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et en aggravant la dysbiose. L’inflammation chronique 
entraîne une diminution du tonus vagal, permettant la 
désinhibition de l’activité sympathique et de l’axe HHS. 

Signes cliniques
Ce cycle persistant d’inflammation, de dysbiose, de 
perméabilité intestinale et d’inhibition vagale contribue 
à l’apparition de signes de gastroentéropathie, de neuro-
inflammation, d’hypervigilance, d’augmentation des 
réponses de peur et de déficits thymiques et cognitifs4. La 
survenue concomitante de troubles GI et comportementaux 
est fréquente. Chez l’humain, les personnes présentant des 
troubles anxieux ou une dépression rapportent davantage de 
symptômes GI que les sujets témoins en bonne santé, tandis 
que les personnes atteintes de troubles GI chroniques, en 
particulier le syndrome de l’intestin irritable (SII), présentent 
des taux plus élevés de dépression et d’anxiété5.  
Chez l’animal, des modifications de la fréquence ou du lieu 
d’élimination (par exemple, malpropreté), des altérations 
de l’appétit et un léchage excessif (Tableau  1) constitue 
d’autres signes comportementaux associés à une maladie GI. 
Une trouble GI doit être fortement suspecté chez les chiens 
présentant des comportements de léchage de l’air ou de 
surfaces, certaines études ayant montré que la majorité de 
ces chiens présentent des anomalies digestives à l’imagerie 
diagnostique ou à l’examen histologique6. 
La douleur, quelle qu’en soit la localisation au sein du système 
digestif, peut entraîner une grande variété de modifications 
comportementales. Une agressivité d’autoprotection peut 
apparaître si l’animal ressent ou anticipe une douleur lors 
d’une interaction physique. La douleur, quelle qu’en soit 
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Des données de plus en plus nombreuses démontrent que 
la communication bidirectionnelle intestin-cerveau régule 
non seulement les fonctions gastro-intestinales (GI) de base, 
telles que la digestion et l’élimination, mais également des 
processus d’ordre supérieur, notamment les émotions, la 
cognition et le comportement. Le microbiome intestinal 
constitue un intermédiaire majeur de l’interaction intestin-
cerveau en raison de son influence sur les voies entériques, 
immunitaires, neuronales, endocriniennes et métaboliques 
de l’hôte. L’activité de l’axe microbiome–intestin–cerveau 
(MIC) fournit un cadre explicatif à la corrélation entre santé 
intestinale et santé comportementale1.  
Les métabolites microbiens intestinaux sont les principaux 
acteurs centraux de la communication au sein de l’axe MIC. 
Par exemple, les acides gras à chaîne courte (AGCC), tels 
que le butyrate, sont issus de la fermentation bactérienne 
des fibres et exercent des effets anti-inflammatoires 
significatifs, tant au niveau local que systémique2. Le 
microbiote intestinal peut également réguler la production 
de neurotransmetteurs impliqués dans le comportement 
(par exemple, la sérotonine, l’acide gamma-aminobutyrique 
[GABA] et les catécholamines). Bien que les métabolites et 
autres composés neuroactifs puissent diffuser à partir de 
l’intestin et agir directement sur le système nerveux central 
(SNC), les données suggèrent que la régulation de l’activité 
du nerf vague constitue la principale voie de communication 
entre le microbiome et le SNC3.  

Perturbation pathologique de l’axe MIC
Le stress psychologique constitue un facteur de risque 
majeur à la fois pour les troubles GI et les troubles 
neurocomportementaux, en déclenchant initialement 
l’activation du système nerveux autonome (SNA) et de l’axe 
hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS). Les facteurs 
de stress aigus stimulent la libération de noradrénaline, 
de corticolibérine et de glucocorticoïdes, améliorant 
transitoirement la vigilance mentale, le métabolisme 
énergétique et la fonction immunitaire, y compris la réponse 
inflammatoire. Dans des conditions physiologiques saines, 
le cortisol exerce un rétrocontrôle négatif permettant 
de résoudre l’inflammation et d’initier les processus de 
réparation. Cependant, un stress chronique ou survenant 
précocement dans la vie peut induire une résistance aux 
récepteurs des glucocorticoïdes et une désinhibition de 
l’inflammation. Ces conditions favorisent également la 
dysbiose, définie comme une modification des populations 
microbiennes intestinales, qui entraîne une réduction de la 
diversité des espèces, une diminution de l’abondance des 
bactéries anti-inflammatoires (par exemple, des espèces de 
Faecalibacterium productrices d’AGCC) et une augmentation 
d’espèces aux effets pro-inflammatoires. Les cytokines pro-
inflammatoires agissent localement en accentuant les lésions 
de la barrière intestinale, en dérégulant la motilité intestinale 

À noter
	■ L’axe microbiome–intestin–cerveau 

(MIC) repose sur des interactions 
complexes entre le microbiote intestinal 
et les voies entériques, immunitaires, 
neurologiques, endocriniennes et 
métaboliques de l’hôte. 

	■ Le stress psychologique et les maladies 
organiques peuvent induire une 
dysbiose, une inflammation et une 
altération de l’axe MIC.

	■ Les approches thérapeutiques doivent 
prendre en charge conjointement les 
signes comportementaux et GI afin 
d’optimiser la réponse.
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l’étiologie, augmente le niveau d’anxiété et peut se manifester 
par des comportements de déplacement liés au stress  
(par exemple, destructions, comportements répétitifs). Elle 
peut également majorer des troubles comportementaux 
préexistants, tels que la protection de ressources ou les 
troubles liés à la séparation, les patients douloureux et 
anxieux pouvant présenter une tolérance réduite aux  
facteurs de stress7.

Approches thérapeutiques
Un modèle thérapeutique biopsychosocial prenant en charge 
à la fois les troubles GI et les problématiques émotionnelles 
permet d’obtenir des résultats optimaux. Des études 
rétrospectives montrent que, chez les chiens présentant des 
signes GI et comportementaux comorbides, l’amélioration 
est plus marquée lorsqu’ils bénéficient d’un traitement 
global, comparativement à une approche centrée sur un seul 
système8. Un plan de traitement comportemental comprend 
généralement  : la prise en charge des morbidités sous-
jacentes, notamment la douleur ; la satisfaction des besoins 
spécifiques à l’espèce (par exemple, possibilités adéquates 
d’expression des comportements naturels) ; et l’instauration 
de nouvelles réponses émotionnelles et comportementales 
face aux déclencheurs des comportements indésirables. 
Les médicaments psychoactifs peuvent améliorer l’humeur, 
la résilience face aux facteurs de stress et l’apprentissage. 
Les antidépresseurs, qui constituent un élément fréquent 
de la prise en charge des troubles comportementaux, 
pourraient agir en partie par la régulation de l’inflammation. 
Ils possèdent également des propriétés antimicrobiennes 
susceptibles de réduire la dysbiose, mais également de 
modifier la richesse du microbiote9. D’autres traitements 
ciblant le microbiome intestinal suscitent une attention 
croissante. Les probiotiques et les «  psychobiotiques  » 
(bactéries conférant des bénéfices neurocomportementaux) 
semblent prometteurs, en particulier ceux contenant des 
espèces de Lactobacillus et de Bifidobacterium. Des études 
vétérinaires limitées suggèrent qu’ils pourraient réduire les 
réponses de peur et améliorer les comportements liés au 
stress10. Les fibres alimentaires et d’autres composés actifs 
à effet anti-inflammatoire (acides gras polyinsaturés [AGPI], 
butyrate) ont été associés à un microbiome intestinal sain et 
à une amélioration de l’état psychologique.
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Signes fréquents de 
maladie GI

Signes possibles de 
maladie GI

Modifications de la 
fréquence ou du lieu 
d’élimination

Comportements 
destructeurs

Modifications de 
l’appétit Agressivité

Pica Réveils nocturnes

Léchage excessif
Aggravation des 
troubles liés à la 
séparation ou aux bruits

Tableau 1. Signes comportementaux de  
maladie GI
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avancées technologiques récentes ont permis une exploration 
plus complète des microbiomes cutané et intestinal et ont 
montré que les chiens atopiques présentent une dysbiose, 
Staphylococcus  pseudintermedius et Malassezia ayant été 
identifiés comme espèces clés associées à ce déséquilibre 
microbien3. Cependant, les résultats d’une étude de cohorte 
de naissance menée chez des West Highland White Terriers 
(WHWT) suggèrent que le microbiote cutané à l’âge de 3 mois 
pourrait ne pas constituer le principal déterminant du 
développement de la DA dans cette race4. Ces découvertes 
ont donné lieu à des recherches supplémentaires sur 
l’importance du microbiote intestinal, qui s’avère différents 
chez les chiens allergiques et ceux en bonne santé5.

À l’heure actuelle, notre compréhension de l’axe intestin–
peau dans la DA canine reste limitée. Néanmoins, son 
existence a été démontrée par des recherches scientifiques 
fondamentales menées dans d’autres espèces6. Trois 
mécanismes principaux ont été identifiés comme 
composantes majeures de l’axe intestin–peau :

1.	 Les acides gras à chaîne courte (AGCC), produits par le 
microbiote intestinal, traversent la barrière intestinale et 
se lient aux lymphocytes T. Cette interaction reprogramme 
les lymphocytes  T naïfs afin qu’ils se différencient en 
lymphocytes T régulateurs (Treg), promoteurs de tolérance 
immunitaire. Les AGCC peuvent également atteindre 
la peau via la circulation sanguine ou lymphatique, où 

L’axe intestin–peau dans la dermatite atopique 
canine : réalité ou fiction ? 
Ana Rostaher, BVMS, PD, DECVD, MRCVS  
University of Glasgow, Glasgow, UK

À noter
	■ Le diagnostic de dermatite atopique 

(DA) est strictement clinique ; les tests 
allergologiques visent à identifier des 
facteurs déclenchants spécifiques 
plutôt que la maladie elle-même.

	■ Les principaux composants de l’axe 
intestin–peau comprennent les 
acides gras à chaîne courte (AGCC), le 
tryptophane et les motifs moléculaires 
associés aux agents pathogènes 
(pathogen-associated molecular 
patterns), qui interagissent avec les 
récepteurs de type Toll.

	■ La DA est une affection multifactorielle 
qui nécessite une approche 
multimodale prenant en compte non 
seulement les dysfonctionnements 
immunitaires et de la barrière cutanée, 
mais également le rôle du microbiome.

La dermatite atopique (DA) est une affection cutanée 
inflammatoire chronique fréquente, caractérisée par son 
évolution à vie, sa résistance thérapeutique et les difficultés 
importantes qu’elle représente, tant pour les vétérinaires que 
pour les propriétaires. Cette affection affecte significativement 
la qualité de vie des chiens et de leurs propriétaires, 
instaurant un cercle de stress et de charge émotionnelle. 

Le diagnostic de dermatite atopique repose exclusivement 
sur l’évaluation clinique, qui inclue l’analyse du signalement 
et des signes cliniques. Cette démarche doit être suivie de 
l’exclusion des diagnostics différentiels, notamment la 
gale sarcoptique, les infections, les troubles hormonaux, 
l’adénite sébacée et le lymphome. Les régimes d’éviction 
et les tests allergologiques sont utilisés uniquement  
pour identifier les facteurs déclenchants, tels que les aliments,  
les acariens domestiques, les pollens ou les  
champignons/levures.

Historiquement, la DA canine était principalement associée 
aux anticorps de type IgE dirigés contre des allergènes 
environnementaux. Elle est aujourd’hui reconnue 
comme une maladie cutanée inflammatoire héréditaire, 
généralement prurigineuse, à prédominance médiée par les 
lymphocytes T, impliquant une interaction entre altérations 
de la barrière cutanée, sensibilisation allergénique et  
dysbiose microbienne1.

La dermatite atopique implique diverses populations 
cellulaires immunitaires, notamment les lymphocytes 
Th1, Th2, Th22, Th17 et T régulateurs, ainsi que de 
nombreuses cytokines jouant un rôle clé dans les voies 
du prurit (par exemple, IL-4, IL-6, IL-13, IL-17, IL-31,  
IL-33)1.

La barrière cutanée peut être comparée à un mur solidement 
construit, composé de briques (les protéines telles que 
kératines et filaggrines, ainsi que les molécules d’adhésion) 
et de mortier (les lipides tels que les céramides), et se trouve 
altérée dans la DA. Des études récentes ont montré que 
l’inflammation constitue le principal facteur responsable des 
perturbations de la barrière cutanée2.

Dermatite atopique, dysbiose et axe 
intestin–peau
Les hypothèses de l’hygiène et de la biodiversité suggèrent 
une relation inverse entre l’exposition microbienne et 
la prévalence des maladies à médiation immunitaire, 
soulignant le rôle fondamental d’un microbiome diversifié 
dans le développement et la «  maturation  » du système 
immunitaire de l’hôte au cours de la petite enfance (la fenêtre 
précoce d’opportunité). Par ailleurs, les infections cutanées 
sont fréquemment associées aux exacerbations de la DA. Les 
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ils interagissent avec les kératinocytes et les cellules 
immunitaires pour renforcer la fonction immunitaire et 
améliorer l’intégrité de la barrière cutanée.

2.	 Les métabolites du tryptophane, générés par les 
lactobacilles et bifidobactéries, migrent vers la peau et  
y modulent les réponses cellulaires, réduisant la 
production de médiateurs inflammatoires et améliorant 
la barrière cutanée.

3.	 Les produits antigéniques (motifs moléculaires 
associés aux agents pathogènes, pathogen-associated 
molecular patterns) tels que les endotoxines influencent 
le système immunitaire en favorisant le développement 
des lymphocytes  Treg et Th1, tout en inhibant les 
lymphocytes Th2 pro-inflammatoires. Cet effet régulateur 
s’exerce à la fois au niveau intestinal et cutané.

Interventions ciblant le microbiome 
intestinal dans la dermatite  
atopique canine 

Dans la DA, les approches centrées sur le microbiome 
incluent l’utilisation de prébiotiques, probiotiques, 
synbiotiques et/ou postbiotiques, associées à certaines 
améliorations du prurit et des lésions cutanées, ainsi 
qu’à un effet d’épargne cortisonique. La transplantation 
de microbiote fécal (TMF) constitue une méthode 
permettant de moduler positivement le microbiote 
intestinal, comme cela a été démontré chez des 
patients humains atteints de DA7. Une étude récente 
randomisée et contrôlée contre placebo a évalué les 
effets d’une TMF lyophilisée administrée par lavement 
et sous forme de gélules orales chez 40  chiens (de 
propriétaires) atteints de DA (Felton V et al., manuscrit 
en préparation). Les chiens traités par TMF ont présenté 
une amélioration significative des lésions cutanées, 
ont nécessité significativement moins de traitements 

symptomatiques et ont montré une amélioration des 
scores de qualité de vie après 3  mois de traitement 
(Figure 1).
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Figure 1. Utilisation de la TMF chez des chiens 
atteints de dermatite atopique La TMF 
constitue une stratégie permettant de moduler 
le microbiome.

Chiens (de propriétaires) atteints de 
dermatite atopique

n = 20
n = 20

Groupe placeboGroupe TMF

50 % 14 %

30 % 30 %

40 % -90 %

Amélioration des lésions cutanées

Amélioration de l’intensité des 
démangeaisons
Réduction de l’utilisation des 
médicaments
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rénale chronique
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L’insuffisance rénale chronique (IRC) est l’une des affections 
les plus fréquentes et les plus complexes chez le chat, en 
particulier chez les sujets âgés. Historiquement, la prise 
en charge reposait sur des modifications de l’alimentation 
et le traitement symptomatique des séquelles, telles que 
l’hypertension et l’anémie. Des travaux récents ont toutefois 
mis en évidence l’importance de l’axe intestin–rein, la 
relation bidirectionnelle entre le microbiote intestinal et la 
fonction rénale, dans la pathogenèse et la progression de 
l’IRC1. Cette perspective émergente considère le microbiome 
intestinal non plus comme un simple spectateur, mais comme 
un acteur actif contribuant à la morbidité de la maladie, 
offrant ainsi de nouvelles cibles thérapeutiques chez le chat.

Dysbiose intestinale dans l’IRC féline
Le microbiome intestinal constitue un écosystème diversifié 
de milliards de micro-organismes contribuant à la santé 
de l’hôte via l’assimilation des nutriments, la régulation 
immunitaire, le maintien de la barrière épithéliale et la 
production de métabolites. Dans l’IRC, cet équilibre est 
perturbé, ce qui entraîne une dysbiose, soit une altération de 
la communauté microbienne avec réduction de la diversité et 
de la capacité fonctionnelle2.

Des études menées chez des chats atteints d’IRC (stades 
IRIS 2 à 4) ont fait état d’une diminution de la richesse et 
de la diversité microbiennes fécales par rapport à des chats 
en bonne santé2. Cette dysbiose reflète les observations chez 
l’humain atteint de MRC, où l’urémie modifie le microbiote en 
réduisant l’abondance des bactéries bénéfiques productrices 
d’AGCC et en augmentant la prévalence des taxons associés 
au métabolisme protéolytique3. Ces altérations peuvent 
compromettre l’intégrité de la barrière intestinale, favoriser 
l’inflammation systémique et faciliter l’accumulation de 
toxines d’origine intestinale.

Les toxines urémiques et leur impact
La production de toxines urémiques constitue un 
mécanisme central reliant la dysbiose à la dysfonction rénale. 
Plus d’une centaine de ces composés ont été identifiés, dont 
beaucoup proviennent du métabolisme microbien des acides 
aminés alimentaires dans le côlon. Chez le chat, deux toxines 
présentent un intérêt particulier  : le sulfate d’indoxyle 
(IS, indoxyl sulfate) et le sulfate de p-crésol (pCS, p-cresol 
sulfate), toxines liées aux protéines qui s’accumulent dans la 
circulation à mesure que la filtration glomérulaire diminue.

L’indole, dérivé du métabolisme du tryptophane, est 
transformé au niveau hépatique en IS  ; le p-crésol, dérivé 
du métabolisme de la tyrosine et de la phénylalanine, est 
sulfaté en pCS. Ces toxines exercent des effets délétères 
incluant dysfonction endothéliale, altération immunitaire, 
inflammation systémique et fibrose rénale1,2. Dans l’IRC 

À noter
	■ Dysbiose intestinale dans l’IRC :  
Les chats atteints d’IRC présentent 
une réduction de la diversité et 
de la richesse microbiennes, avec 
un glissement vers des bactéries 
protéolytiques favorisant la 
production de toxines urémiques, 
l’inflammation systémique et la 
dysfonction de la barrière intestinale.

	■ Sulfate d’indoxyle comme 
biomarqueur : Parmi les toxines 
d’origine intestinale, le sulfate 
d’indoxyle (IS) s’accumule de 
manière constante chez les chats 
atteints d’IRC et est corrélé avec 
la progression de la maladie, ce 
qui en fait une cible majeure de 
l’intervention thérapeutique.

	■ Opportunités thérapeutiques via le 
microbiome :  
Les stratégies telles que les régimes 
à protéines modifiées mais enrichis 
en acides aminés essentiels,  
la supplémentation en fibres 
solubles, les adsorbants carbonés  
et la prise en charge de la 
constipation représentent des voies 
prometteuses pour réduire la charge 
toxique et améliorer les résultats 
dans l’IRC féline.

féline, il a été systématiquement démontré que l’IS 
s’accumule dans le sérum, cette accumulation étant corrélée 
à la progression de la maladie4. Bien que les concentrations 
de pCS ne diffèrent pas toujours de manière significative 
entre chats en bonne santé et chats atteints d’IRC, les valeurs 
les plus élevées sont observées chez ces derniers. Des études 
métabolomiques confirment des profils toxiniques anormaux 
chez les chats atteints d’IRC, soulignant le rôle du microbiome 
intestinal dans la toxicité systémique1. 
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Dysmétabolisme des acides gras
Au-delà des toxines urémiques, l’IRC modifie d’autres 
métabolites microbiens. Les acides gras à chaîne courte 
(tels que l’acétate, le propionate et le butyrate) sont 
normalement produits par la fermentation saccharolytique 
des fibres alimentaires et exercent des effets bénéfiques anti-
inflammatoires, protecteurs de la barrière et métaboliques. 
Chez les chats atteints d’IRC, les concentrations d’AGCC 
semblent inchangées, mais celles des acides gras à chaîne 
ramifiée (AGCR), produits de la fermentation protéique, sont 
augmentées, notamment aux stades avancés5. Les AGCR sont 
considérés comme délétères, favorisant l’inflammation et 
une réduction de la motilité. Leur augmentation reflète une 
fermentation colique protéique excessive.

Constipation et axe intestin–rein
La constipation constitue une manifestation gastro-
intestinale fréquente de l’IRC féline, en particulier aux stades 
avancés. Elle résulte d’une déshydratation chronique, de 
déséquilibres électrolytiques et de troubles de la motilité. 
Il est important de noter qu’en prolongeant le temps de 
transit colique, la constipation laisse ainsi davantage de 
temps aux microbes pour transformer les acides aminés en 
précurseurs de toxines urémiques (Figure  1). Des études 
chez des humains atteints d’IRC montrent des concentrations 
sériques plus élevées de pCS et d’acide indole-acétique 
en cas de constipation. Des mécanismes similaires sont 
vraisemblablement impliqués chez le chat. 

Stratégies thérapeutiques ciblant  
le microbiome

La reconnaissance du rôle du microbiome intestinal dans 
l’IRC ouvre de nouvelles perspectives d’intervention :

•	 Gestion nutritionnelle : Les chats sont des carnivores 
stricts, leur alimentation doit donc trouver un équilibre 
entre la modification des protéines pour réduire les 
toxines et le maintien d’une masse corporelle maigre. 

Une supplémentation accrue en acides aminés, en 
particulier en acides aminés essentiels, a montré qu’elle 
permettait de préserver la masse musculaire et le poids 
chez des chats atteints d’IRC, malgré une modification 
de leur apport protéique6. L’augmentation de l’apport 
en fibres solubles permet également de diminuer les 
concentrations circulantes de toxines urémiques en 
favorisant la fermentation saccharolytique.

•	 Adsorbants  : Les adsorbants carbonés lient les 
précurseurs de l’indole et du p-crésol dans l’intestin, 
réduisant les concentrations systémiques d’IS chez 
les chats atteints d’IRC. Ces agents constituent un 
complément prometteur à la thérapie nutritionnelle, bien 
que leurs effets à long terme restent à l’étude.

•	 Prise en charge de la constipation : La prise en charge 
de la constipation (par l’alimentation, l’hydratation, la 
correction des troubles électrolytiques, des laxatifs ou 
des agents prokinétiques) peut non seulement améliorer 
la qualité de vie, mais également réduire l’accumulation 
de toxines. 
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