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Liste des abréviations 
 

COVID-19 : Corona Virus Disease 2019 

D. cati : Demodex cati 

D. canis : Demodex canis 

TNF-alpha : Tumor Necrosis Factor alpha 

IL-1 : Interleukine 1 

IL-3 : Interleukine 3 

IL-6 : Interleukine 6 

IL-8 : Interleukine 8 

GAG : glycosaminoglycanes 

ELISA : Enzyme-Linked Immuno Assay  

IgG : Immunoglobulines G 

WAVD : World Association for Veterinary Dermatology 

GABA : Gamma-aminobutyric acid 

P-gp : P-glycoprotéine 

ABC : ATP Binding Casette 

MDR1 : Multidrug Resistance 1 

ABCB1 : ATP Binding Cassette Subfamily B Member 1 

ATP : Adénosine-TriphosPhate 

EMA : European Medicines Agency 

AMM : Autorisation de Mise sur le Marché 

RCP : Résumé des Caractéristiques du Produit 
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Introduction 
 

En dehors des tiques, les acariens les plus répandus dans le monde, attaquant les mammifères 

terrestres et les oiseaux ainsi que l’Homme, sont les acariens trombidiformes et sarcoptiformes. Ils 

provoquent des dermatoses appelées communément « gale ». (1) 

Les gales vétérinaires sont fréquentes et ont une forte contagiosité. Nous traiterons dans ce travail 

celles qui touchent spécifiquement le chat et le chien.  

En 2020, la France compte près de 76,4 millions d’animaux de compagnie dont 14 millions de chats et 

8 millions de chiens. Un foyer sur deux possède au moins un animal de compagnie, selon les données 

du ministère de l’Agriculture. Le nombre d’adoptions a connu un élan considérable dans le contexte 

de la pandémie liée à la COVID-19. En effet, elle a favorisé un mode de vie propice à l’adoption d’un 

animal de compagnie et mis en lumière leurs bienfaits sur le bien-être du propriétaire. (2) 

Toutefois, les animaux de compagnie peuvent transmettre à l’Homme certaines maladies dont la gale. 

Cette transmission est qualifiée de « zoonose ». L’augmentation du nombre d’adoptions serait 

corrélée à une augmentation des cas de zoonose dans la population humaine. (3) 

De plus, près de 100 000 animaux domestiques seraient abandonnés par leurs propriétaires chaque 

année en France, selon l’association de défense des animaux Trente Millions d’amis. (3)  

L’abandon d’animaux de compagnie a des conséquences considérables. Il expose les chats et les chiens 

à des blessures et des maladies comme la gale.  

Cette parasitose chez le chien et le chat est une pathologie dont la guérison est impossible en l’absence 

de traitement. L’usage d’un traitement efficace et facile d’utilisation est non négligeable pour une 

bonne observance par le propriétaire et pour limiter le risque de récidive. La découverte des 

macrolides endectocides en 1979 et des molécules appartenant à la famille des isoxazolines en 2004, 

a permis de belles avancées thérapeutiques en médecine vétérinaire dans le traitement de plusieurs 

maladies dont la gale. 

L’objectif de ce travail est de décrire les différentes gales affectant le chien et le chat et les risques de 

zoonoses associées à l’être humain.  

La première partie de cette thèse regroupe les caractéristiques biologiques des Arthropodes, des 

Arachnides et des acariens ectoparasites de la couche cornée responsables de la gale. Pour chaque 

acarien, nous détaillerons sa morphologie, ses moyens de subsistance et son cycle évolutif. 

Il s’agit dans une seconde partie de faire un point sur la dermatologie féline et canine. Nous y décrirons 

la structure cutanée, la structure du poil, du pelage et du conduit auditif. 

Puis, la troisième partie comportera les différentes gales et leur spécificité. Pour chaque gale, un point 

sur le mode de transmission, la physiopathologie, la clinique et le diagnostic sera fait.  

Ensuite, nous aborderons dans une quatrième partie les traitements des gales. Les caractéristiques des 

macrolides endectocides, des isoxazolines, les différentes spécialités utilisées en médecine vétérinaire 

et les traitements complémentaires y seront décrits. 
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Enfin, la cinquième partie ciblera le risque zoonotique chez l’humain. Nous analyserons les données 

épidémiologiques et le mode de transmission de la gale animale à l’Homme, avant de décrire la clinique 

et le traitement chez l’Homme. 
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Partie 1 : caractéristiques biologiques des gales 
 

Les arthropodes représentent l’un des embranchement les plus importants du règne animal. 

Plus de deux millions d’espèces y sont décrites, regroupant à lui seul 80 à 85 % des espèces animales 

connues. La classe des insectes représente trois quarts des arthropodes avec plus de 900 000 espèces 

répertoriées. (4) 

Apparues dès l’aire primaire du Cambrien (- 542 à - 488 millions d'années) en milieu aquatique, les 

formes terrestres d’arthropodes datent du Silurien (- 443,7 à - 416 millions d’années) et du Dévonien 

(- 416 à - 359 millions d'années). (4) 

Les arthropodes se différencient entre eux principalement par le nombre et la forme de leurs 

appendices. L’embranchement des arthropodes est divisé en trois sous embranchements (4) :  

• Le sous-embranchement des Antennates (ou Mandibulates). Ces animaux possèdent au moins 

une paire d’antennes et une paire de mandibules. Ils sont répartis en trois super classes : les 

Crustacés, les Myriapodes et les Hexapodes. 

 

• Le sous-embranchement des Trilobitomorphes représenté par les Trilobites mesurant d’un 

millimètre à un mètre de long. Avec plus de 10 000 espèces aquatiques éteintes, fossiles, ils 

ont disparu à la fin de l’ère primaire. 

 

• Le sous-embranchement des Chélicérates, dépourvus d’antennes et portant en devant de la 

bouche une paire d’appendice préhensile : des chélicères. Ce sous embranchement comprend 

trois classes : 

 

o Les Mérostomes, actuellement représentés par les Limules aquatiques des fonds 

marins.  

 

o Les Pycnogonides, représentant plus de 10 000 espèces marines, aux longues pattes 

et aux corps très réduits.  

 

o Les Arachnides, comprenant les araignées, les scorpions et les acariens. Avec plus de 

65 000 espèces terrestres, ils sont porteurs de quatre paires d’appendices 

locomoteurs. 

 

A. Développement et morphologie des Arthropodes 
 

1. Le tégument 
 

Les arthropodes portent sur tout l’extérieur du corps une cuticule tenant lieu de squelette 

externe. Elle est sécrétée par l’épiderme pour former le tégument. La cuticule est organisée en trois 

couches superposées. La surface externe, l’épicuticule, est composée de lipoprotéines tannées 
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recouvertes d’un ciment sécrété par les cellules épidermiques et d’une couche cireuse composée 

d’esters d’acide gras. Cet agencement assure l’imperméabilité de la cuticule. (4) 

Sous l’épicuticule se trouve l’exocuticule rigide et l’endocuticule souple comme nous le montre la 

figure 1. Cette différence de texture est corrélée par les différences de proportions en sclérotine, 

résiline, arthropodine et en acétates de polysaccharides (chitines). Cette dernière est très prononcée 

chez les acariens. La cuticule est rigide sur l’ensemble du corps sauf sur les membranes articulaires 

constituées de fines couches chitineuses permettant à l’arthropode de garder sa flexibilité et sa 

souplesse. Ces membranes articulaires assurent l’articulation des pièces buccales ainsi que la mobilité 

des différents segments du corps. C’est grâce à cette spécificité que les animaux de cet 

embranchement sont nommés « Arthropodes » pour « pied articulé », qui vient du grec arthron 

signifiant « articulation » et podos pour « pied ».(4) 

 

 

Figure 1 : Coupe schématique du tégument d’un insecte.(4) 

 

2. La métamérie 
 

Le corps des arthropodes est symétrique et porte des appendices articulés. Il est constitué de 

segments dénommés métamères ou somites. Chaque métamère comportait primitivement une paire 

d’appendices, une paire de sacs cœlomiques et une paire de ganglions nerveux. L’évolution biologique 

de l’espèce a amené à un regroupement de différents segments pour donner des régions 

morphologiquement distinctes et spécialisées dans des fonctions. Au niveau céphalique, les 

appendices peuvent acquérir des fonctions masticatrices, sensorielles, ou de préhension ; au niveau 

postérieur nous retrouvons l’organe reproducteur. (4) 

 

B. Développement et morphologie des Arachnides 
 

Chez les Arachnides, nous n’avons plus la division du corps en trois parties telles que chez les 

insectes. Le thorax et la tête ont fusionné pour donner le prosoma (ou céphalothorax). Chez les 

araignées et scorpions par exemple, le prosoma est séparé de l’opisthosoma (l’abdomen). Mais chez 
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les acariens la séparation est absente, opisthosoma et prosoma ont fusionné formant une structure 

ovoïde appelée idiosoma ; seul se sépare à l’avant de cette organisation le gnathosoma ou le rostre. 

(4) 

Les Arachnides sont dépourvus d’antennes et d’ailes. Les adultes ont quatre paires de pattes. 

Cependant, chez les acariens, les larves disposent de trois paires de pattes à la sortie de l’œuf. Ils 

disposeront de quatre paires de pattes lorsqu’ils atteindront le stade nymphe. (4) 

 

C. Les acariens  
 

Les acariens sont des êtres de petite taille (0,1 à 10 mm) à l’exception des tiques (3 à 30 mm). 

Ils se divisent en deux super-ordres ; les Parasitiformes d’une part, les Acariformes d’autre part. Ce 

dernier est séparé en deux ordres, les Sarcoptiformes et les Trombidiformes.(4).  

Le tableau 1 regroupe les genres, les familles, les sous-ordres, ordres et super ordres répertoriés 

comme agent de la gale chez le chien et le chat. 

 

Tableau 1 : Classifications des acariens responsables de la gale chez le chien et le chat. (4) 

 Ordre Sous-ordre Famille Genre 

SU
PE

R
 O

R
D

R
E 

D
ES

 A
C

A
R

IF
O

R
M

ES
 

TROMBIDIFORMES PROSTIGMATES Demodecidae Demodex 

SARCOPTIFORMES ASTIGMATES 

Sarcoptidae 
Sarcoptes 

Notoedres 

Psoroptidae Otodectes 

 

1. Morphologie générale 
 

Contrairement à la structure des insectes et à de nombreux arachnides, la métamérie est 

indistincte chez les acariens. Les ensembles discernables chez ces derniers sont d’une part, vers l’avant, 

le gnathosome (ou rostre) qui porte les pièces buccales comme le montre la figure 2. Puis se distingue 

l’idiosome, dont la région postérieure est désignée par le terme d’opisthosome et la région antérieure 

où s’insèrent les pattes par celui de podosome. (4) 



13 
 

 

Figure 2 : Vue latérale schématique d’un acarien domestique (370 µm de long). (5) 

 

Le gnathosome est constitué de la bouche (qui est l’aboutissement du tube gnathosomal). Il porte deux 

appendices buccaux pairs : les pédipalpes et les chélicères. Ces dernières ont pour fonction de dilacérer 

l’épiderme de l’hôte tandis que les pédipalpes sont des organes sensoriels. (4) 

L’idiosome porte sur sa face dorsale le scutum également appelé plaque. Ventralement nous avons 

l’insertion des pattes (trois paires chez les larves et quatre chez les nymphes et adultes). Les pattes 

d’acariens sont divisées en six parties : coxa, trochanter, fémur, genou, tibia et tarse. Cependant, cet 

ordre n’est très souvent pas respecté étant donné la fusion ou la division des différents éléments de 

la patte. En effet, chez les Acariformes, les coxae ont fusionné avec les téguments de la région ventrale 

du podosome et sont associés à des plaquettes sclérifiées nommées épimères. (4) 

Ventralement, chez la femelle adulte, entre les coxae des pattes 2 et 4 se trouve l’ovipore et le 

tocostome respectivement représentés par la cavité de l’organe sexuel et l’orifice de ponte. A l’arrière 

se trouve l’orifice anal. (4) 

Chez les Trombidiformes, nous avons la présence de stigmates représentant l’ouverture du système 

respiratoire au niveau des chélicères, tandis que chez les Acariformes du sous-ordre des Astigmates, 

les stigmates sont très difficilement visibles (d’où le préfixe a- privatif). (4) 

Une clé simplifiée dans la reconnaissance morphologique des acariens du super-ordre des Acariformes 

est présentée dans le tableau 2. Elle fonctionne par paliers successifs allant de 1 à 3. Les paliers 

décrivent successivement de manière plus précise les caractères morphologiques. Dans le palier 1, il 

s’agit essentiellement de déterminer s’il s’agit d’un Trombidiforme ou Sarcoptiforme. Les paliers 

suivants permettent de déterminer les sous-ordres en fonction des caractères morphologiques plus 

précis.  
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Tableau 2 : Clé simplifiée dans la reconnaissance morphologique des acariens du super-ordres des 

Acariformes. (4) 

PALIER CARACTERISTIQUES MORPHOLOGIQUES ORDRES SOUS-ORDRES 

1 

• Hypostome absent. 

• Chélicères courtes et massives. 

• Pédipalpes peu développés. 

• Stigmates peu ou non visibles. 

• Tégument peu sclérifié, coxae imbriqué à la 

paroi du corps. 

• Taille de l’acarien compris entre 0,2 à 2 mm 

voire moins. 

Trombidiformes 

ou 

sarcoptiformes 

(suivre palier 2) 

 

2 

• Chélicères avec un doigt mobile de formes 

diverses (dague, crochet, stylet …) et un doigt 

fixe régressé.  

• Chélicères se terminant rarement en pince. 

Trombidiformes Prostigmate 

• Chélicères larges et courtes se terminant en 

pinces, imbriquées dans le bloc des 

composants buccales. 

Sarcoptiformes 
Astigmates ou Orbitates 

(suivre palier 3) 

3 

• Epimères formant de minces plaquettes à la 

base des pattes. 

• Pattes groupées en deux compartiments 

séparés (1 et 2, 3 et 4). 

Sarcoptiformes Astigmates 

• Orifice anal et génital protégé par une paire de 

plaques, chacune nettement délimitées. 
Sarcoptiformes Orbitates 

 

2. Acariens ectoparasites de la couche cornée 
 

Les acariens ectoparasites stricts creusent l’épiderme de manière à atteindre la lymphe au 

niveau du stratum spinosum, appelée aussi couche de Malpighi, provoquant des maladies touchant 

l’Homme et les animaux. On parle alors de « Gale ». Plusieurs agents – dits acariens ectoparasites - 

sont à l’origine de la gale. Parmi ceux-ci nous avons les acariens de la gale sarcoptique, notoédrique, 

démodécique et otodectique. (4) 
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a. Acarien de la gale sarcoptique 
 

L’agent de la gale sarcoptique est Sarcoptes scabiei, espèce comprenant de nombreuses sous-

espèces adaptées chacune à un mammifère dont elle est l’hôte. Par exemple, chez le chien, Sarcoptes 

scabiei var. canis, est responsable d’une dermatose très contagieuse, très prurigineuse et très 

fréquente. (4) 

C’est un ectoparasite permanent et obligatoire ne pouvant pas être vu à l’œil nu. La femelle mesure 

environ 350 à 500 µm de long et 230 à 420 µm de large, tandis que le mâle mesure environ 200 à 250 

µm de long et 160 à 210 µm de large. La femelle est presque deux fois plus grande que le mâle comme 

nous le montre la figure 3. (6,7) 

 

 

Figure 3 : Vue au microscope de Sarcopte scabiei var. canis. En haut à gauche : œuf. En bas à gauche : 

vue ventrale d’un male. En bas à droite : vue dorsale d’une femelle (échelle 10 µm). (8) 

 

i. Le corps  

 

Le corps, de forme ovoïde, ventralement aplati et dorsalement convexe, porte sur sa face 

dorsale des écailles triangulaires en position transversale, des soies épineuses et un anus en position 

terminale. Au niveau ventral se distinguent l’appareil génital et la présence de barres chitineuses 

appelées épimères, qui viennent renforcer l’insertion des pattes dans le corps (6,7). Cette morphologie 

est illustrée dans la figure 4. 
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Figure 4 : Aspect au microscope optique de la morphologie de Sarcoptes scabiei. Vue dorsale chez la 

femelle (350 - 500 µm), et ventrale chez le mâle (200 - 250 µm). (9) 

 

ii. Les pattes 

 

Chez l’adulte, les quatre petites paires de pattes ont la forme de moignons. Des ambulacres à 

ventouses sont présents sur les paires 1 et 2 chez les deux sexes. Un ambulacre à ventouse 

supplémentaire est présent sur la paire de patte 4 chez le mâle. (6,7) 

De longues soies sont présentes aux extrémités des paires de pattes 3 et 4 chez la femelle et 

uniquement sur la paire de patte 3 chez le mâle. (6,7) 

 

iii. Cycle évolutif 

 

Sarcoptes scabiei effectue tout son cycle sur son hôte. Les acariens mâles et femelles 

s’accouplent à la surface de la peau. La femelle fécondée creuse des sillions dans l’épiderme en 

dilacérant à l’aide de ses chélicères jusqu’à la couche cornée où elle se nourrit (lymphes, cellules et 

sérosités dermiques, sébum …). C’est d’ailleurs de là que provient le terme Sarcoptes qui signifie en 

grec « coupeur de chair », sarx pour « chair » et kopto pour « couper ». Il faut environ une heure à la 

femelle pour s’engouffrer totalement. Dans sa progression, elle creuse 2 à 3 mm et pond 1 à 5 œufs 

par jour soit 40 à 50 œufs sur une période de 10 à 15 jours. L’œuf de très petite taille (100 µm de long), 

éclot en une semaine en larve (hexapode). Certaines larves regagnent la surface de la peau (figure 5), 

d’autres restent dans la peau et réalisent soit deux stades nymphaux (protonymphe octopode puis 

deutonymphe) pour devenir une femelle adulte, soit un stade nymphal pour devenir un mâle adulte, 
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le tout en une semaine. Finalement, quel que soit le stade, la progéniture remonte à la surface pour 

réaliser un nouveau cycle. La durée du cycle varie entre 15 et 21 jours depuis la ponte de l’œuf jusqu’au 

stade adulte. (10,11) 

 

 

Figure 5 : Cycle évolutif de Sarcoptes scabiei var. canis. Ad : adulte ; L : larve ; N : nymphe ; ω : œufs. 

(11) 

 

b. Acarien de la gale notoédrique 

 

Le genre Notoedres (Sarcoptidae) comprend des espèces responsables de la gale chez de 

nombreux mammifères, dont le chat en particulier. Chez ce dernier, Notoedres cati cause des 

dermatoses localisées principalement sur sa tête mais ces acariens peuvent néanmoins migrer vers les 

extrémités. L’infestation n’est couramment pas transmissible aux autres animaux, mais des cas ont été 

décrits chez des lapins, hamsters et chiens. (12) 

Le genre Notoedres est très proche du genre Sarcoptes aussi bien biologiquement que 

morphologiquement. Le cycle évolutif y est identique à l’exception près que Notoedres cati se 

regroupe pour former des « nids » cutanés, tandis que Sarcoptes scabiei creuse des « tunnels » 

cutanés. Au microscope, la femelle adulte mesure environ 220 µm et le mâle 150 µm de long, l’anus 

est en position dorsale et subterminale contrairement à Sarcoptes scabiei. Notoedres cati présente des 

stries concentriques sur sa face dorsale visibles sur la figure 6 permettant ainsi de le différencier de 

Sarcoptes scabiei. (12) 
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Figure 6 : Vue au microscope de Notoedres cati (échelle 20 µm). (13) 

 

c. Acarien de la gale otodectique 
 

L’agent à l’origine de la gale otodectique est Otodectes cynotis. Il est responsable de la gale 

auriculaire encore appelée otocariose. C’est un parasite du conduit auditif externe uni ou bilatéral 

touchant le furet, le renard, le chien et le chat. Très rarement, Otodectes cynotis peut donner lieu à 

une dermatite généralisée. (12) 

L’espèce Otodectes est très proche du genre Sarcoptes aussi bien biologiquement que 

morphologiquement. Le cycle évolutif est identique sauf qu’il se déroule entièrement dans le conduit 

auditif de l’animal. Au microscope, Otodectes cynotis possède des pattes plus allongées (figure 7) 

permettant de le différencier de Sarcoptes scabiei et de Notoedres cati. (12) 

 

 

Figure 7 : Vue au microscope de Otodectes cynotis. (A) vue ventrale d'un mâle adulte (360,0 × 277,8 

µm) ; (B) vue ventrale d'une femelle adulte ovigère (448,3 × 290,0 µm). (14) 
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d. Acarien de la gale démodécique 
 

La gale démodécique, appelée aussi démodécidose, est une pathologie de gravité variable, due 

à un acarien de la famille des Demodecidae, genre Demodex. Plus de 60 espèces de Demodex sont 

répertoriées dans le monde. Chaque espèce est spécifiée à un hôte mammifère particulier. L’espèce 

responsable de la gale démodécique canine est D. canis, et féline D. cati. (11) 

 

i. Le corps 

 

Chez Demodex canis, le mâle mesure jusqu’à 150 µm de long et 40 µm de large, tandis que les 

femelles mesurent 200-250 µm de long avec 40 µm de large. Demodex cati quant à lui est légèrement 

plus long et plus fin que D. canis. La femelle possède un orifice génital situé au niveau ventral entre les 

pattes 4. Le mâle possède quant à lui un organe reproducteur sur la face dorsale au niveau des pattes 

2. (11) 

Les Demodex ont un opisthosome fortement allongé leur donnant l’apparence d’un corps à deux 

parties distinctes. Leur allure vermiforme permet de les discerner facilement (figure 8). (11) 

 

 

Figure 8 : Vue au microscope de Demodex canis adulte en face ventrale d’une taille de 250 µm de 

long. (13) 
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ii. Les pattes 

 

Leurs pattes sont très courtes, voir atrophiées. (11) 

 

iii. Cycle évolutif 

 

L’ensemble du cycle des Demodex se déroule dans le follicule pileux sur une durée comprise 

entre 8 et 14 jours. Après fécondation, les mâles meurent rapidement et les femelles adultes 

fécondées s’enfoncent dans le follicule pileux avec le gnathosome dirigé vers la profondeur (figure 9). 

Avant de mourir, la femelle pond 20 à 24 œufs d’aspects fusiformes qui éclosent en 2 à 3 jours et 

libèrent des larves hexapodes vermiformes. Ces dernières réalisent ensuite deux stades nymphaux 

(protonymphe puis deutonymphe). Les nymphes, octopodes et de morphologie proche des adultes, 

remontent à la surface de la peau avec le sébum et deviennent adultes en 1 à 2 jours. Une fois adulte, 

le parasite se dissémine ensuite d’un follicule pileux à un autre. Le cycle évolutif de D. canis est similaire 

à celui de D. cati. (11) 

 

 

Figure 9 : Cycle évolutif de Demodex canis, Ad : adulte ; L : larve ; N : nymphe ; ω : œufs. (11) 
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Partie 2 : dermatologie chez le chien et le chat 
 

A. Épidémiologie 
 

L’agent de la gale sarcoptique est une espèce comprenant de nombreuses sous-espèces 

adaptées à un hôte spécifique. Chez le chien, Sarcoptes scabiei var. canis, est responsable d’une 

dermatose très contagieuse et très fréquente en collectivité (chenils d’élevages, de refuges, militaires, 

chien de chasses, etc.), dans les groupes de chiens errants ou appartenant à des personnes sans 

domicile fixe. Cette gale touche particulièrement le chien bien que de rares cas ont été répertoriés 

chez le chat. L’infestation du chien ne dépend pas du sexe, de la race, ou de son âge, mais est plutôt 

corrélée au mode de vie ainsi qu’à son environnement (contact avec d’autres animaux infestés, etc.). 

Les carences alimentaires et les maladies intercurrentes sont à l’origine de signes cliniques plus 

prononcés. (11,15) 

En revanche, chez les chats, c’est Notoedres cati (Sarcoptidae) qui cause des dermatoses. 

Principalement localisées sur la tête, elles peuvent néanmoins se généraliser et migrer vers les 

extrémités. L’infestation n’est pas couramment transmissible aux autres animaux, mais des cas ont été 

décrits chez des lapins, hamsters et chiens. La gale notoédrique a été décrite partout dans le monde. 

En France elle semble avoir disparu en métropole, ce qui n’est pas le cas dans les territoires d’outre-

mer. C’est une maladie qui est principalement rencontrée dans des groupes de chats errants. (16) 

De la famille des Demodecidae, l’espèce responsable de la gale démodécique canine est D. canis, et de 

la gale féline D. cati. Étant donné sa fragilité dans le milieu extérieur et de la spécificité des Demodex 

pour leur hôte, la grande majorité des animaux adultes sont porteurs sains. Parfois considérée comme 

bénigne, cette dermatose est susceptible de devenir pathogène dans certaines conditions. Elle touche 

principalement des jeunes chiots de moins d’un an (80 %) plus rarement des chiens adultes (20 %). 

Chez le chat, la démodécie est une maladie parasitaire cutanée relativement rare. (11,17) 

Enfin, l’otocariose ou gale auriculaire est une parasitose du conduit auditif externe causée par 

Otodectes cynotis. Elle représente la principale cause d’otite externe chez le chat, le chien et le furet 

(18). Contagieuse, cette ectoparasitose est particulièrement observée chez les jeunes animaux (de 

moins d’un an) avec une fréquence plus élevée chez le chat que le chien. En effet, elle représente 

environ 85 % des cas d'otite externe chez le chat contre 50 % chez le chien. (19,20) 

 

B. Dermatologie 
 

Les parasitoses externes ainsi que la dermatologie sont les principaux motifs de consultations 

vétérinaires à l’officine (21). Il est donc nécessaire pour un pharmacien d’officine d’avoir des notions 

sur la physiologie du chat et du chien pour un conseil adéquat. Cette physiologie est semblable à l’être 

humain mais avec quelques spécificités que nous détaillerons. La peau, considérée comme un organe 

à part entière, constitue une barrière physique entre les milieux extérieur et intérieur et permet la 
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communication entre eux. C’est un organe présentant des composantes vasculaires, sensorielles et 

immunitaires. (22,23) 

 

1. Structure cutanée 
 

La structure cutanée du chat et du chien est commune à celle des mammifères. Elle est 

constituée de trois couches principales : l'épiderme (couche externe), le derme (couche intermédiaire) 

et l’hypoderme (couche interne). (22,23) 

 

a. Épiderme 
 

L’épiderme est la couche la plus fine et la plus superficielle de la peau. D’un point de vue 

histologique, c’est un épithélium stratifié kératinisé. Composé à plus de 90% de kératinocyte, il assure 

à la peau sa propriété d'imperméabilité et de protection extérieure. Les kératinocytes formant la 

couche basale ont la capacité de proliférer et de se différencier en cellules plus spécialisées au fur et à 

mesure de leur progression dans l’épiderme. Cette différenciation progressive est caractérisée par des 

modifications métaboliques, biochimiques et immunologiques. Comme nous le montre la figure 10, 

les couches de kératinocyte sont au nombre de quatre (22,23) : 

• Le stratum germinatum (couche basale) est la couche la plus interne de l’épiderme. Elle est 

composée de kératinocytes très peu différenciés. L’ensemble forme une seule couche de 

cellules de forme cylindrique très prolifératives en phase de maturation et de différenciation. 

 

• Le stratum spinosum (couche épineuse) correspond à la couche de cellules différenciées 

provenant des cellules du stratum germinatum. Elle est composée de kératinocytes de formes 

cubiques disposés en cinq à six couches formant le corps de Malpighi.  

 

• Le stratum granulosum (couche granuleuse) constitue la dernière couche de cellules nuclées 

de l’épiderme. C’est une fine couche de kératinocyte ayant une forme aplatie et dont le noyau 

commence à dégénérer. Certaines de ces cellules vont perdre leur noyau et déverser leur 

contenu lipidique dans le milieu extracellulaire, améliorant ainsi l’adhésion cellulaire. 

 

• Le stratum cornéum (couche cornée) correspond à la couche dans laquelle les kératinocytes 

sont à leur stade le plus différencié. Anucléés, ils sont constitués presque exclusivement de 

kératine. Cette dernière est une protéine fibreuse et insoluble dans l'eau, qui assure à la peau 

sa propriété d'imperméabilité. 
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Figure 10 : Schéma d’une coupe frontale de la peau et caractéristique de l’épiderme. (24) 

 

En plus de leur effet barrière, les kératinocytes jouent un rôle immunologique. En effet, ils sont la 

principale source de cytokines dans l'épiderme. Ils sécrètent des cytokines pro-inflammatoires telles 

que le TNF alpha (Tumor Necrosis Factor, facteur de nécrose tumorale), et des interleukines régulant 

le système immunitaire (IL-1, IL-3, IL-6, IL-8). (25) 

D’autres types cellulaires sont présents dans l’épiderme (22) : 

• Les cellules de Merkel sont des mécanorécepteurs situés sur la couche basale de l’épiderme 

et dans le bulbe du follicule pileux. Elles sont responsables de la sensation tactile en détectant 

les déformations localisées et en libérant des neuromédiateurs vers les fibres nerveuses.  

 

• Les mélanocytes sont des cellules présentes dans la couche basale de l’épiderme. Elles sont 

spécialisées dans la production de mélanine qui est un acide aminé impliqué dans la 

photoprotection et la pigmentation cutanée. 

 

• Les cellules de Langerhans sont des cellules dendritiques présentes dans le corps de Malpighi. 

Ce sont des cellules présentatrices d’antigènes capables d’orienter la réponse immunitaire, 

soit dans le sens d’une tolérance active, soit dans le sens d’une réponse inflammatoire.  

 

b. Derme 

 

Le derme est un tissu conjonctif de soutien de la peau. Il présente des propriétés mécaniques 

nécessaires au maintien de l’intégrité cutanée, ainsi qu’un vaste réseau lymphatique et vasculaire 
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permettant l’apport de nutriments nécessaires à l’épiderme. Au niveau cellulaire se trouvent des 

fibroblastes associés à des fibres de réticuline, d’élastine et de collagène. La cohésion de cet ensemble 

est assurée par la substance fondamentale constituée principalement de glycosaminoglycanes (GAG). 

(22) 

Comme nous le montre la figure 11, c’est au niveau de ce tissu conjonctif que se trouvent les annexes 

cutanées telles que les bulbes pilaires, les glandes sébacées et sudoripares. De plus, nous pouvons 

apprécier l’étendue du réseau vasculaire sanguin (retour veineux de couleur bleu et apport artérielle 

de couleur rouge) présent dans le derme et l’hypoderme. (22) 

 

 

Figure 11 : Schéma d’une coupe frontale de peau. (26) 

 

c. Hypoderme 
 

L’hypoderme est la couche la plus profonde de la structure cutanée. Constitué d’un tissu 

conjonctif riche en adipocytes (cellules stockant les lipides) et plus lâche que le derme, il assure ainsi 

une fonction d’amortisseur des chocs et d’isolant thermique. (22) 

 

d. Annexes cutanées 
 

Les annexes cutanées regroupent les phanères (poils et griffes) et les glandes cutanées 

(glandes sudoripares apocrines ou exocrines et glandes sébacées). (22) 
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2. Poil et pelage  
 

Le poil est un élément caractéristique des mammifères. Il est impliqué dans de nombreuses 

fonctions physiologiques, notamment dans la thermorégulation, la protection physique ou encore 

dans les activités sensorielles. Chez le chat et le chien, il va recouvrir une grande partie du corps 

formant ainsi le pelage. (27) 

 

a. Follicule pileux 
 

Le poil est composé au centre de la médulla (canal médullaire ou moelle), puis d’un cortex et 

d’une cuticule externe. De forme cylindrique, la médulla assure au poil la fonction d’isolant, tandis que 

le cortex et la cuticule externe lui confèrent sa couleur et son aspect lisse. (28) 

La base du poil aussi appelée racine ou bulbe pilaire (figure 12) est constituée d’une papille bulbaire 

très vascularisée et d’une matrice riche en cellules en cours de différenciations. Cela permet la 

croissance du poil. (28) 

Le poil s’externalise au travers d’une cavité appelée infundibulum. Chez le chien et le chat plusieurs 

follicules pilaires peuvent émerger d’un même infundibulum, contrairement à l’être humain chez qui 

un seul follicule pileux émerge par infundibulum. C’est donc en cela que le poil humain diffère du 

pelage de ces mammifères. (28) 

Chaque follicule pileux possède un muscle arrecteur (ou horripilateur). Il s’agit d’un petit muscle lisse 

dont la contraction déclenche le redressement du poil. Ce muscle se contracte en réponse à certains 

stimuli sociaux tels que la peur ou le stress. Celui-ci se contracte également lors d’une baisse de 

température. En effet, les capacités thermiques du pelage s’améliorent lorsqu’il fait froid.(28) 

 

Figure 12 : Schéma d’une coupe frontale d'un follicule pileux. (29) 
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b. Aménagement du pelage 
 

Le chien et le chat présentent un pelage composé de différents poils. En effet, il existe plusieurs 

types de poils (30) : 

• Poils primaires : ils correspondent aux poils les plus long du pelage (figure 13) et il n’y en a 

qu’un seul par infundibulum. Rudes au toucher, ils sont présents sur l’ensemble du corps de 

l’animal, lui conférant son aspect général ainsi que sa couleur. Ils confèrent une protection 

mécanique face à l’eau ou aux intempéries. 

 

• Poils secondaires : ce sont des poils plus courts, plus fins et plus nombreux que les poils 

primaires. Il peut y avoir jusque 20 poils secondaires par infundibulum. Présents sur l’ensemble 

du corps, ils ont pour fonction de protéger l’animal du froid, mais aussi des fortes 

températures, gardant ainsi une température corporelle équilibrée.  

 

• Poils tactiles : peu nombreux, ils sont associés aux fibres nerveuses sensorielles et sont 

présents principalement sur la face mais aussi à l’arrière des pattes antérieures du chat. 

Sensibles aux vibrations et aux variations de pressions, ils permettent à l’animal de se repérer 

dans l’espace.  

 

 

Figure 13 : Schéma d'une coupe frontale d'un follicule pileux associé à un poil primaire et secondaire 

du chien et chat. (31) 
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Il existe de nombreux aménagements du pelage selon les races et à l’intérieur d'une même race de 

chien ou de chat. En effet, on trouve des races à poils longs, à poils ras ou encore à poils nus telles que 

le Sphynx ou le Donskoy. (30) 

 

c. Cycle pilaire 
 

La formation des poils se fait selon un cycle successif de trois phases alternant croissance, 

ralentissement et quiescence. Ces phases consécutives sont dénommées phase anagène, catagène et 

télogène (32) : 

• La phase anagène correspond à la phase de croissance du poil. En effet, c’est durant cette 

étape que se forment la médulla, le cortex et la cuticule du poil. C’est la durée de la phase 

anagène qui détermine la longueur du poil. 

 

• La phase catagène correspond à une phase d’arrêt de croissance du poil. Les cellules de la 

partie la plus profonde de la gaine folliculaire externe et du bulbe pilaire cessent de se 

multiplier et rentrent dans un processus d’apoptose. Les cellules du bulbe pilaire ayant 

échappées à cette mort cellulaire programmée formeront le nouveau bulbe pilaire impliqué 

dans le cycle suivant. 

 

• La phase télogène correspond à une phase de quiescence. En effet, le poil en arrêt de 

croissance est maintenu dans la lumière du follicule, avant d’être expulsé par un nouveau poil 

en phase anagène. 

 

La pousse des poils n’est pas identique d’un follicule pileux à un autre et n’est pas synchrone sur 

l’ensemble du corps. Elle est pour le chat et le chien de 0,3 mm par jour en moyenne, mais de 

nombreux facteurs entrainent des variations de pousse comme la race, l’alimentation, les variations 

de températures extérieures et les saisons. (32) 

Les saisons, sont à l’origine des mues de l’animal qui correspond à une entrée en phase anagène du 

follicule pileux sur l’ensemble du corps, entrainant le renouvellement du pelage afin de s’adapter au 

changement de température et des saisons. Ce phénomène est accentué au printemps et à l’automne, 

le chien perd son poil d’hiver et se retrouve avec des poils plus courts, moins épais et un pelage bien 

allégé. En automne, la mue précède la densification du poil en poil d’hiver, le poil devient plus dense 

et plus long. (32) 

 

C. Conduit auditif 
 

L’oreille du chat et du chien, plus communément des mammifères, a comme fonction 

principale l’audition. Il participe également au sens de l’équilibre de l’organisme. L’oreille est divisée 

en trois composants anatomiques et fonctionnels distincts comme illustrés sur la figure 14 : l'oreille 

externe, moyenne et interne. (33,34) 
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L’oreille externe est constituée du pavillon et du conduit auditif externe. Le pavillon est recouvert de 

peau. Sa morphologie est variable en fonction des races : courte, droite et dressée, large et tombante 

ou encore cassée et semi-tombante. Le conduit auditif externe est de forme coudée : il dispose d’une 

partie verticale et latérale soutenue par le cartilage auriculaire et d’une partie horizontale soutenue 

par le cartilage annulaire. Ces particularités anatomiques nuisent à une bonne aération du conduit 

auditif externe, augmentent le degré d’humidité et favorisent l’accumulation de cérumen, de 

poussières et autres débris. Ceci augmente ainsi la prolifération d’agents pathogènes et donc les 

risques d’apparition d’une otite externe. Les animaux à oreilles tombantes sont plus fréquemment 

sujets aux otites. (33,34) 

Le conduit auditif externe sert de structure de collecte du son en recevant les vibrations de l'air, puis 

en les concentrant et en les transmettant à la membrane tympanique. (33,34) 

L’oreille moyenne comprend le tympan, la cavité tympanique, l’ouverture de la trompe d’Eustache et 

la chaine de trois osselets auditifs avec le marteau (ou malléus), l’enclume (ou incus) et l’étrier (ou 

stapès). Il permet la conduction et l’amplification des sons vers l’oreille interne. L’aération et la 

régulation de variation de pression auditive est assurée par la trompe d’Eustache. (33,34) 

L’oreille interne est, quant-à-elle, formée du système vestibulaire et de la cochlée. Le système 

vestibulaire est composé du vestibule et des canaux semi-circulaires qui sont impliqués dans le sens 

de l’équilibre. La cochlée, en forme de spirale est remplie d’un liquide appelé endolymphe. Les ondes 

sonores provenant du tympan sont transmises à la chaine des osselets et les vibrations de l’étrier 

mettent alors en mouvement l’endolymphe. Les cellules ciliées de la cochlée se déplacent en fonction 

des mouvements du liquide et engendrent en conséquence des potentiels d’action au niveau des fibres 

nerveuses correspondantes. L’information est ensuite transmise au cerveau par le nerf auditif. (33,34) 

 

 



 

 

Figure 14 : Représentation schématique d’une coupe frontale de l’oreille d’un chien. (35) 
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Partie 3 : les différentes gales et leur spécificité 
 

Après avoir vu les caractères biologiques des différents acariens responsables de la gale ainsi 

qu’un rappel anatomique et dermatologique du chien et du chat, nous étudierons dans cette partie les 

conséquences cliniques qu’ils peuvent avoir, leurs modes de transmission, la physiopathologie et les 

moyens de diagnostic associés. 

 

A. Gale sarcoptique 
 

1. Mode de transmission 
 

Sarcoptes scabiei est un ectoparasite obligatoire. Sa transmission se fait essentiellement par 

contact physique direct avec un animal contaminé. Plus le contact est long et intime, avec présence de 

chaleur et d’humidité, plus le risque de transmission est élevé. La transmission s’effectue également 

de manière indirecte par l’intermédiaire d’objets contaminés (niche et couchage, jouets, selleries, 

etc.). Sur ces objets, leur durée de survie est de plusieurs heures à plusieurs jours, à température 

ambiante et humidité moyenne. (9) 

L’animal le plus souvent mis en cause dans la transmission de l’ectoparasite au chien par 

contamination de son territoire est le renard roux. En effet, 80 à 90 % de ces canidés sauvages sont 

porteurs de la gale. (18,36) 

 

2. Physiopathologie 
 

La gale sarcoptique est une maladie parasitaire très prurigineuse caractérisée par une éruption 

cutanée. Elle est liée à une réaction immunologique inflammatoire due à la présence de l’acarien, et à 

une réaction d’hypersensibilité aux protéines contenues dans ses déjections (figure 15) et sa salive. Le 

prurit apparait trois à six semaines après la première infestation. C’est durant cette période que le 

parasite se multiplie et que l’organisme se sensibilise. C’est pourquoi, lors d’une ré-infestation, la 

période d’incubation est réduite à deux à trois jours. (37) 
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Figure 15 : Image représentant les déjections et un œuf de Sarcoptes scabiei (x200). (4) 

 

3. Clinique 
 

Chez les chiens, la symptomatologie peut être variée. L'acarien provoque généralement de 

graves démangeaisons, un érythème, une perte de poils, des lésions de grattage et des plaies 

croûteuses. Les zones habituellement touchées sont les tarses, les coudes, l’abdomen et les pavillons 

des oreilles (figure 16). (38,39) 

Sans prise en charge thérapeutique, ces symptômes peuvent se généraliser sur l’ensemble du corps 

engageant ainsi le pronostic vital. Les démangeaisons engendrent des blessures auto-infligées par 

l’animal, source de surinfection bactérienne et/ou fongique. (10) 

Rarement, des formes plus discrètes peuvent exister, elles se caractérisent par la présence de pellicules 

sur les zones infestées. (10) 
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Figure 16 : Image clinique d’un chien atteint de gale sarcoptique. (11) 

 

4. Diagnostic 
 

Le diagnostic clinique se fait sur les symptômes et l’épidémiologie : les signes les plus notoires 

sont le prurit violent et continu, la chute de poils (épargnant la partie supérieure du corps) et les 

atteintes cutanées (squames, épaississement, érythèmes et boutons surmontées de croutes) ; les 

chiens à risques sont plutôt les jeunes, qui ont fait un séjour en élevage ou en chenil, ou vivant en 

groupe. (40) 

La confirmation diagnostique est faite par la mise en évidence du parasite à l’aide d’un examen 

cytologique : le raclage cutané. Il consiste à racler énergiquement un pli de peau jusqu’à la rosée 

sanguine à l’aide d’une lame de bistouri. Cette procédure a pour but d’observer le parasite, entier ou 

non, quel que soit le stade de différenciation, ou ses déjections au microscope. Les zones de 

prélèvement sont principalement la zone de dédoublement de l'oreille, les pointes du jarret et de 

l’olécrane. Il convient de répéter les prélèvements sur plusieurs régions du corps tout en évitant les 

zones très épaissies, modifiées, où les processus de lichénifications sont avancés. (10) 

Néanmoins, les raclages ne sont positifs que dans 20 à 50 % des cas. Ainsi un diagnostic de gale 

sarcoptique ne peut être écarté si le raclage cutané se montre négatif. (6) 

Par conséquent, un examen sérologique par un test immuno-enzymatique (ELISA) dosant les anticorps 

Immunoglobulines G (IgG) contre les antigènes spécifiques de Sarcoptes scabiei var. canis peut être 

utilisé en plus du raclage cutané. La spécificité est de 89,5 à 96 % avec une sensibilité de 83 à 92 %. La 

séroconversion se fait de deux à cinq semaines après infestation. Les anticorps disparaissent un à 

quatre mois après l’éradication du parasite. Toutefois, il convient d’être vigilant quant à 

l’interprétation du test sérologique. En effet, des faux négatifs apparaissent si le test est réalisé avant 

la séroconversion. Des faux positifs apparaissent si le test est réalisé quelques semaines ou mois après 

la rémission, ou en cas d’infestations avec l’acarien de poussière (Dermatophagoides farinae). (11) 
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Si la clinique et les éléments d’épidémiologie sont en faveur d’une infestation à l’agent de la gale 

sarcoptique, malgré des examens complémentaires négatifs, il est conseillé de traiter l’animal atteint. 

En effet, sans traitement, le développement de la maladie peut atteindre une forme grave et engager 

le pronostic vital de l’animal. (11)  

 

5. Diagnostic différentiel  
 

Les diagnostics différentiels de la gale sarcoptique canine incluent d’autres maladies telles que (41) :  

• Séborrhée primaire  

• Dermatomycose : Malasezia 

• Hypersensibilité : alimentaire, dermatite de contact 

• Pyodémodécie 

• Pyodermite juvénile (anasarque) 

• Trombiculose  

• Atopie 

• Maladie auto-immune 

• Cheyletiellose 

• Ankylostomose  

• Gale notoédrique 

 

B. Gale notoédrique 
 

1. Mode de transmission  
 

La gale notoédrique est une maladie rare et hautement contagieuse des chats et des chatons 

causés par Notoedres cati, qui peut infester de manière opportuniste d'autres animaux. (42)  

Sa transmission se fait principalement par contact physique direct entre les chats ; ou indirectement 

via un environnement contaminé par un chat. À l’instar de Sarcopte scabiei, Notoedres cati est un 

parasite permanent qui ne survit que quelques heures à plusieurs jours en milieu extérieur si les 

conditions sont favorables (humidité élevée et basse température). (43,44) 

 

2. Physiopathologie 
 

La gale notoédrique chez le chat est une acariose infectieuse hautement contagieuse qui est 

due à la multiplication et l’action pathogène de Notoedres cati. (45–48) 

Le prurit intense résulte directement des dommages mécaniques qui se produisent lorsque les acariens 

se nourrissent et se déplacent dans l’épiderme. De plus, une hypersensibilité à médiation immunitaire 

aux antigènes étrangers des acariens, des protéines contenues dans ses déjections et sa salive 

produisent une inflammation. La réponse de l'hôte à l'inflammation, par divers types d'automutilation, 
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augmente la gravité des lésions et le risque d’une infection bactérienne secondaire. Sans traitement, 

elle entraine souvent la mort du félidé. (45–48) 

Il faut plusieurs semaines à un mois après l'infection initiale pour que des lésions notables apparaissent 

sur les chats. (16)  

 

3. Clinique 
 

Cette gale se manifeste cliniquement par un prurit intense et d’un érythème généralement 

localisé sur le pavillon auriculaire avant de s’étendre à la face, au cou et la tête. Ces premiers signes 

sont suivis de la formation de lésions croûteuses, sèches et d’une desquamation. Les surfaces infestées 

deviennent alopéciques, épaissies, lichénifiées et excoriées (figure 17). Les lésions peuvent 

secondairement s’étendre aux périnées et aux pieds. En l’absence de traitement, elles peuvent envahir 

une plus grande surface corporelle entraînant une perte de poids, une anorexie, voire la mort de 

l’animal. (49) 

 

 

Figure 17 : Image clinique de la tête d'un chat atteint de gale notoédrique. (48) 

 

4. Diagnostic 
 

Le diagnostic repose sur les critères anamnestiques tels que l’apparition d’un prurit intense sur 

la tête et les oreilles du chat. (50) 
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L’examen complémentaire permettant d’établir le diagnostic de la gale notoédrique est le raclage 

cutané. Les acariens ou leurs œufs sont facilement détectables dans des raclages cutanés. (50)  

 

5. Diagnostic différentiel 
 

Les diagnostics différentiels de la gale notoédrique féline incluent d’autres maladies telles que (41) :  

• Infestations par Otodectes, Cheyletiella ou des poux 

• Dermatomycose 

• Affections bulleuses auto-immunes (pemphigus foliacé et érythémateux) 

• Lupus érythémateux systémique  

• Atopie 

• Allergie alimentaire 

 

C. Gale démodécique 
 

1. Mode de transmission  
 

Les Demodex sont des acariens permanents, commensaux de la peau, qui ne survivent que 

quelques heures dans le milieu extérieur. Ils sont adaptés à leur hôte et n’infestent pas d’autres 

espèces animales. (18) 

Demodex canis est retrouvé en petit nombre sur les chiens sans donner de signes cliniques. 

Généralement, la transmission du parasite se réalise entre la chienne et ses chiots au cours des 

premiers jours de la vie par contact cutané prolongé, comme par exemple durant la période 

d’allaitement (51). Cela est confirmé par l’absence d’acarien sur la peau des chiots mort-nés ou des 

chiots nés par césarienne qui ne sont pas autorisés à être allaités (17). 

Plus rarement, la transmission d’acariens peut se produire par contact direct entre animaux plus âgés 

(12). 

 

2. Physiopathologie 
 

La démodécie est une pathologie caractérisée par la multiplication incontrôlée des Demodex 

dans les follicules pilo-sébacés. La démodécie à Demodex canis est plutôt une affection touchant les 

chiots, dont le système immunitaire encore immature présente un déficit spécifique contre le parasite. 

Néanmoins, les chiens adultes peuvent également en être atteints. Les acariens s'installent d'abord 

dans les follicules pileux de la face et peuvent dans certains cas coloniser progressivement l’ensemble 

du corps. (52) 
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L’action pathogène de l’acarien se caractérise par sa prolifération excessive et incontrôlée dans le 

follicule pilo-sébacé. Il s’en suit une inflammation et une irritation cutanée due à l’étouffement du poil 

et à l’effondrement de la glande sébacée. (52) 

L’immuno-pathologie de la maladie n’est pas complètement élucidée. Selon la World Association for 

Veterinary Dermatology (WAVD), 30 % des cas de démodécie de l’adulte serait idiopathique. (52) 

Toutefois, on considère que la plupart des animaux développant une démodécie souffrent de 

déficiences génétiques ou de maladies sous-jacentes qui compromettent l’efficacité de leur système 

immunitaire. L’usage d’immunosuppresseurs, de chimiothérapie, de corticothérapie en excès, ou les 

chiens présentant un cancer ou une maladie hormonale sont fortement associés au développement 

de la démodécie. (12) 

 

3. Clinique 
 

Trois formes de démodécie sont observées chez le chien : la gale démodécique localisée, la 

démodécie généralisée juvénile et la démodécie généralisée chez l’adulte. (6) 

Une démodécie localisée est observée chez les chiens généralement âgés de moins d’un an et la 

plupart de ces cas se résolvent spontanément. Les lésions consistent souvent en une à cinq petites 

zones bien délimitées d'alopécie, d'érythème et de desquamation. Les lésions se localisent 

généralement autour des lèvres (figure 18), à la zone péri-oculaire et aux membres antérieurs. Le prurit 

est généralement absent ou léger. Un faible pourcentage de ces cas, en particulier les formes localisées 

diffuses, évoluent vers une forme généralisée plus sévère. (6) 

 

 

Figure 18 : Image clinique d'une démodécie localisée sur la face d’un chien. (53) 
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La démodécie généralisée d'apparition juvénile est le résultat d'un défaut immunologique héréditaire. 

Il s'agit d'une maladie grave des jeunes chiens présentant des lésions généralisées (figure 19) : 

érythème, papules, alopécie, séborrhée grasse, œdème, hyperpigmentation et croûtes. Le prurit y est 

plus prononcé provoquant des lésions de grattages (figure 20). Ces lésions sont généralement 

aggravées par des infections bactériennes secondaires (pyodémodécie). (6) 

 

 

Figure 19 : Image clinique d’un chien atteint de démodécie généralisée. (51) 

 

 

Figure 20 : Lésions de grattage chez un chien atteint de démodécie généralisée. (52) 
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La troisième forme est la démodécie généralisée à l'âge adulte et semble cliniquement similaire à la 

démodécie généralisée juvénile, mais elle est observée chez les chiens adultes. Elle est généralement 

associée à un processus néoplasique, à une maladie débilitante pouvant entrainer une 

immunosuppression, ou être déclenchée de manière iatrogène. (6) 

La démodécie est une maladie rare chez le chat. Elle se présente généralement sous la forme de 

squame et d’une alopécie localisée aux paupières et à la région péri-oculaire. Parfois, une forme 

généralisée peut se développer mais, comme chez le chien, ces signes cliniques n’apparaissent 

qu’après l’apparition d’un facteur immunodépressif. (54) 

 

4. Diagnostic 
 

Le diagnostic repose sur la clinique et les données anamnestiques. Ainsi dans la majorité des 

cas, il s’agira d’un nouveau-né ou d’un chien de moins de deux ans et plus rarement d’un chien plus 

âgé souffrant généralement d’une affection sous-jacente. (12) 

Le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence et l’appréciation de la population parasitaire 

(nombre, stade de maturité, etc.). Le nombre précis de parasites impliquant une action pathogène 

n’est pas déterminé. (12) 

Pour mettre en évidence Demodex cati ou canis, il convient de réaliser un raclage cutané sur les zones 

d’alopécies à l’aide d’une lame de bistouri et d’analyser les prélèvements au microscope. Chez les 

animaux peu coopératifs ou pour les zones difficiles à racler comme les paupières ou les pattes, il 

convient de réaliser un trichogramme qui correspond à l’examen microscopique de poils. Cette 

technique consiste à extraire des poils d’une zone infectées et de les examiner au microscope. 

Cependant, la sensibilité du trichogramme est plus faible que le raclage cutané. (12) 

 

5. Diagnostic différentiel  
 

Les diagnostics différentiels de la gale démodécique chez le chien et le chat incluent d’autres 

maladies telles que (41) :  

• Autres parasitose alopéciantes 

• Pyodermites superficielles ou profondes 

• Teignes 

• Infections bactériennes 

• Dysendocrinie 

• Hypersensibilité  

• Maladie auto-immune 

• Leishmaniose 
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D. Gale otodectique 
 

1. Mode de transmission  
 

Otodectes cynotis est un parasite permanent, hautement contagieux du conduit auditif du 

chien et du chat. Le cycle de vie du parasite se déroule entièrement dans le conduit auditif. Parfois, 

l'acarien peut être retrouvé sur d'autres parties du corps telles que le cou et la queue. (55) 

La transmission de l’acarien d’un animal à un autre se fait par contact direct. (55) 

 

2. Physiopathologie 
 

La gale otodectique chez le chien et le chat est une acariose hautement contagieuse qui est 

due à la multiplication et l’action pathogène de Otodectes cynotis. (11,19) 

Les signes cliniques résultent des dommages mécaniques qui se produisent lorsque les acariens se 

déplacent dans le conduit auditif et se nourrissent de débris épidermiques, de sérosités et de cérumen. 

Il en résulte une hypersensibilité aux antigènes étrangers des acariens, des protéines contenues dans 

ses déjections et sa salive provoquant ainsi une inflammation locale. (11,19) 

 

3. Clinique 
 

L’otocariose se manifeste par une otite prurigineuse, unilatérale ou bilatérale. L’infestation 

s’accompagne d’un érythème et d’une hypersécrétion de cérumen de couleur marron-noir très 

nauséabonde (figure 21). Les Otodectes cynotis peuvent être bien tolérés sans signes cliniques chez le 

chat, dans d’autres cas ils sont responsables d’un prurit avec grattages ou frottements des oreilles 

provoquant des traumatismes auto-infligés, source de surinfection bactérienne et/ou fongique. Les 

démangeaisons troublent le repos de l’animal et altèrent son état général (inappétence, 

amaigrissement, nausées et vomissements). (12) 

Les parasites peuvent à un stade avancé, sortir du conduit auditif externe et coloniser l’ensemble du 

corps provoquant une dermatite prurigineuse. (12) 
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Figure 21 : Image clinique représentant l’oreille d’un chat atteint de gale otodectique. (56) 

 

4. Diagnostic 
 

Le diagnostic repose sur le prurit auriculaire et sur la présence d’un cérumen brun-noir associé 

à la mise en évidences des acariens dans le conduit auditif externe à l’aide d’un otoscope. Il reste 

toutefois possible de réaliser un prélèvement de cérumen pour un examen microscopique. (12) 

 

5. Diagnostic différentiel 
 

Les diagnostics différentiels de la gale otodectique chez le chien et le chat incluent d’autres 

maladies telles que (41) :  

• Otite bactérienne 

• Otite érythémato-cérumineuse 

• Corps étranger (épillet) 

• Otite à Malassezia 

• Tumeur du conduit auditif 

• Otodémodécie 

• Gale sarcoptique 
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Partie 4 : les traitements des gales chez le chien 

et le chat 
 

Le traitement des gales chez le chien et le chat repose essentiellement sur l’usage de 

spécialités contenant des « macrolides endectocides » et/ou des « isoxazolines ». On associe des 

traitements complémentaires qui associent topiques cutanés et spot-on en passant par des mesures 

de désinfection de l’environnement de l’animal.  

 

A. Caractéristiques des macrolides endectocides 
 

Les macrolides antiparasitaires endectocides représentent une classe thérapeutique 

d’antiparasitaire largement utilisée en médecine vétérinaire. Cette classe est homogène en raison de 

ses propriétés pharmacologiques et de son mode d’action unique et spécifique. Ses principes actifs 

sont qualifiés d’endectocides car ils ont un spectre d’action étendu à de nombreux parasites externes 

des mammifères, comme les arthropodes (acariens, insectes, etc.), mais aussi sur certains nématodes 

parasites internes. (57) 

 

1. Historique 
 

En 1979, des chercheurs de l’Institut Kitasato au Japon découvrent l’existence des 

avermectines grâce à un bouillon de fermentation provenant d’un échantillon de sol collecté à Kawana 

(Ito City, Japon). Ce bouillon fut utilisé dans des tests in vivo sur des souris infestées par 

Nematospiroides dubius chez qui de nombreux antihelminthiques (notamment les benzimidazoles) 

étaient résistants. C’est durant cette expérience que furent découvertes et isolées des molécules ayant 

des propriétés insecticides, acaricides et nématicides appartenant à la famille des avermectines (a : 

anti ; verm : ver ; ect : ectoparasite). À de très faibles doses, l’activité des avermectines était très 

supérieure aux autres antihelminthiques. (58) 

Les milbemycines, découverts en 1973 constituent la deuxième famille d’endectocides. Ce sont des 

composés insecticides et acaricides utilisés dans la protection des récoltes. Leur potentiel 

antihelminthique n’a été découvert qu’après l’avènement des avermectines. (58) 

Ces deux familles de molécules sont issues de la culture de bactérie du genre Streptomyces. En effet, 

Streptomyces avermitilis est la bactérie qui produit les avermectines, tandis que Streptomyces 

hygroscopicus et Streptomyces cyanogriseus produisent les milbemycines (tableau 3) (58) 
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Tableau 3 : Origine et classification des lactones macrocycliques. (59) 

Structure de base Familles Bactéries Molécules 

LACTONES 

MACROCYCLIQUES 

AVERMECTINES 

Streptomyces 

avermitilis 

Ivermectine 

Eprinomectine 

Streptomyces 

avermitilis mutant 

Doramectine 

Sélamectine 

MILBEMYCINES 

Streptomyces 

cyanogriseus 
Moxidectine 

Streptomyces 

hygroscopicus 
Milbémycine oxime 

 

Il s’est avéré que des modifications structurales des milbémycines et des avermectines changeaient 

leurs propriétés biologiques. C’est ainsi que furent découvertes l’ivermectine en 1980, la moxidectine 

en 1989, la milbémycine oxime en 1990, l’éprinomectine en 1996 et la sélamectine en 1999. (58,60) 

 

2. Structure moléculaire 
 

Les milbemycines et les avermectines ont en commun une même structure générale : la 

lactone macrocyclique (figure 22). 

 

 

Figure 22 : Structure chimique d’une lactone macrocyclique. (61) 
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La différence structurale entre ces deux groupes se trouve au niveau du carbone numéro 13. En effet, 

les avermectines possèdent un groupement disaccharidique (substituant bisoleandrosyloxy) tandis 

que les milbemycines en sont dépourvues. Elles peuvent être ainsi considérées comme des 

avermectines déglycosylées. (58) 

 

3. Spectre d’activité 
 

Les macrolides endectocides constituent une famille de molécules largement utilisées en 

médecine vétérinaire, en partie grâce à leurs larges spectres d’action. En effet, ils présentent une 

efficacité sur de nombreux parasites externes (poux, œstres, gastérophiles, tiques, psoroptes, 

sarcoptes) et internes (oxyures, ascaris, onchocerques). (58) 

Cependant, ils sont inactifs sur les vers plats tels que les cestodes et les trématodes. (58) 

 

4. Mécanisme d’action 
 

Les macrolides antiparasitaires possèdent un mécanisme d’action spécifique et unique. Ils 

mettent en jeu le système glutaminergique et gabaergique par action sur la transmission nerveuse. 

(57,62) 

Les macrolides endectocides sont des agonistes des canaux chlorures glutamate dépendants des 

cellules nerveuses des parasites. Ainsi, la fixation de ces molécules à ce récepteur provoque le maintien 

des canaux en configuration ouverte entrainant une hyperpolarisation cellulaire liée à un afflux massif 

d’ions chlorures dans les cellules. Ceci a pour conséquence un blocage de toute activité nerveuse du 

parasite et in fine sa paralysie (57,62). Ce mécanisme d’action est illustré sur la figure 23 avec comme 

exemple de principe actif l’ivermectine. 
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Figure 23 : Mécanisme d'action schématisé de l'ivermectine sur les canaux chlorures glutamate-

dépendants des parasites. (63) 

 

Par ailleurs, ils interagissent aussi avec d’autres canaux chlorures ligand-dépendants tels que celui 

faisant intervenir le neuromédiateur GABA (acide gamma-amino-butyrique). Ils entrainent par un effet 

GABA-mimétique, une hyperpolarisation prolongée des cellules nerveuses dont le résultat est 

également une paralysie flasque. (57,62) 

En plus de leurs effets paralysants, s’ajoutent des actions d’endiguement sur le cycle de reproduction 

de certains parasites. Par exemple, on observe une inhibition de la ponte chez les acariens du genre 

Psoroptes. (57,62) 

 

5. Toxicité 
 

On peut à juste titre penser que les lactones macrocycliques peuvent avoir un effet néfaste sur 

les mammifères. Or, des mécanismes de détoxifications présents au niveau de la barrière hémato-

encéphalique limitent l’entrée de ces molécules dans le système nerveux central. Parmi ceux-ci, il 

existe un mécanisme qui inclue la pompe d’efflux P-glycoprotéines (P-gp) appartenant à la super-

famille des transporteurs ABC (ATP Binding Casette). Le gène MDR-1 (Multidrug Resistance 1) 

maintenant appelé ABCB1 (ATP Binding Cassette Subfamily B Member 1) est responsable de leurs 

synthèses. (64,65) 

La glycoprotéine-P humaine partage 93% d’homologie avec la protéine canine. C’est une protéine de 

la membrane cellulaire impliquée dans le transport dans l’organisme de nombreux xénobiotiques. Elle 

expulse ces molécules hors des cellules en utilisant comme énergie l’hydrolyse de l’ATP (figure 24). Elle 

est présente au niveau des organes impliqués dans la cinétique des médicaments. En effet, elle limite 
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l’absorption intestinale, favorise l’élimination rénale et biliaire. Elle maintient l’intégrité de la barrière 

hémato-encéphalique, hémato-testiculaire et fœto-placentaire et limite la distribution des 

xénobiotiques dans le cerveau, les testicules et le fœtus. Il existe une grande variété de molécules 

transportées par la P-gp mais toutes ne le sont pas. Les substrats des P-gp sont bien documentés, de 

classe pharmacologique différents et n’ont aucune analogie structurale. Ils sont plutôt hydrophobes 

(lipophile) et de masse moléculaire allant de 250 à 1250 Da. (64,65) 

 

 

Figure 24 : Mécanisme d'action de la P-glycoprotéine. (66) 

 

De plus, les mammifères ne possèdent pas de canaux chlorure-glutamate dépendants. Chez les 

mammifères, les récepteurs GABA ne sont présents que dans le système nerveux central protégés par 

la barrière hémato-encéphalique. Les arthropodes quant à eux, possèdent des récepteurs GABA dans 

le système nerveux central et périphérique. Ces mécanismes maintiennent donc l’intégrité de 

l’organisme des mammifères tout en agissant sur le parasite. (57,62) 

La toxicité de ces molécules est dose dépendante. En effet, bien qu’à dose thérapeutique, la toxicité 

soit assez faible, un surdosage peut être à l’origine d’une toxicité majeure. Les signes observés associés 

à un surdosage sont d’ordre nerveux : léthargie, ataxie, tremblement, hypothermie allant même 

jusqu’au coma voire décès. (58) 

Cependant, la toxicité de ces molécules est également liée à la mutation du gène MDR-1. En effet, 

certaines races canines possèdent naturellement cette mutation. C’est le cas des Colleys à poils courts 

et longs, bergers australiens standards et miniatures, bergers de Shetland, bergers blancs suisses, 

bobtails, English Shepherd, Mac Nab, wällers, borders collies, Silken Windhound et Longhaired 

Whippet. Par conséquent, la protection que confère la protéine membranaire P-glycoprotéine n’existe 

pas, le médicament passe fortement la barrière hémato encéphalique et s’accumule dans le cerveau 
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provoquant des intoxication parfois mortelles. Toutefois, toutes les molécules ne sont pas concernées, 

il s’agit essentiellement de l’ivermectine. La moxidectine, la sélamectine et la milbémycine oxime sont 

bien tolérées par toutes les races, y compris les animaux possédant la mutation MDR-1 sous réserve 

d’un respect strict de la posologie par rapport au poids. Cette différence de toxicité parmi les 

macrolides endectocides est due à leur différence d’affinité pour la P-gp. Plus l’affinité est élevée et 

plus la toxicité sera accrue lors d’un dysfonctionnement de la P-gp. (58) 

 

6. Macrolides endectocides utilisés 
 

a. Les avermectines 
 

La famille des avermectines comporte deux groupes, A et B, qui se combinent pour former huit 

variétés d’avermectines différentes : A1a, A1b, A2a, A2b, B1a, B1b, B2a et B2b. Les différents noms 

qui leur sont attribués proviennent des différences qu’il y a dans la structure chimique de base de la 

lactone macrocyclique. (67) 

Parmi ces huit composés naturels, quatre sont dits majeurs (les composés a : A1a, A2a, B1a et B2a) et 

sont synthétisés en plus grande quantité lors de la fermentation (entre 80 et 90% de la totalité des huit 

composés). Les quatre autres composés sont dits mineurs (les composés b : A1b, A2b, B1b et B2b) car 

synthétisés en petite quantité (entre 10 et 20% de la totalité des huit composés). (58) 

Les composés A portent un groupement méthoxyle (-OCH3) sur le carbone numéro 5, tandis que les 

composés B possèdent un groupement hydroxyle (-OH). La liaison chimique entre le carbone numéro 

22 et 23 est double dans la structure chimique des composés 1 et simple dans le cas des composés 2. 

Enfin, les composés caractérisés par la lettre a, possèdent un groupement butyle sur le 25ème atome 

de carbone tandis que les composés b, ont un groupement isopropyl. Les homologues caractérisés par 

la lettre a et b ont une activité presque identique et leur séparation au cours de la fermentation sont 

sans intérêt. C’est pourquoi, dans la littérature, on peut s’apercevoir que seulement quatre composés 

d’avermectine sont pris en considération : A1, A2, B1 et B2. (58) 

Les molécules appartenant à la famille des avermectines utilisées en médecine vétérinaire chez le 

chien et le chat sont l’ivermectine, la sélamectine, et l’éprinomectine. Aucune spécialité contenant de 

la doramectine n’est indiquée dans la prise en charge des gales chez ces animaux. 

L’ivermectine est obtenue par réduction de la double liaison carbone 22 - 23 et la déméthylation du 

carbone 5 des avermectines A1a et A1b. L’ivermectine est donc un mélange de plus de 80% 

d’ivermectine B1a (22,23-dihydro-avermectine B1a) et moins de 20 % d’ivermectine B1b (22,23-

dihydro-avermectine B1b) comme illustré sur la figure 25. (68) 
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Figure 25 : Schéma représentant la synthèse de l'ivermectine. Formule brute : ivermectine B1a 

(C48H74O14) et ivermectine B1b (C47H72O14). (68) 

 

L’éprinomectine quant-à-elle, est un mélange de plus de 80 % d’éprinomectine B1a et moins de 20 % 

d’éprinomectine B1b (figure 26). (58) 

 

 

Figure 26 : Structure chimique de l'éprinomectine. Formule brute : éprinomectine B1a (C50 H75 N O14) 

et éprinomectine B1b (C49 H73 N O14). (60) 
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La sélamectine (figure 27) est un produit obtenu par modification chimique de la doramectine, une 

avermectine issue de la fermentation de Streptomyces avermitilis mutant. Il a la particularité d’avoir 

sur le carbone 13 un groupement monosaccharidique et sur le carbone 5 un groupement oxime. (69) 

 

 

Figure 27 : sélamectine : 25-cyclohexyl-25-de(1-methylpropyl)-5-deoxy-22 23-dihydro-5-

(hydroxyimino)-avermectin B1 monosaccharide. Formule brute : C43H63NO11 (60) 

 

b. Les milbémycines 
 

Tout comme la famille des avermectines, on distingue dans la famille des milbemycines des 

composés A et B, formant des variétés de milbemycines différentes. Les différents noms qui leur sont 

attribués proviennent des différences qu’il y a dans la structure chimique de base de la lactone 

macrocyclique. (58) 

Les composés A portent un groupement méthoxyle (-OCH3) sur le carbone 5, tandis que les composés 

B possèdent un groupement hydroxyle (-OH). La liaison chimique entre le carbone 22 et 23 est toujours 

simple. L’atome de carbone 25 porte un groupement éthyle, méthyle ou une chaine latérale ramifiée. 

(58) 

Les molécules appartenant à la famille des milbemycines utilisées en médecine vétérinaire chez le 

chien et le chat sont la moxidectine (figure 28) et la milbémycine oxime. Cette dernière est une lactone 

macrocyclique semi-synthétique préparée d'un mélange de deux composés chimiques, la milbémycine 

A3 et A4 5-oxime (figure 29). L’oxime de milbémycine A3 possède un groupement méthyle (-CH3) sur le 

25ème atome de carbone tandis que l’oxime de milbémycine A4 possède un groupement éthyle (-CH2 

CH3). Ils ont la particularité de porter sur le carbone 5 un groupement oxime. (58,70) 
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Figure 28 : Structure moléculaire de la moxidectine (C37 H53 NO8). (60) 

 

 

Figure 29 : Structure moléculaire de la milbémycine A3 5-oxime (C31 H43 NO7) et de la milbémycine A4 

5-oxime (C32 H45 NO7). (60) 
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B. Caractéristique des isoxazolines 
 

1. Historique 
 

De nombreux composés présents à l’état naturel renferment dans leurs structures 

moléculaires un noyau isoxazole avec des activités biologiques différentes. C’est le cas chez diverses 

espèces de champignons, de bactéries, d’éponges marines et de plantes. (71) 

Les isoxazolines représentent une famille d’antiparasitaires récemment introduite. En 2004, la 

première synthèse d’une isoxazoline ayant des propriétés insecticides fut découverte (72). Puis dans 

les années 2010, les propriétés antiparasitaires du fluralaner et de l’afoxolaner ont été mises en 

évidence ainsi que leurs mécanismes d’action (73). C’est donc en 2014 que furent mis sur le marché le 

fluralaner et l’afoxolaner, suivi du sarolaner en 2016 et de l’esafoxolaner en 2021 (71) 

 

2. Structure moléculaire  
 

Les isoxazolines sont des composés organiques caractérisés par la présence d’un noyau 

isoxazole à cinq chainons, contenant un atome d’oxygène en position 1 et un atome d’azote en position 

2. Le noyau isoxazole est tri-substitué, deux fois sur le carbone 5 avec un groupement phényle chloré 

et/ou fluoré, et une fois sur le carbone 3 comme illustré sur la figure 30. (72)  

 

 

Figure 30 : (A) Structure moléculaire d'un noyau isoxazole. (B) Emplacement de substitution pour les 

molécules à activité antiparasitaire. (72) 

 

3. Spectre d’activité  
 

Les isoxazolines sont des molécules acaricides et insecticides. Bien que sur le marché 

seulement depuis 2014, cette classe de médicament a été utilisée avec beaucoup de succès dans le 

traitement des infestations de puces, de tiques et de nombreuses espèces d'acariens dont les agents 

responsables des gales. (74) 
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4. Mécanisme d’action 
 

Les isoxazolines sont des antagonistes non-compétitifs des canaux chlorures glutamates 

dépendants et GABA-dépendants. Par conséquent, ils inhibent le message nerveux en se liant aux 

canaux à chlorure des cellules nerveuses et musculaires. Ils bloquent le transfert pré et post-

synaptique des ions chlorures à travers les membranes cellulaires (figure 31). (75) 

Ainsi, l’hyperexcitation prolongée provoquée par les antiparasitaires isoxazolines, induit une activité 

incontrôlée du système nerveux central des acariens conduisant à leur mort. (75) 

 

 

Figure 31 : Mécanisme d'action schématisé des isoxazolines sur les canaux chlorures glutamate-

dépendants des parasites. (76) 

 

5. Toxicité 
 

Les mammifères ne possèdent pas de canaux chlorures glutamate-dépendants et les 

isoxazolines n’ont qu’une faible affinité pour les autres canaux chlorures ligand-dépendants. De plus, 

les récepteurs GABA ne sont présents que dans le système nerveux central protégés par la barrière 

hémato-encéphalique. Les arthropodes quant-à-eux, possèdent des récepteurs GABA dans le système 

nerveux central et périphériques. Cela confère chez les mammifères une bonne tolérance aux 

antiparasitaires isoxazolines tout en agissant sur le parasite. (75) 

Contrairement aux macrolides endectocides, les isoxazolines ne sont pas des substrats de la 

glycoprotéine P. Les animaux porteurs de la mutation MDR-1 peuvent être traités avec des isoxazolines 

sans risques particuliers. (65) 

En cas de surdosage, on observe une stéatose hépatique, une hépatomégalie associée à des diarrhées 

et vomissements, une ataxie et des tremblements. Des effets similaires sont observés par suite d’un 

surdosage par voie cutanée. (77) 
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6. Molécules utilisées 
 

Les molécules appartenant à la famille des isoxazolines utilisées en médecine vétérinaire chez 

le chien et le chat sont le fluralaner, l’afoxolaner, le sarolaner et l’esafoxolaner dont les structures 

moléculaires sont détaillées sur les figures 32 et 33. 

 

 

Figure 32 : Structure moléculaire du fluralaner (C22 H17 Cl2 F6 N3 O3.), de l'afoxolaner (C26 H17 CI F9 N3 

O3) et du sarolaner (C23 H18 CI2 F4 N2 O5 S). (78) 

 

L'esafoxolaner est l'isomère (S) de l'afoxolaner. Il possède un centre chiral (au niveau du carbone 5). 

Toutefois, selon l’European Medicines Agency (EMA) il n’y a pas de différences significatives en termes 

de sécurité et d’efficacité entre l’afoxolaner et son isomère (S). Ce dernier n’est donc pas classé comme 

nouvelle substance active. Il est utilisé pour la première fois dans la spécialité Nexgard Combo®, 

commercialisée en 2021 en association avec d’autres principes actifs (éprinomectine et praziquantel). 

(79) 

 

Figure 33 : Structure moléculaire de l'esafoxolaner (C26 H17 CI F9 N3 O3). (80)  



53 
 

C. Spécialités utilisées en médecine vétérinaire 
 

Après avoir décrit les différentes familles de molécules, il s’agit de décrire les spécialités dans 

lesquelles on les retrouve en officine. On retrouve pour exemple des formes orales et les pipettes spot-

on.  

 

a. Médicament « spot-on » 
 

i. Définition et mode d’application 

 

La méthode du spot-on consiste à déposer le contenu de la pipette directement sur la peau de 

l’animal tout en prenant soin de découvrir au maximum la peau du pelage. L’administration du contenu 

peut être fait sur un ou plusieurs points selon la quantité de spécialité à appliquer et la taille de l’animal 

(unique pour un animal de petite taille, jusqu’à quatre ou cinq pour un animal de grande taille). Il est 

recommandé d’appliquer la solution spot-on à la base du crâne, entre les deux omoplates ou alors sur 

le dos de l’animal (figure 34), afin d’éviter que ce dernier ne lèche le dépôt. (81) 

 

 

Figure 34 : Mode d'application d'un spot-on. (82) 

 

La voie d'administration transdermique obtenue via une formulation sous forme de pipette, 

aussi dit formulation « spot-on » en anglais présente plusieurs avantages par rapport aux formes orales 

ou sous-cutanées. En effet, elle permet une administration contrôlée, une minimisation des 

manipulations dangereuses de l'animal par l'opérateur ainsi qu’une meilleure tolérance pour l'animal 

car elle réduit le risque de vomissements et de rejet des formes orales. De plus, la simplicité du mode 

et de la fréquence d'administration (en prise unique pouvant être réitérée un à deux mois plus tard) 

contribue à la bonne observance du traitement. D'un point de vue pharmacocinétique, la voie 

transdermique a l'avantage d'éviter l'effet de premier passage hépatique, augmentant ainsi la 

biodisponibilité du médicament. (81) 
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Certains spot-on agissent uniquement en surface avec une distribution du produit à travers le film 

lipidique de la peau et un stockage dans le follicule pileux. D’autres ont une action systémique, avec 

un passage transcutané et une répartition plasmatique. Enfin, certains ont une action mixte : présence 

cutanée et une distribution systémique du principe actif. (83) 

Les macrolides endectocides et les isoxazolines ont tous un passage transcutané et une distribution 

systémique. Ils peuvent être associés à des molécules qui ont une action de surface telles que le fipronil 

ou l’imidaclopride donnant lieux à des spot-on à action mixte (Advocate ® et Broadline ®). (84) 

 

ii. Exemple de spécialité spot-on pour chien, chat et furet : Advocate® 

 

Advocate® est un médicament vétérinaire commercialisé par le laboratoire allemand BAYER. 

La spécialité se présente sous forme de pipette spot-on destinée aux chats, chiens et furets. Il contient 

comme principe actif de l’imidaclopride et de la moxidectine à des dosages différents en fonction de 

l’animal et de son poids comme illustré sur le tableau 4 (85). De plus, nous pouvons voir à travers ce 

tableau que le dosage de principe actif n’est pas identique en fonction de l’animal. Par exemple, l’usage 

d’une pipette d’Advocate Chien® de poids inférieur ou égal à 4 kg, chez un chat de même poids, induit 

un surdosage en moxidectine de 6 mg. Il est donc important de ne pas échanger les pipettes entre le 

chien et le chat. 

 

Tableau 4 : Tableau représentant la composition qualitative et quantitative de substance active dans 

les spécialités Advocate ® chez le chat et le chien. (85) 

Animal Poids (kg) Volume de la 

pipette (ml) 

Dosage (mg par pipette) 

Imidaclopride Moxidectine 

 

Chat 

≤4 0.4 40 4 

> 4–≤ 8 0.8 80 8 

>8 Combinaison appropriée de pipettes 

 

Chien 

≤4 0.4 40 10 

> 4-10 1.0 100 25 

> 10-25 2.5 250 62.5 

> 25-40 4.0 400 100 

 

L’imidaclopride est un antiparasitaire externe de la famille des néonicotinoïdes ayant une action sur 

les insectes, les poux et les puces. Associé à la moxidectine (macrolides endectocides), le spectre 

d’activité de l’Advocate® augmente alors, permettant ainsi d’avoir une activité sur une large gamme 

de parasites externes et internes, tels que les nématodes gastro-intestinaux, les filaires, la strongylose 

et les agents de la gale. (85) 

Cette spécialité peut être employée chez le chat de plus de neuf semaines ou pesant plus d’un 

kilogramme. Il est indiqué dans la prise en charge de la gale otodectique à Otodectes cynotis et de la 

gale notoédrique à Notoedres cati. En France, seul ce médicament possède l’AMM (Autorisation de 

Mise sur le Marché) pour le traitement de la gale notoédrique. Dans ces deux cas, une unique 

administration suffit. Pour le traitement de la gale des oreilles chez le chien et le chat, il est toutefois 
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recommandé de réaliser une visite de contrôle chez le vétérinaire 30 jours après dans l’éventualité 

qu’une seconde application soit nécessaire. (85) 

Advocate® peut être utilisé chez les chiens de plus d’un kilogramme ou à un âge supérieur à sept 

semaines. En plus d’agir contre la gale otodectique, cette spécialité est utilisée dans le traitement de 

la gale sarcoptique à Sarcoptes scabiei var. canis, et dans la gale démodécique à Demodex canis. En cas 

de gale sarcoptique, il est nécessaire d’appliquer une dose de médicament, deux fois à quatre 

semaines d’intervalle. La gale démodécique quant-à-elle, nécessite une dose toutes les quatre 

semaines pendant deux à quatre mois lors de démodécie légère à modéré, et une dose toutes les 

semaines dans les cas graves. Il est nécessaire de poursuivre le traitement jusqu’à l’obtention de deux 

raclages cutané négatif dans le mois avec amélioration clinique. (85) 

 

b. Spécialité sous forme orale : exemple du Simparica® pour chien 
 

En France, la voie d’administration la plus utilisée est la voie orale et la forme la plus fréquente 

est la forme solide. Cependant, cette voie est difficilement acceptée par les animaux de compagnie, 

même lorsque cette forme est aromatisée ou mélangée à la nourriture. (86) 

Simparica® est un médicament vétérinaire présenté sous forme de comprimés à croquer, 

commercialisé par le laboratoire américain ZOETIS. Il contient comme principe actif le sarolaner à des 

dosages différents en fonction du poids de l’animal. Cette molécule (de la famille des isoxazolines) a 

une activité acaricide et insecticide. Cette spécialité est indiquée dans la prise en charge de la gale 

otodectique à Otodectes cynotis, de la gale sarcoptique à Sarcoptes scabiei var canis, de la gale 

démodécique à Demodex canis, ainsi que dans les infestations de puces et de tiques. Toutefois, l’âge 

minimum à laquelle Simparica® peut être utilisé est de huit semaines ou de poids supérieur à 1,3 

kilogramme. (87) 

Pour la gale otodectique, une dose unique doit être administrée. Il est conseillé de faire un contrôle 

vétérinaire 30 jours après, dans le cas où l’infestation n’a pas été complètement éradiquée. Dans ce 

cas, une seconde prise est nécessaire. (87) 

Une dose par mois pendant deux mois consécutifs est nécessaire pour traiter la gale sarcoptique. Enfin, 

pour le traitement de la gale démodécique, l’administration d’une dose par mois pendant trois mois 

consécutifs permet une amélioration des signes cliniques. (87) 

 

c. Spécialités à administrations locales :  

 

i. Otimectin ® VET 1mg/g gel auriculaire pour chat 

 

Otimectin® est un médicament vétérinaire présenté sous la forme d’un gel, conditionné dans 

un tube de 10 g, et commercialisé par le laboratoire hollandais LE VET BV. Il contient comme principe 

actif l’ivermectine, un puissant antiparasitaire appartenant à la famille des macrolides endectocides 

du groupe des avermectines. (88) 
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Cette spécialité est indiquée dans la prise en charges des infestations de gale des oreilles à Otodectes 

cynotis chez le chat. Toutefois, l’âge minimum auquel Otimectin® peut être utilisé est de seize 

semaines et sous condition que le tympan ne soit pas perforé. En effet, des cas d’utilisation 

accidentelle du médicament chez des chats ayant un tympan perforé se sont caractérisées par une 

dépression du système nerveux central associé à une anorexie, de l’apathie, une ataxie, une mydriase, 

des tremblements et une salivation. (88) 

L’administration consiste à remplir les deux conduits auditifs externes de l’animal avec le gel. Cela 

représente environ une dose d’un gramme de médicament par oreille, soit l’équivalent d’un gramme 

d’ivermectine. Il faut ensuite masser l’oreille pour répartir le produit. Le traitement doit être renouvelé 

7 et 14 jours après la première application. (88) 

 

ii. Oridermyl ® pommade auriculaire pour chat et chien 

 

Oridermyl® est un médicament vétérinaire présenté sous la forme d’une pommade auriculaire, 

conditionné dans un tube de 10 et 30 g et commercialisé par le laboratoire français VETOQUINOL. Il 

contient comme principe actif de la nystatine, de la triamcinolone, de la néomycine et de la 

perméthrine. (89) 

La nystatine est un antifongique antibiotique de la famille des polyènes ayant un spectre d’activité 

orienté contre les levures types Malassezia et Candida et les champignons (90). La néomycine est un 

antibiotique de la famille des aminosides actifs sur de nombreux bactéries aérobies à Gram positive et 

négative (91). La triamcinolone est un glucocorticoïde utilisé pour son effet anti-inflammatoire couplé 

à un effet antiprurigineux (92) 

La perméthrine quant-à-elle, est une molécule appartenant à la famille des pyréthrinoïdes synthétisés 

dans les années 1970. Elle succède aux composés de première génération appartenant à la famille des 

pyréthrines, synthétisés dans les années 1950 à partir de capitules floraux du pyrèthre 

(Chrysanthemum cinerariaefolium). Elle présente une action acaricide et insecticide par contact ou 

ingestions à travers un effet neurotoxique direct sur le système nerveux. En effet, on suggère qu’elle 

se lie aux canaux sodiques voltage-dépendants et les maintient en position ouverte entrainant un 

afflux accru d’ions sodium dans les cellules nerveuses empêchant la dépolarisation membranaire. Il en 

résulte alors une hyperactivité neuronale se traduisant par des spasmes suivie d’une paralysie et la 

mort de l’acarien. (93)  

Cette spécialité est indiquée dans la prise en charge des otites externes d’origine parasitaire, 

bactérienne et fongique. Toutefois, il ne doit pas être administré en cas de perforation tympanique et 

les chez les chiens / chats pesant moins de 1,5 kilogramme. (89) 

L’administration consiste à introduire l’équivalent d’un pois de produit une fois par jour pendant 21 

jours dans les deux conduits auditifs externes de l’animal, puis de masser la base de l’oreille pour 

répartir le produit. (89) 
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iii. Otostan ® solution auriculaire pour chat et chien 

 

Otostan ® est un médicament vétérinaire présenté sous la forme de solution auriculaire, 

conditionné dans un flacon compte-goutte et commercialisé par le laboratoire français AUVEX. Il 

contient comme principe actif le crotamiton. 

Cette molécule présente des propriétés acaricides, notamment contre Otodectes cynotis. Cependant, 

son mécanisme d’action exacte reste inconnu, il interférerait avec le métabolisme du parasite. (94,95) 

Il possède également une activité antiprurigineuse indépendamment de la présence d’un agent de la 

gale, par une inhibition des démangeaisons induite par l’histamine. (96) 

Cette spécialité est indiquée dans la prise en charge de la gale auriculaire à Otodectes cynotis. Il est 

toutefois recommandé de s’assurer de l’intégrité du tympan avant l’usage de la solution. (94) 

L’administration consiste à l’instillation d’une dizaine de gouttes de solutions dans le conduit auditif 

externe une fois par jour tous les deux jours pendant trois semaines, puis de masser la base l’oreille 

pour bien répartir le produit. (94) 

 

iv. Ectodex ® solution cutanée pour chien 

 

Ectodex ® est un médicament vétérinaire présenté sous la forme de solution contenu dans un 

flacon de 50 ml, commercialisé par le laboratoire français INTERVET. Il contient comme principe actif 

l’amitraze. (97)  

Cette molécule est un acaricide et insecticide de la famille chimique des formamidines. Sa première 

utilisation remonte à la fin des années 1960 dans la lutte contre les tiques du bétail. (98–100) 

L’amitraze agit en tant qu’agoniste des récepteurs de l’octopamine qui est une amine biogène ayant 

des fonctions de neurotransmetteur, de neurohormone et de neuromodulateur chez les invertébrés. 

L’octopamine est retrouvée sous forme de trace sans fonction précise chez les vertébrés, son action 

est similaire à la noradrénaline et à l’adrénaline. (98–100) 

Par ce mécanisme d’action, l’amitraze entraine une stimulation excessive des synapses 

octopaminergiques conduisant à des tremblements, convulsions, puis détachement et in fine la mort 

de l’acarien. (101) 

Cette spécialité est indiquée chez le chien dans le traitement curatif de la démodécie canine à Demodex 

canis. Toutefois, elle ne doit pas être administrée aux chiots de moins de trois mois, aux chihuahuas et 

aux chiens diabétiques (car hyperglycémiant). 

Ectodex ® est une spécialité qui ne s’utilise pas pur. En effet, elle doit être diluée dans un volume d’eau 

tiède selon un rapport 1/100. Il s’agit ensuite d’imprégner la totalité du pelage et le laisser sécher sans 

rincer. Néanmoins, cette forme présente plusieurs précautions qu’il est nécessaire de préciser :  

• Nécessité de tondre les chiens à poils long 

• Le chien ne doit pas se lécher après le traitement (usage d’une collerette)  
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• Nécessité de répéter l’opération tous les cinq à sept jours et contrôle de l’absence du parasite 

au microscope. En l’absence d’examen parasitologique, le traitement doit être continué 3 

semaines après la disparition des symptômes. 

• Nécessité de protéger la personne qui administre le médicament (espace ventilé, gant, tablier, 

masque et visière). 

• Nécessité de ne pas toucher l’animal sans gants dans les huit heures qui suivent le traitement. 

Par ailleurs, on peut constater l’apparition de quelques effets indésirables à la suite du traitement tels 

que sédation, ataxie, léthargie et tremblements. Si les symptômes persistent, le chien doit être lavé à 

l’eau savonneuse. (97) 

 

d. Spécialités disponibles dans le traitement des gales canines et 

félines 
 

Les tableaux 5 et 6 reprennent respectivement les différentes spécialités disponibles en France 

en 2021 dans le traitement des gales du chat et du chien. Sont associés l’âge et le poids minimum dans 

lesquels la spécialité peut être utilisée, son usage en cas de gestation et d’allaitement de la femelle et 

les conditions de délivrance. 

 



 

Tableau 5 : Spécialités disponibles en France dans le traitement des gales félines en 2021 (B/R : bénéfice / risque ; PV : prescription vétérinaire). (84,102,103) 

Spécialités Molécules Formulation Indications Age minimum Poids minimum Gestation Allaitement 
Conditions de 

délivrances 

Advocate® 
Imidaclopride 

+ moxidectine 

Spot-on (effet 

mixte) 

• Insecticide (puces)  

• Acaricide (gale 

otodectique, gale 

notoédrique) 

• Filaricide (larves) 

• Nématocide 

9 semaines 1 kg NON NON PV 

Stronghold® Sélamectine 
Spot-on (effet 

systémique) 

• Insecticide (puces, 

poux broyeurs) 

• Acaricide (gale 

otodectique) 

• Filaricide (larves) 

• Nématocide 

6 semaines 
Aucune donnée 

RCP 
OUI OUI PV 

Stronghold Plus® 
Sélamectine + 

sarolaner 

Spot-on (effet 

systémique) 

• Insecticide (puces, 

poux broyeurs) 

• Acaricide (tiques, 

gale otodectique) 

• Filaricide (larves) 

• Nématocide 

8 semaines 1,25 kg B/R B/R PV 

Bravecto Chats® Fluralaner 
Spot-on (effet 

systémique) 

• Insecticide (puces)  

• Acaricide (tiques, 

gale otodectique) 

 

9 semaines 1,2 kg B/R B/R PV 
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Bravecto Plus® 
Fluralaner + 

moxidectine 

Spot-on (effet 

systémique) 

• Insecticide (puces) 

• Acaricide (tiques, 

gale otodectique) 

• Filaricide (larves) 

• Nématocide 

9 semaines 1,2 kg NON NON PV 

Broadline® 

Fipronil + 

éprinomectine 

+ (S)- 

méthoprène + 

praziquantel 

Spot-on (effet 

mixte) 

• Insecticide (puces) 

• Acaricide (tiques, 

gale notoédrique) 

• Filaricide (larves) 

• Nématocide 

• Cestodicide 

7 semaines 0,6 kg B/R B/R PV 

Nexgard Combo® 

Esafoxolaner + 

éprinomectine 

+ praziquantel 

Spot-on (effet 

systémique)  

• Insecticide (puces) 

• Acaricide (tiques, 

gale otodectique) 

• Filaricide (larves) 

• Nématocide 

• Cestodicide 

8 semaines 0,8 kg B/R B/R PV 

Oridermyl® Perméthrine 
Pommade 

auriculaire 
• Gale otodectique 

Aucune donnée 

RCP 
1,5 kg NON NON PV 

Otimectin® Ivermectine Gel auriculaire • Gale otodectique 16 semaines 
Aucune donnée 

RCP 
B/R B/R PV 

Otostan® Crotamiton 
Solution 

auriculaire 
• Gale otodectique 

Aucune donnée 

RCP 

Aucune donnée 

RCP 
B/R B/R Vente libre 
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Tableau 6 : Spécialités disponible en France dans le traitement des gales canines en 2021 (B/R : bénéfice / risque ; PV : prescription vétérinaire). (84,103,104) 

Spécialités Molécules Formulation Indications Age minimum Poids minimum Gestation Allaitement 
Conditions de 

délivrances 

Advocate® 
Imidaclopride 

+ moxidectine 

Spot on (effet 

mixte) 

• Insecticide (puces, poux 

broyeurs) 

• Acaricide (gale sarcoptique, 

gale otodectique, gale 

démodécique) 

• Filaricide 

• Nématocide 

7 semaines 1 kg NON NON PV 

Bravecto® Fluralaner 

Comprimé, 

spot on (effet 

systémique) 

• Insecticide (puces) 

• Acaricide (gale sarcoptique, 

gale démodécique) 

8 semaines 2 kg OUI OUI PV 

Interceptor® 
Milbémycine 

oxime 
Comprimé 

• Acaricide (gale sarcoptique, 

gale démodécique) 

• Nématocide 

2 semaines 1 kg OUI OUI PV 

Nexgard® Afoxolaner Comprimé 

• Insecticide (puces) 

• Acaricide (tiques, gale 

sarcoptique, gale 

démodécique) 

8 semaines 2 kg B/R B/R PV 

Nexgard 

Spectra® 

Afoxolaner + 

milbémycine 

oxime 

Comprimé 

• Acaricide (tiques, gale 

sarcoptique, gale 

démodécique) 

• Insecticide (puces) 

• Filaricide 

• Nématocide 

8 semaines 2 kg B/R B/R PV 
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Simparica® Sarolaner Comprimé 

• Insecticide (puces) 

• Acaricide (tiques, gale 

sarcoptique, gale 

otodectique, gale 

démodécique) 

8 semaines 1,3 kg B/R B/R PV 

Simparica 

Trio® 

Moxidectine + 

sarolaner + 

pyrantel  

Comprimé 

• Insecticide (puces, poux 

broyeurs) 

• Acaricide (tiques, gale 

otodectique) 

• Filaricide 

• Nématocide 

8 semaines 1,25 kg NON  NON PV 

Stronghold® Sélamectine 
Spot-on (effet 

systémique) 

• Insecticide (puces, poux 

broyeurs) 

• Acaricide (gale sarcoptique, 

gale otodectique) 

• Filaricide  

• Nématocide 

6 semaines 
Aucune donnée 

RCP 
OUI OUI PV 

Ectodex® Amitraze 

Solution pour 

application 

cutanée 

• Gale démodécique 3 mois 
Aucune donnée 

RCP 
NON NON PV 

Oridermyl® Perméthrine 
Pommade 

auriculaire 
• Gale otodectique 

Aucune donnée 

RCP 
1,5 kg NON NON PV 

Otostant® Crotamiton 
Solution 

auriculaire 
• Gale otodectique 

Aucune donnée 

RCP 

Aucune donnée 

RCP 
B/R B/R Vente libre 
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D. Traitements complémentaires 
 

1. Traitements topiques 
 

Pour les gales sarcoptique, notoédrique et démodécique les traitements complémentaires 

sont conditionnés à l’état cutané et général de l’animal. En plus du traitement curatif, des topiques 

antiseptiques, anti-séborrhéiques et kératolytiques peuvent être utilisés dans le but de ramollir et 

d’enlever les croutes, d’assainir la peau, de nettoyer les lésions et de drainer les follicules pileux. Ils 

doivent être utilisés à raison de deux à trois fois par semaine pendant trois à quatre semaines. Une 

antibiothérapie et/ou un traitement antifongique peut être mis en place en cas de surinfection 

bactérienne et/ou fongique. Si le prurit est intense et incontrôlable, une corticothérapie peut être 

envisagée, sauf en cas de gale démodécique car ce sont des molécules ayant des propriétés 

immunosuppressives. (104) 

Il existe des spécialités à base d’anti-séborrhéique (Douxo seb® de chez CEVA), et des antiseptiques 

(chlorhexidine : Douxo pyo® (CEVA), Pyoderm® (VIRBAC), Pyoskin® ou Chlorhexiderm® de chez MP 

LABO) disponibles en mousse, shampoing ou microémulsion. Ces traitements topiques doivent être 

espacés des traitements spot-on d’au moins 24 h. (105,106) 

Pour la gale otodectique, avant d’envisager un traitement par voie locale ou systémique, il est conseillé 

de nettoyer les conduits auditifs à l’aide de spécialité pharmaceutique nettoyante. Après avoir instillé 

quelques gouttes de produit dans l’oreille, il faut masser la base de l’oreille puis essuyer l’intérieur du 

pavillon avec une compresse ou un coton. Parmi les préparations nettoyantes, il existe Soin des 

oreilles® (CLEMENT THEKAN), Cerulytic® et Epi-otic (VIRBAC), Sonotix® (VETOQUINOL), Surosolve® 

(ELANCO), etc. (105,106) 

 

2. Traitement de l’environnement 
 

Pour la gale otodectique et démodécique, le traitement de l’environnement n’est pas 

nécessaire. En revanche, pour les gales sarcoptiques et notoédriques, il est recommandé de nettoyer 

le foyer par un passage d’aspirateur dans les lieux fréquentés par l’animal. Il est conseillé de laver les 

textiles ayant été au contact de l’animal à 60 °C. Il est fortement conseillé d’utiliser de la perméthrine 

(insecticide et acaricide) en spray sur les couvertures et tapis non lavables à la machine et en aérosol 

pour une diffusion dans l’habitat (exemples : aérosol et spray Éco-logis ® de chez BIOCANINA, ou 

Parastop plus ® de chez VIRBAC). (105,106) 

Pour les aérosols, il est nécessaire de recouvrir les denrées alimentaires pendant l’utilisation et 

d’évacuer tous les animaux. Cette forme présente une toxicité chez les reptiles et les poissons 

(animaux à sang froid). Il est nécessaire d’utiliser un aérosol adapté à la taille de la pièce. Lors de 

l’utilisation, il faut veiller à ce que toutes les sources d’aération soient fermées y compris les portes. 

Dans la pièce, les placards et meubles ainsi que les portes intérieures devront être ouvertes. L’aérosol 

doit être surélevé de 40 à 80 cm du sol et placé au milieu de la pièce. Aucun animal ne doit être présent 
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dans la pièce. La vaisselle et les plantes devront être recouvertes. Après diffusion complète, il convient 

de laisser agir trois heures et d’aérer trente minutes avant de disposer à nouveau de la pièce.  

Pour les sprays, il s’agit également d’évacuer tous les animaux et aliment de la pièce lors de 

l’application. Il faut pulvériser à une distance de 30 à 40 cm de la surface à traiter, laisser agir trente 

minutes puis aérer une heure. (105,106) 

 

3. Prophylaxie 
 

En collectivité, la prophylaxie repose sur des mesures d’hygiène de base telles que la 

désinfection régulière des lieux de vie et leur nettoyage. En cas d’infestation, les animaux du même 

foyer devront être séparés du groupe pathogène et traités selon les mêmes modalités (sauf pour la 

gale démodécique). (106) 

De plus, pour la gale otodectique, il est conseillé de surveiller l’état des conduits auditifs de tous les 

carnivores domestiques. (104)  

Quant à la gale démodécique, pour éviter la multiplication des parasites, il ne faut pas abuser de l’usage 

de corticoïdes. Il est conseillé de dépister chez les animaux ayant contracté une démodécie, la 

présence de déficiences génétiques ou de maladies sous-jacentes qui compromettent l’efficacité de 

leur système immunitaire. De plus, des mesures de stérilisation des sujets atteints de démodécie 

généralisé sont conseillées. En effet, il est recommandé de ne pas accoupler deux individus dont l’un 

a présenté une démodécie généralisée. (104–106) 

 

E. Choix du traitement 
 

Le choix des molécules, de la voie d’administration et de la formulation pharmaceutique sont 

des paramètres importants pour la bonne observance associée à une bonne efficacité des traitements.  

Pour choisir la forme thérapeutique la plus appropriée, il faut s’appuyer sur différents critères (86,104):  

• L’ampleur des lésions : pour un animal de grande taille ou lors de lésions très étendues, il est 

conseillé d’utiliser un produit à action systémique. 

 

• La sévérité des lésions : il est déconseillé d’utiliser des produits irritants pour la peau tels que 

les produits à base d’amitraze par exemple. 

 

• La simplicité d’emploi : pour les propriétaires peu rigoureux, les formes systémiques s’avèrent 

plus adaptées car plus simples d’utilisation. La docilité de l’animal est également un paramètre 

à prendre en compte. En effet, on préfèrera une forme pharmaceutique moins contraignante 

en termes de fréquence d’administration et de manipulation de l’animal, la forme spot-on 

étant la plus appropriée entre autres. 
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• Le prix des produits : c’est un paramètre pouvant être très limitant pour certains propriétaires, 

il est donc important de faire un choix raisonné sans compromettre la santé de l’animal. 

 

• La race : certaines molécules comme les macrolides endectocides présentent une toxicité 

accrue pour les chiens possédant naturellement une mutation du gène MDR-1. L’amitraze 

quant-à-elle est toxique pour les chihuahuas. 

 

• Les contre-indications : certaines spécialités ne doivent pas être utilisées en fonction de l’état 

physiologique de l’animal telles que par exemple l’âge, le poids, période de gestation et/ou de 

lactation de la femelle, les administrations auriculaires lorsqu’il y a une perforation 

tympanique, ou encore l’usage de l’amitraze chez les chiens et/ou propriétaire diabétique.  
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Partie 5 : les zoonoses des gales chez l’humain 
 

Les animaux de compagnie tels que le chat et le chien sont des pourvoyeurs potentiels de 

diverses zoonoses. Nous allons nous pencher dans cette partie sur les zoonoses parasitaires causées 

par des agents de la gale que nous avons pris soin d’étudier dans les parties précédentes. 

 

A. Définition  
 

Le terme « zoonose » vient du grec zôon (animal) et nosos (maladie). Dès l’Antiquité, est 

évoquée la possible transmission de certaines maladies de l’animal à l’Homme, notamment dans les 

cas de la rage. Mais c’est au 19ème siècle que le chercheur et médecin allemand Rudolph Virchow 

proposa le terme zoonose. En effet, il a établi l’existence d’un lien entre une maladie parasitaire chez 

les humains et les porcs, la trichinellose. 

Aujourd’hui, la zoonose est définie comme étant une maladie parasitaire ou infectieuse dont les agents 

parasitaires ou microbiens se transmettent naturellement entre les animaux et les humains. Il peut 

s’agir d’arthropodes parasites, des helminthes, des virus, des bactéries, des champignons 

microscopiques ou encore des prions. (107) 

 

B. Épidémiologie  
 

Les zoonoses à l’Homme causée par Sarcoptes scabiei var canis, Notoedres cati, et Otodectes 

cynotis ont été recensées mondialement. La zoonose causée par la gale sarcoptique canine est 

considérée comme fréquente tandis que les zoonoses causées par la gale notoédrique et otodectique 

sont considérées comme rares. (108–110) 

Les Demodex sont quant-à-eux des acariens commensaux et spécifiques de leur hôte. Chez l’Homme, 

la démodécie est causée par Demodex folliculorum et Demodex brevis. La démodécie canine et féline 

n’a aucun caractère zoonotique (tableau 7). (111) 

 

Tableau 7 : Tableau récapitulatif représentant les organismes pathogènes retrouvés chez le chien et 

le chat en fonction de la fréquence de survenue d'un évènement zoonotique chez l'humain. 

Organisme pathogène Fréquence zoonotique chez l’humain 

Sarcoptes scabiei var. canis Fréquent 

Notoedres cati Rare 

Otodectes cynotis Rare 

Demodex canis Aucune 

Demodex cati Aucune 
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C. Mode de transmission 
 

Le mode de transmission de zoonose à l’homme pour la gale sarcoptique et notoédrique se 

fait par un contact direct avec l’animal malade et plus rarement par un contact avec des objets 

contaminés (108). En revanche, la gale otodectique se transmet à l’homme uniquement par un contact 

direct avec l’animal contaminé (110). De plus, lorsqu’une personne est atteinte par une gale animale, 

il ne peut pas la transmettre à son entourage (112). 

 

D. Clinique  
 

Les gales spécifiques des chiens et des chats ne se reproduisent pas chez l’Homme et ne 

pénètrent pas dans la couche cornée de l’épiderme. Elles provoquent une dermatite prurigineuse 

transitoire localisée aux zones de contact avec l’animal parasité. Le prurit est intense, il apparait dans 

les 24 heures en général et est causé par une hypersensibilité aux acariens. Il est associé à la présence 

de papules érythémateuse, de vésicules et de croûtes. (113–115) 

Cependant, la localisation de ces signes cliniques n’est pas la même en fonction du parasite. En effet, 

en cas de zoonose à Notoedres cati, les signes cliniques apparaissent principalement sur le tronc, les 

bras et les jambes (114). Ils apparaissent essentiellement sur les avant-bras, les mains et les jambes 

lors d’une zoonose à Sarcoptes scabiei var. canis et uniquement sur les bras pour Otodectes cynotis. 

(104)  

Les cliniques de ces zoonoses ne montrent pas de sillons scabieux chez l’Homme, aucune lésion n’est 

retrouvée sur les organes génitaux et les espaces interdigitaux contrairement à la gale sarcoptique 

humaine (dû à Sarcoptes scabiei var hominis). (114)  

 

E. Traitement 
 

Le traitement de l’Homme par suite d’une zoonose à Notoedres cati, Sarcoptes scabiei var canis 

et Otodectes cynotis repose sur le traitement de l’animal infesté. Dès l’élimination de la source 

d’infestation, la dermatite régresse rapidement et les lésions disparaissent en une à trois semaines. 

Cette guérison spontanée est attribuée au fait que les parasites ne peuvent pas se reproduire sur cet 

hôte inhabituel. (104,114) 

Chez l’Homme, il n’est pas recommandé d’utiliser un traitement acaricide. Toutefois, on peut avoir 

recours à d’autres traitements dans le but de soulager les symptômes incommodants. (104,114)  

En effet, il est possible de recourir aux antiprurigineux sous forme de crème et aux antiseptiques 

cutanés. (116) 
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Conclusion 
 

L’objectif de ce travail était de décrire les différentes gales qui touchent le chien et le chat, et 

d’analyser le risque de zoonose chez l’être humain.  

Les acariens de la gale touchant ces animaux possèdent des caractéristiques biologiques qui leur sont 

propres. De taille microscopique, ce sont de redoutables prédateurs responsables de dermatoses chez 

de nombreux mammifères. Munis de leurs chélicères, ils dilacèrent les différentes structures cutanées, 

créant ainsi une réaction inflammatoire et une déstabilisation des poils et du pelage. 

Les parasitoses vétérinaires touchant le chien et le chat sont des maladies avec différentes formes 

cliniques et des fréquences variables selon l’acarien en cause. Sans traitement, l’évolution de la 

maladie est défavorable car les gales spécifiques de leurs hôtes ne peuvent pas être éradiquées. 

L’action pathogène des acariens engendre des blessures auto-infligées par l’animal, source de 

surinfection bactérienne et/ou fongique pouvant ainsi engager son pronostic vital.  

Heureusement, différents traitements ont été découverts permettant ainsi de lutter efficacement 

contre une multitude d’agents pathogènes, dont les agents de la gale canine et féline. C’est le cas des 

molécules appartenant à la famille des macrolides endectocides et les isoxazolines. L’avènement des 

isoxazolines constitue un tournant majeur de la prise en charge des gales. Elles occupent une place 

importante en médecine vétérinaire en assurant l’élimination totale du parasite. Pratiques d’utilisation 

via leur méthode d’administration et leur fréquence d’usage, elles permettent de traiter l’animal de 

manière simple et efficace. 

Toutefois, les acariens responsables de la gale chez ces animaux de compagnie peuvent causer des 

zoonoses transitoires chez l’Homme. Il est par conséquent important de traiter tous les animaux 

infestés et leurs environnements. 

Le pharmacien d’officine est souvent appelé à conseiller ses clients sur les produits vétérinaires sous 

prescriptions et les produits para-vétérinaires. Les principales questions relevant du domaine 

vétérinaire qu’il peut rencontrer, portent essentiellement sur les animaux de compagnie tels que le 

chien et le chat. Il est par conséquent important pour ce professionnel de santé d’avoir des notions sur 

les différents points que nous avons pris soin de détailler dans ce travail. 
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Dans nos sociétés contemporaines, les adoptions d’animaux de compagnie connaissent un essor considérable, 
venant rompre avec les anciens paradigmes. Mais ce phénomène intègre des prises en charge de pathologies 

spécifiques à l’animal et la gale en fait partie.  
 

Les pharmaciens étant souvent amenés à apporter un conseil dans la prise en charge des animaux, de 
l’environnement et du propriétaire. Je pense qu’il est plus que nécessaire de connaître les grandes lignes de 

certains traitements primordiaux de maladies courantes, afin de s’assurer que le devoir de conseil et de 
bienveillance soit mené à bien par le professionnel de santé. 

 
C’est dans ce sens que nous nous intéressons à la gale du chien et du chat. Nous la définissons donc afin de 

mieux la connaitre, en précisant les types de gale, les agents pathogènes impliqués et les retentissements 
physiologiques sur ces animaux. Il sera bien évidemment question d’aborder les traitements pour ces êtres 

vivants, qui associent entre autres les macrolides endectocides et les isoxazolines.  
 

Par ailleurs, les animaux de compagnie peuvent transmettre certaines maladies dont la gale à l’Homme. On parle 
alors de « zoonose ». Nous reviendrons dans ce développement sur les aspects de cette zoonose et sa prise en 

charge. 
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