
queuse lll li l()(]l.

DIAGNOSTIC

Le diagnostic lait appel I l'anamnbse' I
l'examen clinique et I la rdalisation
d'examens compldmentaires, principa-
lement l'examen cytologique de calques

cutands et I'examen histopathologique de

biopsies cutandes. En effet, il est difficile I
l'heure acruelle de ddmontrer en routine,

dans le sdrum de chiens ou de chats atreints,

des auroanticorps circulanrs' contrairement

h ce que l'on observe chez I'homme
ir- rs -e loej.

Examen cytologique

L'examen cytologique de ldsions
le diagnostic

peut en effet,

e en dvidence

acantholysds,

isolds ou regroupds en amas, enrourds de

pol.vnucldaires dosinophiles ou neutrophiles,

parfois accolds aux kdratinocytes (images en

u ,"r,o,-,, de roue ,) Ir':1. On doit observer des

cellules " fraiches n (I noyau viable) et peu

de cellules vieillies, macdrdes, au novau

basophile, contracrd ou pycnotique
(fig 14) lc l. O^ ne note aucun germe [6'J'

Ces dldments sont en laveur d'une pustulose

stdrile et doivent inciter le clinicien I
pratiquer des biopsies cutandes, car ils sont

seuleurent dvocarettrs. La cytologie est

nettemenr moins intdressante pour les autres

lormes de pemphigus.

Examen histopathologique

L'examen histopathologique est la
mdthode diagnostique de choix ir- 16 60 ;6'

rlr, Le site biopsique doit concerner les

ldsions les plus rdcentes possible, au stade

12 Onychonaddse chez un braque souffrant

de pemphigus vulgaire

13 lJlcbres labiaux chez le mOne chien que

surlafigure 12

pemphigus loliacd. Les ldsions sonr

identiques I celles observdes dans Ie

pemphigus foliacd.

Pemphigus pan6pidermique pustuleux

Cette entitd, de description rdcenre Ir]ll,

est caractdrisde par I'apparition de pustules

rris rransitoires, rapidement renlauides en

papules er en plaqLres croitteuses. Il pour:rait

s'agir d'r.rne fbrme intermddiaire entre

pemphigLrs drvrhdtnater.tx et penrphieus

vdgdtan t.

Pemphi gus paran6oPlasique

Un seul cas a dtd publid drns l'.r lirtdlature

en associatiott avec I'ivolution d'un
lvmphosarconre thvmique ('r. Il s'agissair

d'une dertnatite drosive, ulcdrative et

croirteuse, avec :ltteillte de la cavitd buccale,

des pavillons auriculaires, du nez, des

rdeions pdrioculaires et des grilles '('r . Un

rnaLn,ais dtat gdndral dtait associd.

11 Ldsions squameuses, 1rosives et cro]teu-

ses des coussine ts chez un chat atteint de penphi'

gus foliacd

les premibres I apparairLe. Elles peuvent se

localite, aux lbvres, aux gencives, au palais

dur, au voile du palais et/ou i la langue

(fig 13). Il s'agit d'drosions puis d'ulcdres,.I

I'oiigin. de douleur i la mestication et de

salivation excessive lr'1. Cette atteinte de la

cavitd orale est dvocatrice mais des cas de

pemphigus vulgaire sans attcitrre muqtletlse

ont dtd ddcrits s5 ro: . 165 sr.rrinlections

s'installent rapidenrent et peLI\/ent

provoquer une septicdmie. Les atrimattx

iduir...n, toucl-rds prdsentent des troubles

de I'errt gdndLal' avec,tttorerie et

abattement. Une lorme limitde :tux griftes a

dtd rapportde chez des rvhiPPets

Pemphigus 6rYth6mateux

II s'agit d'ttne variatrte localisde

principalement i Lr frce et phorosensible de



14 Examen cytologique d'une pustule de pem'
phigus foliacd (G x 1000). Prdsence d'un kdratino-

cyte acantholysd entourd par de nombreux
polynuclQaires neutrophiles (image en " roue

crantde ").

pustuleux (biopsies si possible rdalisdes au

scalpel, les trdpans ayant tendance I
maltraiter ce rype de ldsions) ou, le cas

dchdant, au stade squamocrotteux (scalpel

ou trdpan), en ayant soin de prdciser I
l'anatomopathologiste qu'il s'agit bien de

ldsions croirteuses, de fagon ) ce qu'il prenne

la prdcaution de rdcupdrer, dans le
conditionnement contenant la biopsie
formolde, d'dventuelles crorites qui se

seraient ddsolidarisdes de la biopsie lors de

l'acheminement du prdlbvement au

laboratoire (ldsions en gdndral fragiles).
L'examen de ces ldsions croitteuses est, en

effet, primordial pour aboutir au diagnostic

de processus acanthol)'rique superficisl lzz' :e'

60,76, t22l.A ddfaut de pustules intactes ou de

crofites, on peut rdaliser de multipies
biopsies en pdriphdrie des zones exulcdrdes

en dvolution extensive et centrifuge. La

prdsence d'dpiderme, sur les biopsies, est

impdrative pour aboutir au diagnostic. Ce

sont des ldsions fragiles et il ne faut donc pas

pratiquer d'antisepsie prdbiopsique.

L'examen histopathologique de ldsions

rdcentes de pemphigus foliaci monrre des

vdsiculopustules sous-corndes, intragranu-
leuses, ou situdes dans Ia couche dpineuse

dpidermique (fig t5), tris souvent dgalement

observdes au niveau folliculaire 127' )6, 60.76'

r221. Il s'agit de gdodes dpidermiques
uniloculaires contenant de nombreuses

cellules dpithdliales acantholysdes et des

polynucldaires dosinophiles et/ou
neutrophiles, bien prdservds, non macdrds

(diffdrents des pyocyces) 127' 16' 60' 76' t22). Le

toir de la pustule est constitud d'une mince

couche de lamelles de kdratine. Le plancher

de la pustule montre des cellules
acantholytiques (ou acantholysdes) qui se

ddtachent du reste du massif dpidermique
(individuellement ou en placards de deux )r

six cellules), s'arrondissent, puis fottent
librement dans la lumibre de la pustule,
laissant une perte de substance dpidermique
(fig 16). Ces cellules sont le plus souvent

encore munies d'un noyau viable, d'un
cltoplasme rond I polyddrique, abondant et

acidophile. Le plancher dpidermique est en

gdndral le sibge d'une forte exocytose

15 Examen histopathologique d'une pustule

de penphigus foliace (HES, G x 100). Pustule

sous-cornde de grande taille remplie de polynu-

cldaires neutrophiles et de kdratinocytes acantho-

lysds.

16 Vue rapprochde d'une pustule de pemphi-

gus foliacd d I'examen histopathologique (HES,

Gx 1000). Les kdratinocytes acantholysds sont

nettement visibles.

dosinophilique, mais n'apparait pas ou peu

spongiotique 127 ' 36, 60, 76, r221. On ne doit pas

en principe observer de colonies basophiles

de cocci. Les ldsions vdsiculeuses peuvent

ponter l'abouchement de plus.ieurs ostia

folliculaires et former des pustules
relativement plates, non bombdes. Les

ldsions plus anciennes, crotteuses, stratifides,

traduisent des poussdes dvolutives
d'acantholyse et I'on doit traquer, entre les

strates de lamelles de kdratine et de

polynucldaires macdrds, les rdsidus de

pustules acanrholyriques, qui contiennent,
cette fois-ci, des cellules dpithdliales au

noyau pycnorique et au cytoplasme trds

acidophile I:;' :a ' 60'76'122).

C'est un diagnostic difficile, car il existe

une grande variabilitd dans les images

histologiques, de la pustule u fraiche, et

rypique, univoque, ) la pustule macdrde ou I
la squamocrotte stratifide et surinfectde.

Souvent, le doute est possible et il faut, aprbs

une antibiothdrapie, conseiller de rebiopsier

les ldsions rdsiduelles tr2U.
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17 Examen histopathologique d'un cas de pem'
phigus vulgaire (HES, G x 400). Prdsence d'une

f is su ration i ntra 6 p i de rn i qu e su p rabas a I e. Note r I es

keratinocytes basaux qui restent attachds A la

membrane basale sous I'aspect d'une " rangde

de pierrestombales ".

En cas de pemphigus irythdmateilx, en

gdndral I'hyperplasie dpidermique est plus

marqude, l'aspect crofiteux plus net et les

pustules acantholytiques sont identiques I
celles d'un pemphigus [oliacd, mais elles

sont plus rares [-]6 t221. (l's51 l'infiltrat
d'interface lymphoplasmocytaire dit
u lichdnoide, (en bande sous-dpidermique)

et en manchons pdriannexiels qui
prddomine au faible grossissement,
accompagnd de ldsions de ddgdndrescence

hydropique des cellules basales, de corps

apoptotiques isolds dans la ou les couches les

plus basales de l'dpiderme {16' tz2l. ll .*1t,.
souvent une incontinence pigmenraire t36

1221.

Le pemphigus pandpidermique pustuleux

est caractdrisd par la prdsence de pustules

acantholytiques distribudes I tous les dtages

du massif dpidermique et dans la gaine

dpithdliale externe des follicules pileux. Une

hyperplasie dpidermique marqude est

associde dans les cas les plus dvoluds irrrl.

Powle pemphigus uulgaire, on choisit des

vdsicobulles ou, I ddfaut, la biopsie doit €tre

rdalisde en pdriphdrie des exulcdrations les

plus rdcentes. L'image observde est celle d'un
clivage ou d'une vdsicule, intradpidermique

et suprabasale, d'origine acantholytique
It6, r22). Le toit de la ldsion est constitud par

les couches cornde, granuleuse et dpineuse

de l'dpiderme. Ce clivage est optiquement

vide ou contient de rares cellules
inflammatoires (jamais d'aspect
n pustuleux r). Le plancher de ce clivage

montre une assise de cellules dpithdliales

basales arrondies, qui restent attachdes, par

Ieur base, ) la membrane basale, I la maniire
d'une rangde de u pierres tombales , (fig 17)
136, 6t, tz2l. Le derme est relativement
silencieux, peu infammatoire ; on y observe,

tout au plus, un infiltrat lymphoplasmocy-

taire discret, d'interface. Au stade de l'ulcire,
une infammation secondaire plus marqude

est visible.

Le pemphigus ?drandopldsique de

I'homme est, au plan histologique, trbs

proche d'un pemphigus vulgaire, parfois
accompagnd d'une vdsiculation hydropique
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des cellules [x5xlss t3J. Chez le chien, les cas

ddcrits s'apparentent, au plan histologique, )
une intrication d'dldments ldsionnels du
pemphigus vulgaire ec de I'drythime
polymorphe t621.

AUTRES METHODES DE DIAGNOSTIC

L'utilisation de l'immunopathologie a

longtemps dtd prdconisde en cas de

pemphigus, chez les carnivores domestiques

comme chez l'homme. La rdalisation
d'examens de biopsies en immunofluores-
cence directe (IFD) ou par immuno-
peroxydase permet en effet d'objectiver le

ddp6t des autoanticorps etlou de
compldment (fraction C3) entre les cellules

dpidermiques, avec une image en n rdsille ,
de l'dpiderme t30, 74. Il s'agit d'ailleurs d'un
argument majeur pour faire le diagnostic de

DAI chez l'homme. Malheureusement, ces

rechniques sont peu spdcifiques et peu

sensibles chez les carnivores domestiques. En

particulier, de nombreux faux positifs
existent au niveau de la truffe et des

coussinets Plan12ils5 [74' 121J.

En outre, un ddp6t non spdcifique
d'immunoglobulines (Ig) est rdgulibrement

observd dans d'autres maladies cutandes,

comme le mycosis fongoide, les pyoder-
mites, certaines dysendocrinies, la
leishmaniose [l00l. Des faux ndgatifs seraient

prdsents dans environ 25 o/o des cas, en

particulier par sdlection inappropride des

sites de prdlbvement tt6l. Cette mdthode ne

permet de confirmer le diagnostic que dans

un cas sur deux, et il est donc recommandd

de l'associer systdmatiquement aux autres

examens compldmentaires et de l'interprdcer

en Fonction des donndes cliniques et surtout
histopathologiques tr;J.

En cas de pemphigus parandoplasique, la

positivitd de l'lFD sur dpithdlium simple
(vessie) esr cependant un argument
important du diagnostic 13' rorl.

La ddtection d'autoanticorps circulants

par immunofluorescence indirecte, examen

de choix en dermatologie humaine, a dtd
jusqu'l rdcemment peu recommandde en

dermatologie vdtdrinaire pour les mdmes

raisons. Cependanc, l'utilisation de

techniques immunologiques modernes
pourrait rendre cet examen trbs intdressant

dans un futur proche t7eJ. {Jns dtude rdcente

a obcenu par cette mdthode, en utilisant
comme substrat un asophage bovin, une

bonne sensibilitd et une excellente
spdcificitd tt4. Des tests Elisa sonr en cours

de ddveloppement pour le diagnostic des

dermatites auto-immunes bulleuses canines.

Rappelons cependant que Ia prdsence
d'autoanticorps sdriques doit coujours 6rre

interprdtde avec prdcaution, quelle que soit
la technique utilisde car ces autoanticorps

peuvent 6cre retrouvds dans la population
normale [lo].

PRONOSTIC

Le pronostic des pemphigus superficiels

est relativement bon, avec des taux de

contr6le efficace variables de 50 i 90 o/o

selon les d,ud., [,t' ]5' 661. Dans certains cas,

cependant, des effets secondaires lids ) la

thdrapeutique apparaissent et contre-
indiquent la poursuite du traicement, et

dans de rares cas (moins de l0 o/o)

I'euthanasie est demandde, car aucune
thdrapeutique n's51 sffi626s [481.

Le pronostic des formes profondes est

mauvais. On considbre gdndralement que

50 % des cas ddcident en quelques jours I
quelques semaines de cette affection et

surtout des complications. Certains cas dont
l'atteinte cutande est localisde pourraient 6tre

de meilleur pron651is [35' roo].

TRAITEMENT

Le traitement de ces dermatoses repose

sur une immunomodulation, c'est-I-dire un

changement ou un ajustement de la rdponse

immunitaire de l'organisme malade. Le

principe consiste I briser la formation des

autoanticorPs.

Certaines rbgles gdndrales doivent €tre

suivies. En premier lieu, il faut 6tre str du
diagnostic, ce qui implique une anamndse et

une clinique compatibles, l'dlimination des

autres hypothises diagnostiques et un
diagnostic histopathologique de certitude ou

fortement dvocateur. En second lieu, le

traitement doit 6tre raisonnd : il convient de

recourir aux drogues les moins toxiques, de

prdfdrer I'utilisation d'associations
mddicamenteuses, qui permettent parfois de

rdduire les effets secondaires I long terme,

d'adapter le traitement en fonction des

propridtaires (administration facile,
co0t...) tzeJ. En plus du traitement mddical, il
est toujours bon d'dviter les causes

aggravantes et/ou ddclenchantes (DAI
photosensibles ou d'origine mddi-
camenteuse).

Glucocorticoirdes

Empiriquement, les glucocorticoides
sont souvent choisis initialement, car il s'agit
de moldcules relativement peu ondreuses et

dont l'efficacitd est bien drablie p6' 46, e4, t001.

IIs sont indiscutablemenc l'arme de choix en

cas de DAI. En effet, ils prdsentent une

action rapide, polyvalenre et un cofit
relativemenr faible. Leur utilisation doit
cependant 6tre raisonnde, car ils peuvent

provoquer des effets secondaires, d'autant
plus que les doses ndcessaires sont souvent
importantes et administrdes au long
cours [26],

Les rigles gdndrales d'utilisation des

glucocorticoides sont rdsumdes dans
l'encadrd.

Leur mode d'action est complexe. Ils
diminuent la synchbse d'autoanticorps

Rdgles g6n6rales d'utilisation des
glucocorticoirdes
Diagnostic compatible avec leur utilisation

Contr0le des inlections associ6es
(pyodermites, dermatite A Malassezial
Dose minimale efficace pour I'entretien

Association avec d'autres drogues

Bonne connaissance des eflets secondaires
Ne pas rechercher la perfection : contrdler
I'animal

Revoir I'animal tr6quemment afin de vdrilier
la nature auto-immune des l6sions

anormaux, la lymphoblastogenbse, la
fonction des neutrophiles, la fabrication du
compldment et le ddp6t des complexes
immuns, par baisse de leur passage I travers

l'endothdlium vasculaire et la membrane
basale te' :61. Aux posologie utilisdes en
pratique, leurs effets bdndfiques seraient plus
lids I leur action anti-inflammatoire qu'i
une rdelle immunosuppression.

On utilise des substances administrables
per os et qui peuvent €tre prescrites I jours

alternds. La prednisone, la prednisolone et la
mdthylprednisolone sont les moldcules de

choix. Les doses d'induction varient :

prednisone ou prednisolon e (2 i 4 nglkglj),
mdthylprednisolone (1,6 \ 3,2 nglkglj),
dexamdthasone (0,25 i 0,75 mglkglj) ou
triamcinolone (0,2i0,7 nglkglj). Les trois
premidres sont utilisables en jours alternds,

les deux dernibres ne le sont pas. Ces doses

doivent 6tre progressivement rdduites dds le

contr6le des ldsions : on administre le
mddicament I jour sur 2 pendant I )
2 semaines, puis on diminuera la dose de 30
i 50o/o tous les 15 jours. Le but est
d'atteindre la dose la plus faible possible,

administrde le moins souvent possible pour
contr6ler les signes dermatologiques .e 15, rt .

La voie parentdrale est de peu d'utilird car

peu prdcise, avec des effets variables dans Ie
temps. En outre, les effecs secondaires
apparaissenr rapidement dans ces maladies

chroniques ndcessitant un traitemenr
prolongd (polyphagie, polyuropolydipsie,
vomissements, diarrhde, anorexie,
hdpatopathie stdroide, calcinose curande,
infections, amyotrophie, diabite sucrd,
syndrome de Cushing iatrogdne...) ir t; r+

r 001.

La corticothdrapie pulsde (tableau II) esr

peu utilisde en mddecine vdtdrinaire.

Lors de rdponse insuffisante ou d'dchec

de ce traitemenc, il faut avoir recours i
d'autres immunosuppresseurs, comme les

agents alkylants, les thiopurines ou les sels

d'or [6r, e4, 100].

Agents alkylants

Les agents allcylants sont reprdsentds par
le cyclophosphamide et le chlorambucil. Ces

moldcules agissent au niveau de I'acide
ddsoxyribonucldique (ADN) qu'elles
allg4ent en un ou plusieurs sites. provoquant



TABLEAU II. - CORTICOTHERAPIE PULSEE.

Mol6cule succinate de m6thylprednisolone

Posologie 10 A 30 mg/kg/jour

Administration intraveineuse lente, sur t heure, 3 jours cons6cutifs

Effets secondaires diabdte suc16

Remarques peu document6e chez le chien, utilis6e mais
controvers6e chez I'homme, technique lourde

une rupture des brins ou une mauvalse

Iecture de Ia moldcule d'ADN tI6l. Elles sont

actives sur les cellules en division. Les

lymphocytes sont les cellules cibles
privildgides. Les agents alkylants ont peu

d'effem anti-inf ammatoires.

Le cyclophosphamide esr utilisd )r la dose

de 50 mg/m2 per os, 4 jours consdcutifs par

semaine. Elle provoque une mydlosup-

pression avec neutropdnie, une cystite

hdmorragique et, dventuellement, une

alopdcie tz6l. Des con116les rdguliers des

numdration et formule sanguines (NFS)

sont ndcessaires. Certe moldcule,
exrr0mement mydlotoxique chez le chat, ne

devrait pas €tre utilisde dans cette espbce.

Le chlorambucil est moins rapide d'action

et son efficacitd serait moindre que celle du

cyclophosphamide, bien qu'aucune dtude ne

I'ait prouvd. En revanche, il est moins

toxique que le cyclophosphamide. La

posologie est de 2 \ 5 mglm2 (de 0,1 ir

0,2 mg/kg) et il laut attendre I ir 2 mois

avant de juger de son efficacitd tazl. La dose

d'administration quotidienne est donnde

jusqu'ir rdmission des sympt6mes, puis il est

possible d'avoir recours I une adminis-

tration i.jours alternds et/ou i une

diminution progressive de la posologie. Une

autre approche consiste I administrer
20 mglm2 toutes les 2 semaines tl6l. Les

effets secondaires ne sont pas I ndgliger chez

l'homme, mais semblent minimes chez

l'animal, en particulier dans l'espbce

fdline 1421. Une anorexie peut survenir mais

rdgresse spontandment ) l'arr€t du
traitement. Les troubles hdmatologiques
sont rares, mais justifient la mise en place

d'une surveillance hdmatologique pour
ddtecter une dventuelle leucopdnie ou

thrombocytopdnie tazJ.

Thiopurines

Les thiopurines sont reprdsentdes par

I'azathioprine et la 6-rnercaptopurine, qui

inhibent la synthbse des bases puriques (par

interruption de la synthise d'ADN et

d'acide ribonucldique). Elles sont actives sur

les cellules i multiplication rapide
(lymphocytes T surtout) t26J.

L'azathioprine est un ddrivd imidazold,

du groupe des purines. Son action est

surtout dirigde contre les lymphocytes T
mais les lymphocytes B sont dgalement

touchds, avec une diminution marqude de la

synthbse des anticorps t:el. La posologie
initiale est de 50 mg/m2/j (1 )r 2 mg/kg une

Fois par jour) per os 16l. Les rdsultats sont

visibles aprEs seulement plusieurs semaines

de rraitement tel, En rbgle gdndrale, on

recommande de les associer aux glucocorti-
coides jusqu'ir l'amdlioration des ldsions,

puis on les adminisrre un jour sur deux, en

alternance avec les corticoTdes.

Les effets secondaires ne sont pas

ndgligeables er regroupent des troubles

gasrro-inrestinaux (vomissements, diarrhde),

une andmie, une lymphopdnie et une
thrombocytopdnie. Ces effets secondaires

jusrifient une surveillance rdgulibre et la

rdalisation de bilans hdmatologiques
pdriodiques (NFS, plaquettes sanguines)

deux fois par mois au ddbut, puis tous Ies

2 mois t6, '1. Cetre moldcule est trbs toxique

dans I'espbce fdline et ne doir donc jamais

6tre utilisde chez le chat (mydlosuppression

irrdversible, hdpatotoxicitd) []' r4 r00l.

Aurothioglucose

L'aurothioglucose n'est pas disponible en

Europe, mais est trEs utilisd en Amdrique du

Nord. Il s'agit de sels d'or. L'aurothio-
glucose inhibe les fonctions leucocytaires
(effet inhibiteur de la rdponse \'mphocytaire
T auxiliaire er de la synthbse d'interleukine I

et 2), la synthese des prostaglandines, Ia

phagocytose, la lymphoblastogenbse, la

prdsentation antigdnique, et inactive le
compldment [6r1. Cette moldcule pourrait
s'avdrer efficace dans 25 7o des cas t6tl. Des

effers secondaires (thrombopdnie, stomatite,

insuffisance rdnale, accident cutand) sont

dd.ri,r .',-t ')r r0o . Par ailleurs, il a dtd rapportd

plusieurs cas d'druption cutande mddica-

menteuse de rype ndcrolyse dpidermique
toxique (syndrome de Lyell) consdcutils )
I'administration d'aurothioglucose chez des

chats [611. Son emploi devrait dtre rdservd aux

animaux n'ayant pas rdpondu aux moldcules

prdcddentes. La posologie est de
1 mg/kg/semaine par voie intramusculaire,

aprbs avoir ddbutd par des doses plus faibles

de I ) 5 mg par animal lors des deux
premibres injections. Il faut attendre 2 I
3 mois pour juger de l'eficacitd du
trartement.

Dapsone

La dapsone est un antibiotique utilisd
dans le traitement des dermatoses
pustuleuses stdriles et des vascularites Ir001,
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Elle a dgalement dtd prdconisde en cas de

pemphigus chez le chien, avec des rdsultats

inconstants. Un des auteurs (EB) a obtenu

de bons rdsultats avec cette moldcule, utilisde

seule ou en association avec les glucocorti-
coides, dans le traitement de deux cas de

pemphigus superficiel chez le chien. Son

mode d'action repose sur une inhibition des

enzymes lysosomiales et de la synthbse des

prostaglandines, d'oil un effet anti-
inflammatoire non spdcifique. Les effets

secondaires regroupent une atteinte
hdpatique er hdmatologique.

Ciclosporine

La ciclosporine, un ligand des

immunophilines, qui inhibe la synthbse de

l'interleukine 2 et I'action des lymphocytes

T auxiliaires, a dtd initialement utilisde chez

l'homme dans les reiets de greffe. Les effets

secondaires semblent moins marquds dans

l'espice canine que chez l'homme. La dose

immunosuppressive est de 5 ) l5 nglkgli.
Les rdsultats dans les DAI canines ont dtd, ir

cette posologie, ddcevants dans les rares

essais oir elle a dtd ullll5{s ler' e'J.

Traitements adiuvants

Des traitements adjuvants sont souvent

bdnifiques en association avec les

immunosuppresseurs. Une antibiothdrapie

de premiire intention doit 6tre prescrite en

cas de complications infectieuses. Une
thdrapeutique topique, ir base de

shampooings antisdborrhdiques et/ou
antiprurigineux en association avec des

dmollients, est favorable dans la plupart des

cas pour amdliorer les ldsions cutandes.

Sch6mas th6rapeutiques

Des schdmas thdrapeutiques gdndraux

Peuvenr 6rre proposds.

Pour les pemphigus superfciels,
l'utilisation des corticoides est gdndralement

suffisante. Il laut progressivement espacer les

doses (administration en jours alternds apris

amdlioration des ldsions jusqu'ir l'obcention

de la plus petite dose ndcessaire, voire de

I'arr€t thdrapeutique). L'association avec un

immunosuppresseur est utile et permet

souvent de stopper progressivement la

corticothdrapie. Les prises d'azathioprine
(chien) ou de chlorambucil (chat) sont alors

peu I peu espacdes (deux fois puis une fois

par semaine). Quelques animaux peuvent

6tre sevrds en quelques mois. L'adminis-

tration d'autres mddicaments doit 6tre
stoppde, car certains pemphigus sont
d'origine mddicamenteuse. L'utilisation
concomitante de shampooings antisep-

tiques, apris une tonte ddlicate des ldsions,

est souvent bdndfique.

En cas de pemphigus profond, le

traitement est plus difficile et ir nuancer. Des

mesures de rdanimation hydrodlectrolytique
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sont ndcessaires le plus souvent devant le

mauvais dtat gdndral des animaux. Une
anribiothdrapie systdmique pour lutter
contre les surinFections bactdriennes, un
parage et une antisepsie des ldsions cutandes

sont dgalement I mettre en ceu\rre. Certains

auteurs rapportent I'intdrCr de l'association

des glucocorticoides avec l'azarhioprine
comme dans I'espdce humaine. L'hdparine

se serait rdvdlde intdressante dans un cas

,, rdsistant, I la corticorhdrapie,
probablement grice i une action inhibitrice
des protdases ts:1. Il semble que Ie pemphigus

lulgaire soit le pemphigus le plus difficile I
contr6ler puis I maintenip sn 1{mi55i6n Irr'1.

C'BLE CUTANEE LOCAL'SEE AU N'VEAU

DE LA JONCT'ON DEBMOEP'DEEIIIIOUE ;

PEMPHIGO1DE BUI.I.EUSE EI AUTSES

DEFiIA IOSES BUI.I.EUSES

SOUS.EPIDEBII'OUES

Il s'agir de DAI extremcment rares,

caractdrisdes cliniquement par des vdsicules,

des drosions et des ulcdres. Ces Idsions

correspondent I un clivage dermodpider-
mique au niveau de la JDE. L'altdration des

constituants de la JDE provoque un
ddcollement spontand ou rdvdld par des

rraumatismes sJ. Jusqu') rdcemment, toutes

les DAI localisdes sous I'dpiderme, au niveau

de la JDE, dtaient ddnonrmdes pemphigoide

bulleuse. L'utilisation de techniques
immunologiques sophistiqudes et de

l inimunomicroscopie electronique a permis

de ddmontrer que plusieurs entitds dtaient

cn cause. En effet. les autoanticorps en cause

dans ces dermatoses ciblent des protdines

dillerentes de la JDE.

PE[/PHIGOIDE BULLEUSE

itiotogie

L'dtiologie de la pemphigoide bulleuse

esr encore inconnue, chez l'homme comme

chez l'animal. Comme pour les pemphigus,

le r6le de certains mddicaments a dtd

envisagd [6n. e-]. Le r6le de certaines
neoplasies internes a dgalement dtd dvoqud

dans l'espbce humaine -il.

Pathog6nie

ll s'agit d'une artaque auto-immune
dirigde conrre un ou plusieurs constituants

des hemidesmosomes. Les autoanticorps
sont dirigds contre des auroantigines situds

dans les hdmidesmosomes : BPAGI (bullous

penphigoid antigen l) de 230 kDa, sirud au

niveau de la plaque intracellulaire, et

BPAG2 de 180 kDa, portion extracellulaire

du collagbne XVII Ir1, isl. Chez le chien, seuls

des autoanticorps ciblant la portion
aminoterminale du collagbne XVII ont dtd

mis en dvidence.

La 6xation des autoanticorps sur les

autoantigenes provoque l'activation du
compldment avec lormation des anaphyla-

toxines C3a et C5a, qui entrainent la

ddgranulation des mastocytes et I'attraction
des polvnucldaires dosinophiles et
neurrophiles [;s]. Les protdases, et
noramment une gdlatinase, relargudes in situ
par ces cellules seraient responsables des

ldsions, par I'intermddiaire d'une action sur

l'intdgrine alpha6-b€ta4, d'un clivage du

domaine extracellulaire du collagine XVII et

d'une ddsorganisation de la JDE avec

sdparation dermodpidermique IisJ.

Il a dgalement dtd observd in vitro grice I
des culrures de kdratinocytes que
I'interaction anticorps-antigbne provoquait
I'internalisation des complexes immuns
anticorps-BPAG2 dans les kdratinocytes.
Cette internalisation a dtd retrouvde in vivo

au niveau des cellules basales en peau

ldsionnelle en utilisant des anticorps
monoclonaux. L'internalisation de BPAG2

pourrait dtre directement I I'origine de la
formation des bulles en inhibant la
relormation des hdmidesmosomes au p6le

venrral des kdratinocl'tes ti-J.

Epid6miologie

Cette entitd est ddcrite chez l'homme, le

chien, le chat et le cheval. Il s'agit d'une

maladie extr€mement rare (moins de un cas

de dermatologie pour 10 000) tl61. Les

colleys et les dobermans semblent
prddisposds lrcl. Il n'existe pas de

prddisposition de sexe ou d'age ti6l.

Clinique

Les ldsions sont localisdes aux jonctions

cutandomuqueuses (fig 18), aux espaces

axillaires et inguinaux, I l'abdomen, I Ia face

et parfois au niveau des extrdmitds
podales Ir00. Les ldsions initiales sont des

vdsicules fragiles, trbs vite ddtruites, et qui
sont rapidement remanides en ulcires,
parfois bordds de collerettes Ir00]. La cavitd

buccale est atteinte dans 80 % des cas. Les

ldsions muqueuses succident souvent aux

ldsions curandes I6il. Il s'agit parfois de la
localisarion exclusive ou principale des

ldsions. Des signes gdndraux sont
systdmatiquement prdsenrs (anorexie,

abattement) [r00]. En prdsence de ldsions

podales (pdrionyxis, onychomadbse et
ulcdration des coussinets) (fig 19), une

boiterie est souvent associde [1001.

Diagnostic ditldrentiel

Le diagnostic diffdrentiel doit exclure les

formes profondes de pemphigus
(notamment le pemphigus vulgaire), les

rdactions mddicamenteuses, Ies candidoses

mucocutandes, le lupus drythdmateux
systdmique et les formes ulcdreuses de

mycosis fongoide Irool.

1 8 Penphigoide bulleuse chez un chien.
Ldsion ulceree en rdgion pdrianale (clichd Carlotti)

19 Ldsions 1rosives des extr1nitds podates

et onychomaddse. M6me chien que sur la figure 1 I
(clichd Carlotti)

Diagnostic

L'examen histopathologique est ddcisif
pour le diagnostic de pemphigoide bulleuse.

Les biopsies doivent dtre rdalisdes en

pdriphdrie des exulcdrations les plus
rdcentes, i la jonction entre le tissu ulcdrd et

le tdgument intact. Il faut dviter le centre des

ldsions ulcdrdes. On observe un clivage
dermodpidermique ou une bulle sous-
dpidermique (fig 20) 136, t72). Le toit est

formd de toute l'dpaisseur dpidermique. Les

cellules basales ont un p6le cytoplasmique
basal dmoussd, arrondi I:r, r221. Le plancher
de ce clivage est lormd par la JDE ddnudde,

visible en utilisant des colorations spdciales,

par exemple la rdaction au PAS 136' t22). Le

clivage peut contenir de la fibrine, des

sdrositds, quelques polynucldaires
dosinophiles et neutrophiles. On n'observe

ni corps apoptotique, ni acantholyse [36, lz2).

Une discrbte vdsiculation hydropique
jonctionnelle peut €tre remarqude dans les

ldsions trds ddbutantes, avanr que le clivage

ne se forme. Ces ldsions sont parfois visibles
aux matges d'un foyer de clivage formd. Le

derme est peu cellulaire, mais en gdndral
addmateux et congestionnd; on y observe,

tout au plus, un infiltrat pdrivasculaire



20 Examen histopathologique d'un cas de pem-

phigoi'de bulleuse (PAS, G x 1000). Noter le ddcol-

lement dermodpidermique et I'aspect arrondi des

kdratinocytes basaux.

mononucldd (polynucldaires neutrophiles,

dosinophiles, mastocytes, lymphocytes,
plasmocytes) non spdcifique et discret,

parfois un infiltrat d'interfa ce 136' t22).

Tout clivage dermodpidermique n'est

cependant pas une pemphigoide bulleuse et

l'anatomopathologiste doit faire le

diagnostic diffdrentiel avec les dermatoses

rdsultant d'une ddficience gdndtique d'un ou

de plusieurs constituants de la JDE
(dpidermolyse bulleuse jonctionnelle,
dpidermolyse bulleuse dysuophique), une

dermatomyosite, une brrilure physicochi-
mique, toute dermite tris ceddmateuse
(allergique) conduisant ir un clivage
artefactuel, un artefact de fixation
histologique, ou une autre DAI (dpidermo-

lyse bulleuse acquise, dermatose )r IgA
lindaire, lupus bulleux) t36' ru4.

L'dcude de biopsies en microscopie
dlectronique permet de visualiser le site de

clivage dans Ia lamina lucida de la JDE. Cet
examen semble ddsormais ndcessaire pour

affirmer la localisation du clivage et donc

pour confirmer l'hypothbse de pemphigoide

bulleuse t7e' sol. L'IFD rdvble un ddp6t d'lg
et/ou de compldment activd le long de la

membrane basale. L'utiiisation de

marqueurs immunologiques varids sur

biopsies de peau clivdes par le chlorure de

sodium permet de situer prdcisdment la

localisation des ddp6ts d'anticorps dans la

JDE, en sdparant le versant dpidermique et

le versant dermique : en cas de pemphigoide

bulleuse, les anticorps se fixent au roit du

clivage. L'immunofluorescence indirecte,

des tests d'immunobloninget un test enzlme'

linhed immunosorbent assay (Elisa) ont,
rdcemment, permis de retrouver des

autoanticorps circulants dirigds contre le

collagine XVII (BPAG 2) chez le chien troel.

Pronostic

Le pronostic est relativement bon pour
les formes localisdes et mauvais pour les

formes gdndralisdes.

Traitement

Le traitement est identique ) celui des

pemphigus profonds. Il fait appel I une

immunosuppression. Une corticothdrapie I
dose immunosuppressive, associde d'emblde

aux thiopurines ou aux agents alkylants dans

les formes graves, est ndcessaire. La dapsone

(l mg/kg, trois administrations par jour) ou

l'association tdtracyclines-niacinamide
pourraient dgalemenc 6tre intdressantes
[4],84, roo, l r9l

AUTRES DERN/IATOSES BULLEUSES

SOUS.EPIDER[/lIQUES

Chez I'homme, une vingtaine d'autres

maladies ciblant la JDE se distinguent de la

pemphigoide bulleuse, en fonction de

crittres cliniques et surtout parce que les

antigbnes-cibles en cause sont diffdrents. On
distingue notamment la pemphigoide
cicarricielle et la dermatose bulleuse lindaire

ir IgA (attaque auto-immune dirigde contre

Ies filaments d'ancrage) et I'dpidermolyse

bulleuse acquise (attaque auto-immune
dirigde contre le collagine VII des fibrilles
d'ancrage). Chez le chien, un cas de lupus

bulleux, plusieurs cas d'dpidermolyse
bulleuse acquise, un cas de dermatose I IgA
lindaire (DIGAL) et plusieurs autres entitds

cliniques non encore nommdes, indistin-
gables sur le plan clinique et
histopathologique de la pemphigoide
bulleuse, ont dtd rapportds [80, 88]. Le recours

I des examens immunologiques complexes

permet de mettre en dvidence des

autoantigbnes siruds dans la JDE, mais

diffdrents de ceux de la pemphigoide
bulleuse pour ces dermatoses (collagbne VII
pour l'dpidermolyse bulleuse acquise et le
lupus bulleux, ladinine pour la DIGAL,...)
[80, 88].

La cause d'apparition des ldsions est

inconnue, mais, comme pour la pemphi-
goide bulleuse, le r6le de mddicaments ou de

ndoplasies internes pourrait €tre dvoqud.

Cette derniEre hypothbse est confrrmde par

une dtude rdcente, dans laquelle l'apparition
des ldsions coincidait avec la survenue d'un
carcinome gastrique. Des immunomar-
quages ont montrd que la tumeur sdcrdtait

de la laminine 5. L'exdrEse de la tumeur s'est

accompagnde d'une diminution des taux en

anticorps et d'une disparition des ldsions

muqueuses. La rdcidive de celle-ci dtait
associde ) une rdapparition de la DAI. Ce cas

suggbre que le ndoplasme sdcrdtant de la

laminine 5 dtait ) l'origine de la synthbse

d'autoanticorps, pathogbnes pour la peau et

les muqueuses Ill]J.
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Les signes cliniques et les ldsions sont trbs

proches de ceux observds en cas de

pemphigoide bulleuse. Il faut cependant

noter que certains cas d'dpidermolyse
bulleuse acquise se prdsentent initialemenc

sous la forme d'druptions maculeuses et

urticariennes gdndralisdes [82]. Cercains
critires cliniques simples permettent chez

l'homme de distinguer la majoritd des cas de

pemphigoide de ces dermatoses [r14]. Les

dtudes manquent ) l'heure actuelle chez les

carnivores domestiques.

Le diagnostic ndcessite la rdalisation de

biopsies cutandes pour examen histopatho-

logique, examen en microscopie
dlectronique et surtout examens immunolo-

giques. L'utilisation du sdrum des malades

pour immunofluorescence indirecte sur

peau saine ou clivde par le chlorure de

sodium est dgalement ndcessaire afin de

localiser le site de clivage dans la JDE et de

ryper avec prdcision la cible antigdnique en

6Xg5s [2],82J.

CIBLE CUf ANEE IOCAI|SEE
D/[r{S LES F0LL,CULES PTLEUX: PELADE

(ALOPEC'A ABEAT A'I Ef PSEUDOPELADE

IDEBnoqol

Il s'agit d'entitds rares, rdcemment

ddcrites en dermarologie vdtdrinaire.

PELADE

Etiopathog6nie

La pelade est une maladie rarement

ddcrite chez le chien et le chat. Dans ces

espbces, son origine est inconnue. Chez

l'homme, en revanche, il s'agit d'une entitd

relativemenr frdquente, au cours de laquelle

les follicules pileux sont ddtruirs par des

lymphocytes. On distingue dans cecte espdce

l'alopecia areata (localisde), l'alopecia totalis
(atteinre complite du scalp) et I'alopecia

universalis (atteinte gdndralisde de

I'ensemble des follicules pileux) tztl. ;t
nature auto-immune de la pelade humaine a

dtd ddmontrde par transfert de lymphocytes

T ljll. La pathogdnie des ldsions est encore

inconnue chez le chien, mais la rdcente

ddmonstration de la prdsence de lympho-

cytes cytoroxiques intrabulbaires et

d'anticorps antibulbaires est en faveur d'une

origine immunologique, probablement
dirigde contre la trichohyaline t871. La

rdaction immunologique ddtruirait le bulbe

pilaire, ) I'origine de la synthdse de poils
anormaux, facilement cassds. En dermato-

logie vdtdrinaire, le r6le pathogbne des

autoanticorps a dtd rdcemment ddmontrd
chez un cheval tlt3l.

Epid6miologie

Aucune prddisposition d'Age ou de sexe

n'est rapportde. Les teckels pourraient 6tre

prddisposds tzrJ.
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21 Alopecia areata. Alopdcie non inflanmatoire sur la face chez un khoftals.

lymphocytaire infiltrant l'isthme folliculaire,
conduisant ) une destruction du follicule
pileux {lzl.

C'BLE CUf ANEE LOC AL'SEE AU N'V EAU

D ES MEL AN OCYIES I S YI{DBOIIE

UVEODENMAfOLOG'OUE

ErropRrHooErurr

Aussi appeld u pseudosyndrome de Vogt-
Koyanagi r, en rdfdrence I une dermatose
ddcrite chez I'homme, cette maladie rare

serait due ) une rdaction immunologique
dirigde contre le mdlanocyte ou la mdlanine,

I l'origine d'une destruction des
mdlanocytes cutands (hypopigmentation) et

oculaires (uvdite et rdtinite) t7lJ.

EproEuroroerE

Les races samoybde, akita et husky
sibdrien sont prddisposdes. D'autres races

(golden retriever, setter irlandais, bobtail)
peuvent cependant 6tre touchdes Ill8]. Les

jeunes animaux sont prddisposds. Aucune
prddisposition sexuelle n'est notde ) la
diffdrence de la maladie humaine qui acteint

prdfdrendellement les femmes.

CLINIQUE

L'dtat gdndral est souvent altdrd avec

abattement et anorexie, mais on n'observe

pas chez le chien de sympt6mes neurolo-
giques de mdningite, contrairement I
I'espbce humaine. Les sympt6mes oculaires

apparaissent initialement. Ils sont graves.

On note une uvdite antdrieure granuloma-
teuse bilatdrale, une panuvdite, une
choriordtinite focale, des ddcollements de

rdtine, une ddpigmentarion irienne, des

syndchies antdrieures et postdr.ieures, une

fermeture de l'angle iridocornden, un
glaucome et finalement uns g{si1{ []8' Llsl.

Les ldsions cutandes sont postdrieures aux
ldsions oculaires. Elles peuvent apparaitre
queiques jours ou quelques mois plus tard et

seraient lides i l'extension du processus
immunologique induit dans l'cil t38' 7r. On
observe essentiellement une ddpigmentation
du planum nasal, des paupibres et des lbvres

(fig22)I+,38,73, r00, rr5l. Le scrotum, I'anus, les

pavillons auriculaires et les coussinets
planraires peuvent dgalement dtre atteints.
Eryrhbme, alopdcie, drosions et crottes
peuvent 6tre associds [4, ]8' 73, 100, ll5l. Des cas

d'dpaississement des coussinets avec
fissurations et ulcdrations ont dtd
rapportds [731.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

La coexistence des ldsions oculaires et

cutandes chez un animal d'une race
prddisposde est assez dvocatrice, mais il faut
systdmatiquemenc envisager dans Ie

Clinique

Chez les animaux, les ldsions consistent

en une alopdcie bilatdrale et symdtrique en

plages affectanr gdndralement initialement la

face, d'apparition rapide (parfois en

quelques jours) (fig 21) trll. 5.u1.t les zones

pigmentdes seraient atteintes. Des zones

multiFocales non symdtriques d'alopdcie ont
dgalement dtd rapportdes. Les poils sont
anormaux, de petite taille et dystrophiques.

La peau sous-jacente est normale, en

particulier on ne note aucune inflammation
ni squamosis. Une hyperpigmentation peut

parfois 6tre notde.

Diagnostic dilt6rentiel

Le diagnostic diffdrendel inclut toutes les

causes d'alopdcie non inflammatoire. Une
ddmoddcie, une dermatophytose et une

folliculite bactdrienne doivent ndcessai-

rement etre envisagdes. Les dermatopathies

ischdmiques (dermatomyosite, alopdcie
postvaccinale) font dgalement partie du
diagnostic diffdrentiel. La prdsence d'une
alopdcie gdndtique non congdnitale
(ciysplasie folliculaire) doit €tre exclue.

Diagnostic

Chez l'homme le diagnostic clinique est

gdndralement facile tztl. Chez le chien,
I'examen microscopique des poils peut etre

inrdressant. En effet, le trichogramme
montre des poils en u point d'exclamation ,,
c'esr-l-dire dont le bulbe est en phase

rdlogine avec une extrdmitd proximale
dlargie. Le diagnostic ddfinidf passe par la
biopsie cutande. Les prdlbvements sont
rdalisds au niveau de ldsions d'alopdcie
rdcente, en pleine zone alopdcique ou i
cheval zone saine-zone alopdcique. Dans les

ldsions anciennes, on ne voir plus que des

reliquats de follicules atrophiques, en phase

rdlogbne, sans aspect inflammatoire
(confusion possible avec une endocrinopa-

rhie). Sur Ie plan histologique, l'alopecia
areata apparait comme une u bulbite ,

lymphocytaire, avec destruction du bulbe

folliculaire des follicules en phase anagbne

ou catagbne, entourds par un infiltrat
lymphocytaire en n essaim d'abeilles ,
pdribulbaire ou entourant la portion
infdrieure du follicule, pdndtrant le bulbe

folliculaire, conduisanr I la destruction du

follicule pileux lazJ. Il est possible d'observer

quelques cellules dpithdliales intrabulbaires

individuellement ndcrosdes.

Pronostic

Le pronostic est gdndralement bon car les

ldsions rdgressent spontandment en quelques

mois [87]. Le poil qui repousse peur etre

hyperpigmentd.

Traitement

De multiples traitements ont dtd

proposds chez l'homme : glucocorticoides,

immunomodulateurs, induction d'une
allergie de contact par exposition des zones

ldsdes i une substance allergisante
(dinitrochlorobenzbne, diphencyprone),
photochimiothdrapie, ciclosporine,
minoxidil [72]. Aucun traitement n'a fait la
preuve de son efficacitd dans une dtude en

double aveugle contre placebo tz4. Chez le
chien, I'dvolution spontande vers la gudrison

esr gdndralemenc la rbgle et aucun traitement
n'est donc recommandable.

PSEUDOPELADE

Les ldsions cliniques sont identiques I
celles observdes dans la pelade. Toutefois, les

poils ne sont pas dystrophiques. Les

sympt6mes ne rdgressent gdndralement pas

sponrandment. Les autoanticorps seraient

dans ce cas dirigds contre des kdratines
situdes au niveau de l'isthme folliculaire, ce

qui aboutit ) une destruction du follicule

pileux et ) un aspect cicatriciel ts4. Au plan

histologique, c'est une folliculite
lymphocytaire murale n isthmique ,, se

traduisant par un infiltrat inflammatoire



22 Syndrome uv5ocutand chez un husky. L6-

sions drosives et d1plgnentdes en r1gion p6riocu'

laire. On peut 6galement obseruer I'uvdite sur cette

photo (clichd Aucharles).

23 Examen histopathologique du cas de la fi-

gure 22 (HES, G x 400). lnfiltrat lichdnoi:de histio-

cytaire.

diagnostic diffdrentiel une leishmaniose,

d'autres DAI (pemphigus, lupus) ou un

vitiligo.

DIAGNOSTIC

L'examen histopathologique montre un

infiltrat en bande lichdnoide large, sous-

dpidermique, formd majoritairement
d'histiocytes, accompagnds de plasmocytes

et de lymphocytes (fig 23) t:s' rt5l. Au faible

grossissement, I'infiltrat apparait moins

basophile que dans les autres dermites

d'interface. On n'observe pas ou peu de

masquage de la JDE par l'infi[trat
inflammatoire, peu ou pas de corps
apoptotiques, de ldsions de vacuolisation

hydropique des cellules basales [38' rr'].

L'incontinence pigmentaire est constante et

est en gdndral marqude.

PFONOSTIC

Le pronostic est rdservd car les ldsions

oculaires sont graves et peuvent conduire )
la cdcitd.

TRAITEMENT

Il s'agit d'une urgence ophtalmologique I
traiter le plus prdcocement possible :

corticothdrapie orale i forte dose,
cytotoxiques (azathioprine, cyclophos-
phamide, chlorambucil), topiques oculaires

glucocorticoides et sympathomimdtiques
t38, 73, 1151. Les rechutes sont frdquentes et

necesitent l'administration du traitement )

I 
rssocr€Es

Dans ces dermatoses, la formation de

complexes immuns circulanrs ou in situ

provoque les ldsions. Le mdcanisme mis en

cause est principalement celui d'une
rdaction d'hypersensibilitd de rype III, bien

que d'autres rdactions puissent €tre en cause

(cytotoxicitd ddpendante des anticorps).

LIIPIJS ET MALADIES APPABEilTEES

Le lupus dqnhdmateux est une maladie

caractdrisde par le ddp6t de complexes

immuns dans la peau (lupus cutand [LC]) et

dans d'autres organes (lupus drythdmateux

sysrdmique tLESI). Les autoanticorps
produits dans cette maladie sont nombreux

et variables, rant chez l'homme que chez Ie

chien tzol. Cette production excessive

d'anticorps est due ) une anomalie des

lymphocytes T qui rdgulent la production

d'anticorps. Chez I'homme, on observe une

Iymphopdnie, une diminution de l'activitd

des cellules suppressives et de la cytotoxicitd

et une augmentation de l'activitd des

lymphocytes T auxiliaires trozl. Chez le

chien, un ddsdquilibre des sous-populations

lymphocytaires dans le sang pdriphdrique,

notamment une baisse des lymphocytes

CD8, a dgalement dcd ddmontrde en cas de

LES trel. Il a dtd montrd que le chien est un

bon modble d'dtude du LES chez l'homme
t44 erl. Les chiens de race berger allemand,

colley et shetland et les chats siamois

semblent prddisposds t7r' 1021. Il ne semble pas

exister de prddisposition d'lge, mais les

chiens jeunes adultes sont plus souvent

touchds. Le LC est une entitd frdquente chez

le chien. Le LES est plus rare.

LUPUS ERYTHE[,4ATEUX DISSE[/INE (LED)

Les miles seraient plus souvent atteints

que les femelles, I l'inverse de la maladie

humaine tr8,3rl. La pathogdnie est complexe :
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de nombreux facteurs interviennent
probablement simultandment (tableau III).

La plupart des ldsions est associde ) un

mdcanisme d'hypersensibilitd de type III.
Les complexes antigine-anticorps
provoquent l'activation du compldment, qui

est responsable du chimiotactisme des

polynucldaires neutrophiles, du relargage

d'enzymes lysosomiales et de radicaux libres

oxygdnds, ir l'origine des ldsions
tissulaires t2ol.

Les complexes immuns se ddposent au

niveau des synoviales articulaires, des

muscles, des sdreuses, des glomdrules rdnaux,

du systbme nerveux central et de la peau, I
I'origine d'un tableau clinique protdi-
forme t181. Il est rare que tous les sympt6mes

apparaissenr simultandment lttl. L'dvolurion

est le plus souvent lente, avec des pdriodes de

rdmission suivies de 1sshu1s5 [18J.

La clinique est initialement dominde par

l'atteinte articulaire t3tl. On note une

polyarthrite non drosive, atteignant les

carpes, les rarses, le rachis et les articulations

temporomandibulaires, )r l'origine de

boiteries ambulatoires et de douleurs
caractdrisdes par des suppressions d'appui
tr8,3r1. l'x11sinte rdnale esI dgalement

frdquente, sous la forme d'une glomdrulo-

ndphrite avec protdinurie et/ou
microhdmaturie Irs]. Une hyperthe rmie
fuctuante est trbs souvent nocde ainsi

qu'une addnopathie gdndralisde. D'autres

signes (andmie hdmolytique, douleur
musculaire, polymyosite, symPt6mes

nerveux) sont moins souvent rencontrds ll8l'

Les sympt6mes cutands sont observds

dans environ 50 % des sx5 t7eJ. l[5 56n1

varids. On distingue des ldsions spdcifiques

de lupus (lupus cutand, aigu ou chronique,

Iocalisd ou gdndralisd) ou non spdcifiques

(vasculite, ldsions vdsicobulleuses) Iatl. I-.
plus souvent, il s'agit de ldsions
drythdmateuses, squameuses, drosives et/ou

alopdciques, localisdes sur la face (chanfrein,

rdgion pdrioculaire, pavillons auriculaires),

sur les extrdmitds ou gdndralisdes. Des

TABLEAU III. - PRINCIPAUX FACTEURS INTERVENANT DANS
pArioeEr.rrE DU Lupus ERYTHEMATEUX DlssEMlNE cHEZ
CHIEN.

LA
LE

- G6n6tique (DLA-A7 chez le berger allemand)

- lnfectieux (r6trovirus ?)

- Hormones

- Environnement (UV m6dicaments ?)

- lmmunologiques - lmmun-complexes

- Anticorps antinoyaux :

- antihistones

- antiribonucl6oprot6ines

- Autres (anticorps antierythrocytes)

- D6faut de s6lection lymphocytaire (clones
lymphocytai res auto16actif s)
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24 Ldsions 1rosives de la vulve chez une

chienne souffrant de lupus 6ryth1mateux systdmL

que (clichd Carlotti).

ulcires buccaux ou des jonctions
curandomuqueuses sont observds dans l0 %
des cas et seraient un bon signe d'appel de la

maladie lupique (fig24)ttu. Rarement des

Idsions nodulaires fistuleuses sont prdsentes

er signent alors une panniculite lupique tto:J.

Une hyperkdratose de la truffe et/ou des

coussinets plantaires est parfois n61!s [i91,

Des ldsions bulleuses sont exceptionnel-
lement rapportdes, dues ir la prdsence

d'anticorps dirigds contre le collagbne VII de

la JDE Is8]. Les ldsions sont nettement
photoaggravdes t8a).

Diagnostic

L'examen histopathologique est assez

caractdristique 116. rIl. Il faut biopsier des

zones ddpigmentdes ou dryrhdmateuses,

mais non ulcdrdes, en pdriphirie des zones

ulcdrdes () cheval sur tissu non ulcdrd et

uicbre, pour avoir la zone u dvolutive et

extensive, de I'ulcbre). On observe un
tryptique ldsionnel d'expression variable t6tl '

- infiltrat inflammatoire d'interface,
masquant la JDE et formant des manchons

pdriannexiels (follicules, glandes sudoripares

er sdbacdes) ; il se compose de petits
lvmphocytes rypiques (aspect marqud dans

les ldsions subaiguEs I chroniques) (frg25) ;

- association de ldsions de vacuolisation

sous-dpidermique, de ddgdndrescence
hydropique des cellules basales, prdsence de

corps apoptotiques dans la couche basale

(corps colloides, corps de Civatte) et
d'images de satellitose (aspect marqud dans

les ldsions subaiguds ir chroniques) (fi126) ;

- dventuellement dpaississement net de

la JDE sur la rdaction au PAS ; parfois,
s'observent des ldsions de vascularite
leucocytoclasique et de panniculite.

Le diagnostic est en fait difficile, car

l'examen histopathologique n'est pas

25 Exanen histopathologique d'un cas de lu'
pus 6rythdnateux (HES, G x 400). Noter I'infiltrat li-

chdnoi'de et l'hyperplasie dpidermique.

26 Exanen histopathologique, vue rapproch6e

de lafigure 25 (HES, G x 1000). Les images de d6-

g 6 n 6 re scence hyd rop i que de s kd r ati nocyte s

basaux sont 1videntes.

pathognomonique. Des critbres de

diagnostic ont dtd rdcemment ddfinis par

Fournel et al, adaptds des critbres de

l'association amdricaine de rhumatologie
humaine, pour aider le clinicien
(tableau I\0. Il taut au moins trois critbres et

la prdsence d'anticorps antinucldaires

sdriques pour affirmer Ie diagnostic. Les

anticorps antinucldaires sont prdsents chez

97 ir 100 % des chiens souffrant de LES,

souvent i des taux dlevds (> 256) lttl. 61t.t 1.

chien, Ies anricorps antinucliaires sont
souvent des anticorps antihistones tlll. Les

anticorps antitvpe I et les anti-Sm sont
moins frdquents, mais semblent trds
spdcifiques du lupus []tl. Contrairement )
l'espbce humaine, on rencontre rarement
d'anticorps anti-ADN nxgif tzol.

Le diagnostic diffdrentiel avec la
leishmaniose doit systdmatiquement etre

effectud, car il n'est pas rare d'observer des

titres dlevds en anticorps antinucldaires dans

cette dernibre maladie, avec une symptoma-

tologie comparable t6li. En rbgle gdndrale, on

doit considdrer que la prdsence d'anticorps

antinucldaires n'esr pas spdcifique du LES,

car ils sont observds dans de nombreuses

autres affections mais aussi chez des chiens

sains, notamment dans la race berger
allemand [20' 701. Une lymphopdnie, peu

spdcifique, est observde dans les phases

dvolutives de la maladie. Elle est lide ir une

chute du taux de lymphocytes T CD8. Le

taux d'anticorps antinucldaires, le nombre

de lymphocytes T CDS et le rapport
CD4lCD8 sont de bons paramitres
pronostiques pour juger de la gravitd de la

maladie trsl'

Le diagnostic de LES chez le chat est )
l'heure actuelle difficile, I cause de la raretd

de la maladie et de I'absence de critbres

prdcis de diagnostic dans cette espbce teol.

TABLEAU IV. - CRITERES DE
ADAPTES DE L'ASSOCIATION
D'APRES FOURNEL ET AL PII.

DIAGNOSTIC DU LUPUS CANIN,
DE RHUMATOLOGIE AMERICAINE,

Critdre D6finition

Erythdme R6gions d peau fine

Lupus discoide Essentiellement la face (d6pi gmentation,
6rosions, ulceres, cro0tes, squames)

Photosensibilit6 Aggravation des l6sions cutan6es
aprds exposition solaire

Ulcdres buccaux

Arthrite Arthrite non d6formante (douleur d la
mobilisation) sur deux ou plusieurs articulations

I nf lammation des s6reuses Epanchement cavitaire inf lammatoire
(pleuresie, p6ricardite)

D6sordres 16naux Prot6inurie persistante ou cylindrurie ou
h6maturie ou h6moglobinurie

Troubles neurologiques centraux Convulsions ou modif ications
comportementales

D6sordres h6matologiques An6mie h6molytique avec r6ticulose ou

leucop6nie ou lymphop6nie ou

thrombocytop6nie

D6sordres immunologiques P16sence d'anticorps antihistones
ou pr6sence d'anticorps anti-Sm

ou p16sence d'anticorps antitype I

Anticorps antinucl6aires Titre anormal
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Lupus exfoliatif
(braque allemand

Le traitement du LES fait appel aux

glucocorticoides, dventuellement associds

aux cytoroxiques. Le ldvamisole (2 mg/kg I

jour sur 2) en association avec les corticoldes

serait inrdressant pour dviter les rdcidives )
long terme. On I'utilise pendant 2 mois avec

les glucocorricoides. qui sont progressi-

vement arr€rds, puis seul pendant 4 mois. En

cas de rechure. Ie ldvamisole est rdadministrd

seul pendant 4 mois suppldmentaires r') 
.

Son urilisation ndcessite des cont16les
rdguliers de la NFS. Les antimalariens de

synthbse, classiquement utilisds en cas de

LED chez I'homme, n'ont pas dtd essavds

dans des dtudes contr6ldes chez le chien.

Il esr dgalement intdressant de lutter
prdcocement et agressivement contre les

infections bactdriennes concomitantes lil.

LUPUS CUTANE (LC)

Le LC de I'homme regroupe de

nombreuses entitds. La classification des

ldsions cutandes du lupus humain est

complexe : on distingue des ldsions cutandes

spdcifiques de lupus et des ldsions cutaudes

non spdcifiques lror. 1.t ldsions cutandes

spicifiques de lupus regroupent le lupus

cutand chronique (CCLE), dont une lorme

est le lupus drythdmateux discoTde (DLE), le

lupus drythdmateux cutand subaigu (SCLE)

et Ie lupus drythdmateux cutand aigu
(ACLE)ttorl.

Chez le chien, la dermatose ddcrite sous

le nom de lupus discoide pourrait ne pas dtre

strictement identique I la dermarose
humaine (origine auto-immune douteuse,

signes cliniques et ldsions histopatholo-
giques diffdrents). Cerrains auteurs ont
rdcemment proposd de ne plus utiliser la

terminologie de lupus discoide che z

I'animal Isr.. Pour des raisons de commoditd,

nous employons ici le terme de LC, qui est

moins prdcis mais plus adaptd i notre avis,

car il ne prdsage pas de la similirude entre la

dermatose chez l'homme et chez I'animal. Le

LC pourrait regrouper plusieurs entitds
diffdrentes. Il inclut en effet la dermatose

lichdnoTde idiopathique (ancien u lupus

discoide '), caracrdrisde par une atteittre

exclusivement cutande, le plus souvent
restreinte ) la face, bien qu'une atreinte

d'autres localisations (extrdmitds, vulve,

prdpuce, canthus interne des veux, lbvres,

pavillons auriculaires, conduit auditif
externe, cavitd buccale) ait dtd ddcrite,
l'ancienne n dermatose lupoide , du braque

allemand et I'ancienne u dermarose
ulcdrative du colleY ' (fig 27) tstl.

La dertnatose lichino|de idiopathiqrc
(ancien n lupus discoide ,) serait la

dermatite auto-immune la plus lrdquente

dans I'espdce canine, reprdsentant jusqu'I

0,260/o des cas de dermatologie t00.. Les

animaux adultes jeunes sont prdfdrentiel-
lement touchds, Les races colle,v, berger

allemand, husky, dpagneul breton et poinrer

28 Lupus cutan6 chez un labrador. Ddpigmen-

tation de la truffe et erosions squameuses.

29 Lupus cutand chez un croisd berger. Ulcd'

res localisds sur la truffe

seraient prddisposdes Is] r0ll. On note
alopdcie, drythbme, crottes sur le chanfrein,

les ltvres, le pourtour des yeux (69 28) et les

pavillons auriculaires 8i rr 1001. La truffe est

tris souvent touchde avec hyperkdratose,

fissurations, ddpigmentation et hdmorragies

(69 28 i 30). Comme pour les ldsions

curandes de LED, il existe une nette
phoroaggravation des ldsions (fig 3t).

30 M€ne chien que sur la figure 28 aprds quel-

ques semaines. Noter I'aspect squameux et 4rosif

des l1sions de la truffe

Chez le chat, on observe un pdrionixis,
une alopdcie et un dtat kdratosdborrhdique

crotteux de la face et des pavillons
auriculaires ou une sdborrhde gdndralisde ttoz'

1101.

Le diagnostic diffdrentiel est vaste :

ddmoddcie, leishmaniose, pemphigus,
dermatomyosite, syndrome oculocutand.

L'examen histopathologique est la cld du

diagnostic l-16. rlll. Les aspects sont identiques

I ceux du LES, mais l'infiltrat infammatoire
d'interface et en manchons pdriannexiels est

en gdndral assez dense et plus polymorphe
(lymphocytes, plasmocytes, quelques
mastocytes et histiocytes) (fig 32). Les

ldsions de ndcrose et de ddgdndrescence des

cellules basales sont moins dvidentes.
L'hyperplasie dpidermique est souvent bien

nette.

L'IFD objective le ddp6t d'lg et/ou de

compldment le long de la membrane basale.

Cet examen est peu spdcifique (fuorescence

physiologique au niveau de la truffe et des

coussinets) Ir0, 841. Les anticorps antinu-
cldaires sont en gdndral xl5gn15 [84' 100J.

27 Proposttion de classification des llsions de lupus 5ryth1mateux chez le chien (d'aprds Sonthei'

mer th etOliVry Ntt)

CCLE : lupus cutan6 chronique ; DLE : lupus 4rythdmateux discoide ; SCLE : lupus drythdmateux cutand

subaigu ; ACLE : lupus 1rythdmateux cutand aigu
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31 Pathogdnie supposde des ldsions de lupus cutand : les rayonnements ultraviolets (UV) provoquent

le ddnasquage des cenains autoantigdnes exprimds par les kdratinocytes et l'expression de mol6cules

d'adhdsion (ICAM) pour les lymphocytes par ces derniers.

INFr tumor necrosis factor ; lL:interleukine ;lymp :lynphocytes;autoag: autoantigdnes; autoac:
autoanticorps ; plasmo : plasmocytes.

32 Examen histopathologique du chien de la fi-

gure 28 (HES, G x 100). L'infiltrat lichdnol'de sous-

dpidermique, I'hyperplasie 6pidermique,
I' incontinence pigmentaire et la ddgdndrescence
hydropique des kdratinocytes basaux sont pafticu-

lidrement nets ici,

Certe dermatose est habituellement
facilement contr6lde avec une dviction
solaire associde ) I'application de

dermocorticoides. Il faut toujours privildgier
le traitement topique, en utilisant
initialement des dermocorticoides puissants

(classe I ou II). Aprbs que les ldsions sont

amdliordes, la classe thdrapeutique du
dermocorticoide peut Ctre augmentde etlou
Ies applications espacdes. La corticothdrapie

gdndrale n'est indiqude qu'en cas d'atteinte
ulcdreuse sdvire ou de mauvaise rdponse aux

traitements topiques. L'association de

nicotinamide et de tdtracyclines (500 mg de

chaque produit trois fois par jour pour les

chiens de plus de 20 kg,250 mg de chaque

produit trois fois par jour pour les chiens de

moins de 20 kg) serait efficace dans deux cas

sur trois et ddnude d'effets secondails5 Itrel.

La vitamine E (200 I 400 UI/i) et les acides

gras essentiels ont dgalement dtd prdconisds

pour leurs effets antioxydants. Leur

indication rdside surtout dans les cas peu

dvoluds, avant d'envisager le recours ) des

traitements plus agressifs.

La dermatose lupoi'de du braque allemand

est une entitd ddcrite depuis 1992,
exclusivement dans cette race Ill7]. Il a

rdcemment dtd proposd de renommer cette

maladie, qui pourrait reprdsenter une forme

particulibre de lupus, sous le nom de n Iupus

drythdmateux cutand exfoliatif , I861.

La dermatose atteint des animaux adultes

jeunes, entre 6 mois et 3 ans, souvent chez

plusieurs chiens d'une m6me portde. Les

ldsions cutandes regroupent un dtat
kdratosdborrhdique et des croirtes, sur la face

et les oreilles, qui se gdndralisent
progressivement (frg 33) []6' 86' I r;l'

Il faut faire le diagnostic diffdrentiel avec

une dermatose rdpondant au zinc. une

leishmaniose, une addnite sdbacde, un

pemphigus foliacd et une druption
mddicamenteuse itr7l.

L'examen histopathologique de biopsies

cutandes montre une ddgdndrescence

hydropique des cellules de la couche basale

de l'dpiderme et de I'infundibulum
folliculaire, associde ) des images d'apoptose

kdratinocytaire (frg34) tl6 86l. L'infiltrat
dermique, lymphocytaire, est lichdnoide et

relativement marqud ou peu important
selon les auteurs t86l et des observations

personnelles (FD). Une exocytose de

lymphocytes T CD8 est notde dans
l'dpiderme et l'infundibulum folliculaire lsel.

L'IFD est positive au niveau de la
membrane basale {861.

Aucun traitement (acides gras essentiels,

rdtinoides) ne semble efficace [] r7l.

33 Lupuscutandexfoliatif(. dernatoselupo"de
du braque allemand "). Alop6cie et larges squa-
mes adhdrentes (cliche Carpentier).

34 Examen histopathologique d'un cas de lu-

pus cutand (HES, Gx 1000). Noter I'infiltrat lich6-

noide lymphoplasnocytaire peu dense,
la ddgdndrescence hydropique des cellules de la

couche basale et les images d'apoptose k5ratino-

cytaire.

Le lupus cutand uisiculeux (ancienne
n dermatose ulcdrative du colley et du
shetland u) est caractdrisd par l'apparition de

ldsions serpigineuses, droddes et ulcdrdes,

localisdes sur l'abdomen ventral et au niveau

des espaces axillaires, chez des chiens adultes

de ces races (fig35)u71. Une atteinte des

jonctions mucocutandes, de la cavitd orale et

des coussinets est possible en fin d'dvolution.
Les ldsions semblent photosensibles t55J.

Une dtude rdcente a montrd que les

ldsions histopathologiques dtaient
caractdrisdes par une dermatite d'interface
lymphocytaire au niveau de l'dpiderme et

\
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35 Lupus cutand vdsiculeux ("dermatose ulcd-

rative du colley.) Leslons erosives serpigineuses

sur I'abdomen.

des follicules pileux, associde I une
vdsiculation de la JDE (fig 36) t;sl.

Le traitement fait appel I une
immunosuppression, comme pour le lupus

curand f;cial t471.

Le lupus irythdmateux bulleux repr&enrc

une forme histo-immunologique parricu-
libre de lupus ddcrit chez l'homme depuis

1983. Un seul cas a dtd rapportd trbs

rdcemment chez le chien lsti . Cette entitd est

caractdrisde sur un plan hisropathologique

par l'absence de vacuolisation des cellules de

Ia couche basale dpidermique et sur un plan

sdrologique par la prdsence d'anticorps
antinucldaires et d'autoanticorps dirigds
contre le collagdne VII de IaJDE l;trl.

MALADTE DES AGG[Uflilil{ES FB0iDES (ltAFl

ETIOPATHOGENIE

Dans cette entitd, rrbs rare, on observe

des ldsions des extrdmitds, lides )
I'agglutination dans les vaisseaux sanguins

de microthrombi, qui ne se formenr qu'I
tempdrature basse (32 "C) t' tool. L'inter-
action des auioanticorps (lgG, IgM ou IgA)

avec certains autoantigbnes situds ) la surface

des hdmaties est ) I'origine de I'apparition de

complexes immuns. L'hdmagglutination et

les thrombi provoquent une ndcrose
vasculaire [1].

rproEurroLocrr

Aucune prddisposition de sexe, de race ni
d'ige n'est rapportde Ir00]. Les ldsions

apparaissent prdldrentiellement chez des

chiens exposds au lroid: chiens de traineau,

animaux vivant I I'extdrieur dans des rdgions

nordiques ou aprbs un dpisode de gel.

CLINIQUE

L'examen gdndral est souvent normal
bien qu'uue ldthargie et r.rne pileur des

muqLreuses puissent 6tre rencontrdes. Une

andmie hdmolvtique intravasculaire, une

coagulation intravasculaire dissdminde
(CIVD) sont rarement rapportdes I . Les

signes cliniques cutands sont relativement

rvpiques : on observe un drythbme, un

purpura, une cYanose, un adbme, une

ndcrose et des ulcdrations des extrdmitds

apris une expositior-r au froid:r' r(r() . Les

ldsions de prddilection regroupent les

extrdmitds podales, Ies pavillons auriculaires,

le nez, la queue et les paupidres. Au niveau

des griffes, un pdrionyxis avec ddlormations

et une onvchomadbse sont souvent
observds Ir o0l.

DIAGNOSTIC DIFFiFENTIEL

Le diagnosric diffdrentiel est h laire avec

un lupus drythdmateux sl,stdmique, une

vascularite, une dermatomt,osite, des ldsions

assocides I une CIVD et une gelure.

DIAGNOSTIC

L'examen histopathologique de biopsies

rdalisdes au niveau de zones d'drythtme, de

purpura, d'acrocyanose ou en pdriphdrie des

zones ulcdrdes montre une oblitdration des

vaisseaux dermiques par une substance

acidophile anhiste ou par des thrombi,
pro\roquant des ldsions de ndcrose vasculaire

et entrainant des Idsions de ndcrose
ischdmiqLre (inlarcrus cutands), souvent
secondairement surinfectds l{)0 . Le

diagnostic histopathologique diffdrentiel est

) laire avec une septicdmie bactdrienne avec

une vascularite ou une CIVD.
Le diagnostic ndcessite le recours au test

d'autoagglurination sur lame I basse

rempdrature (positil I 4 "C et parfois I
20 "C), qui est rdversible avec Ie
rdchauffement [+, -e, 100i. Cette agglurination

doir 6tre distingude d'une rouleau-
formation, qui est rdversible apris dilution
par une goutte de sdrum physiologique i-rl.

Un test de Coombs direct est par[ois positif
i 4'c,

TRAITE[4ENT

Le traitement doit ddbuter par un
rdchauffement des exrrdmitds atteintes suivi

par une dviction du froid (dviter les sorties

par temps froid). Le recours aux
immunosuppresseurs est parlois ndcessaire

pour amdliorer le pronostic i long
terme Il(l() .

Renarque: il laut distinguer la maladie

des agglutinines lroides des crvoglobuli-
ndmies dues ir la prdcipitation I basse
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rempdrature de complexes immunoglobuli-
niques (formation d'un cryogel sur sdrum) et

des cryofibrinogdndmies dues ir la
prdcipitation ) basse tempdrature de ddrivds

du fibrinogine (Formation d'un cryogel sur

plasma) I-rl.

v/tscutARtrEs

irropRnooEurr

Les vascularites sont des ldsions des

vaisseaux sanguins. Elles sont bien ddcrites

et caractdrisdes dans I'espice humaine mais

sont mal connues chez le chien et le chat. En

particulier, leur dtiopathogdnie est trts mal

connue et plus de 50 % des vascularites sont

idiopathiques chez le chien [4 re r00]. Un
grand nombre de maladies peut provoquer

I'apparition de vascularites : infection virale
(perironire infectieuse fdline, coronavirose

canine), bactdrienne (rickettsiose),
parasitaire (babdsiose), ndoplasie,
mddicaments, vaccins, lupus drythdma-

r. 19teux'
Il s'agit d'une hvpersensibilitd de type

III, par ddp6t de complexes immuns dans les

parois des vaisseaux ou d'une hypersensi-

bilird de q'pe II (action cytoroxique directe

d'autoanticorps dirigds contre des antigines

vasculaires). Les complexes immuns
provoquent I'activation du compldment, ir

I'origine de ldsions vasculaires directes et

d'un afflux de polynucldaires neutrophiles.

Ces cellules synthdrisent des enzymes

lysosomiales (collagdnases, dlastases) et des

radicaux libres, qui provoquent une
thrombose vasculaire, et des ldsions de

ndcrose, de purpura et d'cdeme trel.

iproiH,rroLocrr

Il s'agit de dermatoses rares. Une
prddisposition gdndtique a dtd rapportde

dans I'espbce humaine Iil. Aucune
prddisposition d'Xge ou de sexe n'est
rapportde chez les carnivores tql. Il pourrait
exister une prddisposition des teckels et

rotoveilers Ia.

CLINIOUE

Les ldsions cutandes atreignent
principalement le bord des pavillons
auriculaires, les extrdmitds, les points de

pression et les jonctions cutandomuqueuses
[+. ]i. .le. 1001. Macules, papules, pustules et

vdsicules se transforment rapidement en

nodules, bulles hemorragiques er
ecchymoses t:al. Une ulcdration peut
survenir en fin d'dvolution (fig 37) I:ll. ;.t
ldsions ne sonr pas prurigineuses mais sont

souvent trbs douloureuses.

Les ldsions peuvent toucher d'autres
tissus comme les reins, les poumons et le

systbme nerveux tl4l. Des signes gdndraux
(abattement, anorexie...) sont alors
lrdquemment observds tal.
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37 Ulcdre A l'empofte-pidce chez un chat souf-

lrant de vascularite.

DIAGNOSTIC

L'examen histopathologique est

intdressant (fig38). Il permet de mettre en

dr.idence des dldments ldsionnels d'appel,
visibles au faible grossissement et incitant i
ddmasquer au fort grossissement les ldsions

wpiques de vascularite [36 100' ]lll : annexes

dpidermiques hyalinisdes, dvanescentes, I
affinitds tinctoriales modi6des. Il est possible

d'observer des sdquelles de l'atteinte
vasculaire, sous la forme d'images rdgressives

d'atrophie, de rardfaction annexielle, avec

vacuolisation de leur interface (folliculite

d'interface peu cellulaire), des foyers de

ndcrose ischdmique (infarctus) de la totalitd
de l'dpaisseur dpidermique et parfois des

annexes et du derme superficiel [36' l00 l]ll.

Des plages hdmorragiques ou des ddp6ts

fibrineux, une zone pdrivasculaire d'aspect

hypercellulaire (rdseau de vascularisation

I Amagai M, Fujimori T, Masunaga T, Shimizu H,
Nishikawa T, Shimizu N er al. Delayed assembly of
desmosomes in keratinocyres with disrupred classic

cadherin mediated cell adhesion by a dominant nega-

rive muranr J Inuest Dermatol 1995 ; 104 : 27 -32

L Angarano DV. Dermaroses of the nose and the

iootpads in dogs and cats. In : Kirk RS/ ed. Currenc

lere rinary therapy, vol. IX. Philadelphia : VB Saun-

dero, 1 989 : 616-621

3. Anhalt GJ, Kim SC, Sranley JR, Korman NJ, Jabs

DA, Kory M et al. Paraneoplastic pemphigus: an au-

roimmune mucocutaneous disease associated rvirh

oeoplasia. N EnglJ Med 1990 ;323 : 1729-1735

l. Arlee BA. Olivry T, Prelaud P. Quelques rares d_er-

maroses i mddiation immunologique . EnqrlVlr rEli-
tions Sdentifquet et Mddicales Elseuier SAS, Paris), Der'
ntatologie, 1992: I-7

5 August JR, Chickering \Yr'R. Pemphigus loliaceus

causing lameness in fou dogs. J Am Anim Hosp Asor
t985 ;21 : 894-902

6. Beale KM. fuathioprine for treatment of immune

mediared diseases of dogs and cars./ln Vet MedAsoc

1988; 192: 1316-1318

dermique accentud) sont dgalement
dvocatrices de l'affection. Les ldsions

pathognomoniques de ndcrose fibrinoide
des parois vasculaires, avec prdsence de

cellules inflammatoires dans des parois
vasculaires ndcrotiques, caryorrhexiques ou

non, et de vaisseaux thrombosds sont
malheureusement rates chez les carnivores

domestiques [36. r00, l]ll. En lonction de la

nature de l'infiltrat, on peut distinguer des

vascularites leucocytaires, des vascularites

lymphocytaires ou lymphohistiocvtaires, des

vascularites granulomateuses tr00l. Elles

peuvent dgalement €tre classdes en lonction

du type de vaisseau cibld par l'infammation.

L'IFD permet dans certains cas de mettre

en dvidence les ddpdts d'lg dans la paroi des

vaisseaux cutands [r' ll)(l].

TRAITE[/ENT

Le traiteme nt est variable : il faut
s'attacher ) ddpister la cause sous-jacente et I
la corriger. Les cas idiopathiques sont traitds

avec les glucocorticoides ) lorte dose en

association avec des antibiotiques pour
dviter ou diminuer les surinlections
bactdriennes lll. D'autres mo]dcules
pourraient dtre intdressantes (dapsone,
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