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1 - INTRODUCTION 

 

 

 La prévalence des maladies allergiques respiratoires est en augmentation depuis 30 ans. Ces 

dernières sont essentiellement représentées par l’asthme et la rhinite allergique. Ceci constitue 

désormais un enjeu de santé publique dans les pays industrialisés puisque que l’on estime 

qu’actuellement 25% de la population souffre de rhinite allergique et 10% d’asthme et qu’une 

personne sur deux sera allergique d’ici à 2050 (1), avec les retentissements qui en découlent : 

inconfort, arrêt de travail, hospitalisation et décès pour l’asthme (2)(3) 

 

 Plusieurs facteurs sont évoqués pour expliquer cette situation : l’exposition allergénique, 

l’excès d’hygiène,  l’exposition à des cofacteurs (tabac, pollution, infections…) (4), bien que les 

antécédents familiaux d'atopie, principalement maternels, reste le principal facteur de risque (5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figue 1 : Facteurs de risques de la sensibilisation allergique et de maladies respiratoires (6) 

 

 

 Au vu du polymorphisme des étiologies aux allergies respiratoires, quelle est la part de 

l’exposition à un animal de compagnie, en particulier au chat ? Dans quelle mesure une exposition 

directe au chat peut-elle influencer l’émergence et l’aggravation d’une maladie allergique 

respiratoire ? Cette question est très controversée. 

La France comptant 13 millions de chats domestiques et autant de chats errants, la pratique 

actuelle qui consiste à systématiquement inciter les personnes allergiques, qu’elles soient sensibilisées 

ou non aux chats, à se séparer de leur animal, pose un réel problème pour les patients attachés à leur 

compagnon. 
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 A la lumière des données actuelles de la littérature, l'objectif de ce travail consiste à déterminer 

l'influence de l'exposition directe au chat vivant au domicile dans la survenue et l’acutisation 

éventuelle de la maladie allergique respiratoire. Un objectif secondaire de recherche portera sur la 

nécessité éventuelle de soustraire la personne allergique aux allergènes félidés. 
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2 - PHYSIOPATHOLOGIE 

 

 

 L'allergie aux chats et une hypersensibilité de type 1 selon la classification de Gell et Coombs : 

c'est une réaction immédiate liée à la production d'IgE.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Les différents types d’hypersensibilité (7) 

 

2.1 – Les allergènes 

 

 Un allergène est un antigène induisant une réponse allergique chez un individu prédisposé dans 

un environnement propice. On distingue les allergènes majeurs caractérisés par une structure reconnue 

par des IgE présentes chez plus de 50% des patients qui y sont allergiques, des allergènes mineurs 

pour lesquels moins de 50% des patients ont une IgE spécifique. 

 Une source allergénique peut contenir plusieurs allergènes majeurs et mineurs. 

  

2.2 – Les IgE 

 

 La réaction IgE se déroule en 2 phases : la phase de sensibilisation puis la phase effectrice 

(7)(8). 
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 Phase de sensibilisation  

 

 Les cellules dendritiques, présentes au niveau des tissus frontières, peau et muqueuses, 

capturent les allergènes qui y pénètrent puis migrent vers les organes lymphoïdes. Elles y activent 

alors une réponse immunitaire cellulaire avec les lymphocytes T ainsi qu'une réponse B spécifique par 

l'intermédiaire des lymphocytes T helper - Th. 

De cette activation B résulte une production préférentielle d'IgE par les plasmocytes. Cette 

production excessive d'IgE est initiée dans les environnements riches en interleukine-IL-4, IL-5 et IL-

13 qui sont produites par les lymphocytes Th2. 

Cette phase de sensibilisation aboutit à une production d'IgE polyclonale contre un antigène donné. 

Elle peut se produire à n'importe quel âge, est asymptomatique et peut durer plusieurs semaines ou 

années. 

 

 Phase effectrice 

 

 La phase effectrice de l'hypersensibilité immédiate, dépendante des IgE, est essentiellement 

due aux mastocytes. Les polynucléaires basophiles peuvent également jouer un rôle. 

Après sensibilisation, en cas de nouveau contact avec l'allergène, celui-ci est reconnu par les 

IgE spécifiques. Les IgE fixées aux récepteurs Fc pour les IgE des mastocytes et basophiles vont 

reconnaitre les allergènes et entraîner leur activation en cascade. Cette activation nécessite que 

l'allergène soit au moins divalent afin de permettre aux IgE de se relier entre elles ; c'est le phénomène 

d'agrégation des IgE par l'allergène ou « pontage ». Lorsqu'il y a pontage un signal d'activation est 

transmis par le récepteur Fc portant les IgE à la cellule par des voies de signalisation dépendantes de 

la tyrosine kinase. Ce signal provoque la migration de granules sécrétoires des cellules vers les 

membranes plasmiques puis l'exocytose de ce contenu vers le milieu extracellulaire. Ce phénomène 

d'exocytose des basophiles et mastocytes est rapide et brutal, d'où le nom d'hypersensibilité 

immédiate. Le couple récepteur-IgE à la surface des cellules les rendent prêtent à dégranuler 

brutalement à chaque contact avec l'allergène. 

Les granules sécrétoires contiennent les médiateurs de l'hypersensibilité immédiate : histamine, 

protéoglycanes, polypeptides, enzymes lysosomales, chémokines et cytokines. Un mastocyte peut 

libérer en une seule fois la totalité du contenu de ses granules sécrétoires et a un temps de régénération 

de 72 heures. Lors de l'exocytose du contenu granulaire l'histamine diffuse à travers les tissus pour se 
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lier à ses récepteurs et provoquer vasodilatation, augmentation de la perméabilité capillaire et 

bronchospasme, responsables des symptômes d'allergie respiratoire. 

La phase effectrice est donc cliniquement symptomatique avec l'apparition des signes cliniques 

en quelques minutes (de 5 à 30 mn). 

Phase inflammatoire 

L'activation mastocytaire conduit également à la production différée de médiateurs lipidiques 

pro-inflammatoires tels que les leucotriènes, d’interleukines-IL dont IL5, de TNF… qui favorisent le 

recrutement et l'activation des polynucléaires éosinophiles et des facteurs de croissance des 

mastocytes et cellules myéloïdes. Ensemble ces médiateurs contribuent à l'installation d'une réaction 

inflammatoire chronique avec un remodelage tissulaire (bronche, muqueuse nasale...). L'absence de 

traitement conduit à l'apparition de lésions anatomiques irréversibles auto-entretenues.  

Cette phase inflammatoire survient de manière inconstante, quelques heures après la première. 

 

 

 

 

Figure 3 : Principales étapes de l'hypersensibilité immédiate (8) 
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2.3 – Les IgG 

 

 Les IgG sont les immunoglobulines majoritaires du sérum ; elles représentent 75% des Ig 

totales et sont divisées en quatre sous-classes. 

Les IgG sont produites, lors d’une exposition initiale aux antigènes (essentiellement les 

bactéries et virus) par les plasmocytes issus de la différenciation des lymphocytes B plasmatiques. 

L’organisme possède de façon innée « un catalogue » d’IgG qui s’amplifie à chaque nouveau contact. 

Ces IgG peuvent être produites rapidement en cas de nouvelle exposition et constituent ainsi les bases 

de l’immunité à long terme et de la vaccination. 

Les récepteurs de fragment – RFc, constituent une famille de molécules situées à la surface 

d'une grande variété de cellules effectrices de l’immunité (les macrophages, neutrophiles, 

éosinophiles, mastocytes, Natural Killer...) qui peuvent fixer la portion Fc d'une Ig. Les IgG, une fois 

complexées à un antigène, peuvent se fixer sur les RFcg et ont alors essentiellement pour but 

l'activation des cellules capables d'éliminer les agents pathogènes. Cependant, certains RFcg ont une 

activité inhibitrice et jouent un rôle dans la modulation de la réponse immune (9) 

Les IgG4, qui représentent jusqu'à 15% des IgG, joueraient un rôle dans les phénomènes de 

désensibilisation. Les IgG4 spécifiques d'un allergène, en se fixant par leur fragment Fc aux RFcg des 

polynucléaires basophiles, ont une activité inhibitrice qui bloquerait l’interaction entre les IgE 

spécifiques du même allergène et l'allergène. Elles pourraient également bloquer les effets de la 

signalisation par les IgE aux basophiles, empêchant ainsi leur dégranulation et la réaction 

d’hypersensibilité immédiate qui en résulte. Pour terminer les IgG4 fonctionneraient également 

comme des anticorps bloquants en séquestrant les antigènes, empêchant leur liaison aux IgE. 

En pratique courante les IgG4 servent surtout de marqueur de la désensibilisation en 

augmentant alors que les IgE diminuent. Après une exposition chronique et importante à un allergène 

une augmentation des IgG4 intervient et signe la tolérance immunitaire (10).  

 

2.4 – Les Lymphocytes T helper 

 

 Lors d'une réaction immunitaire, la réponse se développe de façon à être la mieux adaptée au 

type d'antigène à éliminer. Cette réaction passe par la mise en jeu des lymphocytes T helper (aussi 

appelés CD4+). Les lymphocytes T CD4+ naifs - Th0 vont se différencier, en fonction de 

l'environnement cytokinique, en Th1, Th2, Th9, Th17, Tfh, T22 et Treg principalement. 
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Figure 4 : Différenciation des lymphocytes T helper (11) 

 

La réponse Th1 

L'IL-12, produite par les cellules dendritiques, les macrophages activés et certaines cellules B, 

permet la stimulation de la production d'interféron gamma - IFN γ et de TNF par les cellules Natural 

Killer induisant la différenciation des Th0 en Th1.  

Une fois formés, les Th1 libèrent à leur tour des cytokines : l’IFN γ, qui stimule la 

transformation des monocytes en macrophages et la production d'IgG opsonisantes, conduisant à la 

lyse du pathogène, et l'IL-2 qui stimule la prolifération des lymphocytes T cytotoxiques et Natural 

Killer et des Th1 eux-mêmes, conduisant à son auto-amplification. Ces deux cytokines limitent 

également la prolifération des Th2. 

 Les Th1 régulent les réponses immunes à médiation cellulaire dirigées contre les virus, 

bactéries et antigènes tumoraux (11-12). 

 

La réponse Th2 

L'IL-4, secrétée par les mastocytes et les Th2 induit la différenciation en Th2. 

Une fois formés, les Th2 libèrent de nombreuses cytokines : l'IL-6 qui stimule la croissance 

des plasmocytes sécréteurs d'anticorps, l'IL-5 qui stimule la croissance des éosinophiles, l'IL-10 qui 
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réprime la réponse des macrophages et l'IL-4 qui stimule la prolifération des lymphocytes T et la 

différenciation des lymphocytes B en plasmocytes, diminue la production de macrophages et d'IFNγ 

et induit la commutation isotypique des lymphocytes B vers les IgE.  

Ils jouent ainsi un rôle majeur dans l’induction et la persistance des maladies allergiques (11-

12). 

  

 La réponse Th9 

 Dans un environnement riche en IL-4 et en TGF-β les Th0 peuvent se différencier en Th9 qui 

sécrètent l’IL-9 et l’IL-21. Les Th9 ont alors la capacité d’induire de fortes réponses pro-

inflammatoires favorisant le développement de maladies auto-immunes et de la réponse allergique, en 

particulier l’asthme. 

 

La réponse Th17 

Sous l'influence de l’IL-6, de l’IL-23 et du TGF-β les Th0 peuvent se différencier en Th17 qui 

sécrètent l'IL-17. Cette dernière est une cytokine pro-inflammatoire qui induit l'expression d'autres 

cytokines inflammatoires (IL-6, TNF-α et IL-1β) et de chimiokines permettant le recrutement de 

l'immunité innée. Elle est principalement impliquée dans la défense contre certaines infections 

bactériennes et fongiques non reconnues par Th1 en participant à la stimulation et au recrutement des 

polynucléaires neutrophiles et en stimulant la production de peptide anti-microbien. 

Le rôle des Th17 étant d'induire une forte réaction inflammatoire, ils sont impliqués dans un 

certain nombre de maladies auto-immunes (psoriasis, polyarthrite rhumatoïde, lupus, sclérose en 

plaque, maladie de Crohn...) en cas de dérèglement. 

Ce même caractère inflammatoire des IL-17 confère aux Th17 un rôle pro-atopique. Ils sont 

notamment dominants dans l'asthme résistant aux corticoïdes (11-13) 

 

 La réponse Tfh 

 Sous l’influence de l’IL-6 et de l’IL-21, secrétées par les cellules dendritiques, les Th0 peuvent 

se différencier en lymphocytes T folliculaires helper. Les Tfh, par la sécrétion d’IL-21, d’IL-4, d’IL-

10 et d’IFNγ, interagissent avec les lymphocytes B dans les organes lymphoïdes périphériques, 

favorisant leur maturation et leur différenciation en cellules mémoires ou en plasmocytes, sécréteurs 

d’anticorps.  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Facteur_de_Croissance_Transformant
https://fr.wikipedia.org/wiki/Facteur_de_Croissance_Transformant
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 Les Tfh contribuent à la formation de centres germinatifs et à la production d’anticorps de 

haute affinité par le processus de commutation de classe des Ig. Ils permettent ainsi d’adapter la 

réponse humorale à l’antigène détecté en orientant le switch isotypique des Ig (11). 

 

La réponse Treg 

Le système immunitaire peut discriminer une grande variété d'antigènes. Des mécanismes de 

contrôle sont nécessaires afin de moduler l'activité des cellules effectrices et éviter le déclenchement 

d'une réaction immunitaire inadaptée auto-immune ou contre un allergène inoffensif. Ce contrôle est 

effectué par les Treg qui sont issus de la différenciation de Th0 sous l'influence du TGF-β. Ils ont la 

propriété d'inhiber la prolifération des autres lymphocytes T effecteurs par la sécrétion de cytokines 

suppressives (IL-10, TGF-β, IL-35), en consommant l'IL-2 limitant par compétition la prolifération 

des autres lymphocytes ou par cytolyse directe des lymphocytes cibles. Ils ont également un rôle de 

suppresseur vis-à-vis des cellules présentatrices d'antigène. Il apparait ainsi que les Treg ont un rôle 

central dans les maladies auto-immunes, l’allergie, les infections chronique, la croissance tumorale et 

la transplantation (11-14). 

Il existe deux populations de Treg : les Treg naturels, nTreg, et les Treg inductibles, iTreg.  

Les nTreg, naturellement générés dans le thymus,  bloquent en périphérie les réactions auto-immunes 

potentiellement dangereuses et participent ainsi à la tolérance immunitaire aux allergènes du soi. Les 

corticostéroïdes et les œstrogènes favorisent leur expansion. 

Les iTreg sont issus de la différenciation des Th0 dans les organes lymphoïdes secondaires et les 

tissus enflammés en réponse à la présentation d’un antigène. Ils sont impliqués dans la tolérance 

immunitaire en restreignant les réponses immunitaires suite à la clairance du pathogène. Ainsi, ils 

préviennent l’apparition de troubles auto-immuns et de l’allergie (11-15).  

 

Balance Th1/Th2 

Les Th1 jouent un rôle central dans l'immunité cellulaire tandis que les Th2 sont impliqués 

dans les réponses allergiques et antiparasitaires. Chacune de ces deux populations de lymphocytes a la 

capacité de s'auto-amplifier et d'inhiber le développement de l'autre. L'orientation Th1 ou Th2 dépend 

de l'environnement et de la génétique. 

Les patients allergiques ont un déséquilibre de cette balance en faveur de Th2. Ce phénomène 

est lié à une diminution fonctionnelle des Treg et a un défaut de stimulation de la production des iTreg 

en périphérie, au niveau des zones de présentation des allergènes (12). 

  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Facteur_de_Croissance_Transformant
https://fr.wikipedia.org/wiki/Facteur_de_Croissance_Transformant
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2.5 – Signes cliniques 

 

 Rhinite allergique : prurit nasal, anosmie/hyposmie, rhinorrhée aqueuse, éternuements, 

obstruction nasale 

 Syndrome oral : prurit buccal, œdème lèvres, langue ou palais 

 Asthme : sifflement expiratoire, oppression thoracique, dyspnée, toux sèche quinteuse 

 Conjonctivite allergique : irritation, érythème, prurit, congestion conjonctivale, larmoiement, 

brûlure 

 Dermatite atopique : xérose cutanée, prurit, lésions vésiculeuses sur plaques érythémateuses, 

lésions lichénifiées, lésions de grattage 

 Urticaire : plaques érythémateuses cutanéo-muqueuses œdémaciées et prurigineuses, 

migratrices et fugaces 

 Choc anaphylactique : débute souvent par signes cutanés (urticaire, angio-œdème du visage 

puis apparaît rapidement malaise, pâleur, cyanose, dyspnée, bronchospasme, tachycardie, hypotension 

 

2.6 – Diagnostic 

 

 Clinique : l’interrogatoire est essentiel dans la démarche diagnostique.   

- Facteurs pré-disposants : antécédents familiaux et notamment maternels d'allergie, 

antécédents personnels de dermatite atopique dans l'enfance. 

- Chronologie : unité de lieu ou de temps des symptômes, saisonnalité, concordance avec un 

changement de l'environnement 

- Facteurs calmants : prise d'antihistaminiques, éviction 

 

 Prick test : c'est l'examen de référence pour diagnostiquer une hypersensibilité immédiate. On 

dépose une goutte d'allergène purifié sur la peau que l'on pique pour que la goutte pénètre dans le 

derme. Après quinze minutes on lit le résultat en mesurant le diamètre de la papule et de l'érythème 

formés que l'on compare au témoin. On considère le test comme positif lorsque le diamètre de la 

papule est supérieur de trois millimètres à celui de la papule témoin. 

 

 Dosage des IgE spécifiques : c'est un test sanguin qui permet de doser les IgE spécifiques d'un 

allergène. Un taux inférieur à 0,1 kilo-unités par litre - kU/l est considéré comme négatif, il est 

douteux entre 0,1 et 0,75 kU/l, compatible avec une sensibilisation au-dessus de 0,75 kU/l. La 

sensibilité de ce test est bonne mais tout de même inférieure à celle des prick tests (1). 
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2.7 – Le cas du chat 

 

 L'allergie aux allergènes véhiculés par les chats est une hypersensibilité immédiate, de type I. 

Ce phénomène est médié par les IgE, produites en réaction aux allergènes de chat : Fel d 1-2-3-4 qui 

sont des pneumallergènes que l'on retrouve dans les glandes salivaires, lacrymales, annales et sébacées 

des chats. Ainsi, « l'allergie aux chats » n’est pas une allergie aux poils de chat mais principalement à 

sa salive, mais comme le chat passe une grande partie de ses journée à entretenir son pelage en le 

léchant, il y  transfert quotidiennement de grandes quantités d'allergènes, rendant ainsi ses poils 

vecteurs de l'allergie (16). 

 

 « L'allergie aux chats » est une allergie respiratoire qui se manifeste essentiellement par une 

rhinite et une conjonctivite et certaines fois par des crises d'asthme. Dans quelques cas très sévères un 

œdème de Quinck peut survenir. 

 

 Fel d 1 

 Felis domesticus 1 est l'allergène majeur du chat, c'est une glycoprotéine de la famille des 

sécrétoglobulines. Il réagit avec les IgE chez plus de 90% des personnes allergiques aux chats. Il est 

spécifique du chat et n'a que peu d'homologie avec les allergènes des autres mammifères. 

 

 Fel d 2 

 C'est une albumine présente dans le sérum et les phanères du chat. Fel d 2 est peu spécifique 

du chat et responsable de nombreuses réactions croisées avec le chien, le porc et le bœuf. C'est un 

allergène mineur du chat car il réagit seulement avec les IgE de 15 à 20% des patients allergiques aux 

chats. 

 

 Fel d 3 

 Fel d 3 est une cystatine qui réagit avec les IgE chez 60 à 80% des personnes allergiques. 

 

 Fel d 4 

 C'est une lipocaline contenue dans les glandes salivaires du chat ainsi que dans les squames, la 

salive et l'urine des mammifères. Fel d 4 entraîne donc de nombreuses réactions croisées, notamment 

avec les lipocalines du chien. 60% des personnes allergiques aux chats sont sensibilisées à fel d 4. 
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3 – MATERIEL ET METHODE 

 

  

 

Une analyse systématique de la littérature des vingt dernières années a été réalisée, selon la 

méthodologie PRISMA. 

  

3.1 – Stratégie de recherche 

 

 Les recherches ont été effectuées entre le 1er janvier et le 31 août 2018. Elles ont porté sur les 

bases de données suivantes : 

 . PUBMED 

 . COCHRANE 

 . BANQUE DE DONNEES EN SANTE PUBLIQUE. 

 

 L’algorithme de mots clés suivant a été utilisé : 

 . « allergy » OR « hypersensitivity » OR « asthma » OR « rhinitis »  OR « sensitization » soit 

allergie ou hypersensibilité ou asthme ou rhinite ou sensibilisation 

 AND/et 

 . « cat » OR « Feld» soit chat ou feld 

 

 

 Afin que la recherche soit pertinente ces termes ont été recherchés dans les titres et résumés 

des articles. La recherche était limitée aux articles publiés en français et en anglais. 

 Les titres des articles ont d'abord été lus pour réaliser une première sélection, les doublons ont 

été éliminés puis la lecture des résumés des articles présélectionnés a permis une seconde sélection. 

Les articles retenus ont alors été lus intégralement et sélectionnés ou non dans l'étude en fonction de 

leur pertinence. 

 Les auteurs des études n'ont pas été contactés. 
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3.2 – Sélection des études 

 

 3.2.a Critères d'inclusion 

 

 . Nature de l'étude : cohorte, études longitudinales, études cas-témoins, études transversales 

 . Sujet de l'étude : influence de la possession d'un chat sur la sensibilisation allergique ou la 

survenue d'allergie respiratoire 

 . Type d’allergie : respiratoire 

 . Langue de l'étude : anglais ou français 

 . Date : études publiées à partir de 1998 jusqu'en 2018 

 

 3.2.b Critères d'exclusion 

 

 . Nature de l’étude : revue de littérature 

. Sujet de l'étude : études mêlant l’exposition au chat à celle d’autres animaux de compagnie, 

études relevant l'exposition aux allergènes de chat et non la possession de chat 

 . Types d'allergie : eczéma et dermatite atopique 

 . Date : études publiées avant 1998 

 

3.3 – Setting 

 

 Les recherches documentaires ont permis d'identifier 1699 articles. 

Après élimination des doublons il restait 1662 articles. 

 Une première sélection par la lecture des titres a permis d'exclure 1423 articles. 

 La lecture des résumés a permis de sélectionner 81 articles. 

 Après lecture intégrale de ces articles 34 ont été définitivement retenus. 

 

 Nous avons donc inclus dans notre étude 34 articles 
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Figure 5 : Diagramme des flux 
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4 - RESULTATS 

 

4.1 – Description des études 

 

Notre revue de littérature a retenu 34 études ; 13 cohortes de naissance, 6 cohortes, 13 études 

transversales et 2 études cas-témoins (Tableau 1). 

 

Lifetime Dog and Cat Exposure and Dog and Cat Specific Sensitization at Age 18 Years -

Wegienka G (17) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « Clinical Experimental and 

Allergy » en 2011. 

 L’objectif de l’étude était d’étudier la relation entre l’exposition au chat et au chien dans 

l’enfance et la sensibilisation à l’âge de 18 ans. 

 772 nourrissons nés à Détroit (USA) entre 1987 et 1989 ont été suivis jusqu’à l’âge de 18 ans. 

 Les auteurs ont procédés à des entretiens annuels jusqu’à l’âge de 6 ans puis à 18 ans. Le 

dosage des IgE a été réalisé à 18 ans. 

 L’étude retrouve une diminution de la sensibilisation à 18 ans chez les personnes ayant vécu 

avec un chat lors de leur première année de vie (OR 0.52, IC95% [0.27-0.92]). Ni l’exposition 

cumulative ni l’exposition à un autre âge n’avait d’influence sur la sensibilisation au chat. 

 

 Prenatal exposure to household pets influences fetal IgE production - Aichbhaumik N (18) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « Clinical and Experimental 

Allergy » en 2008. 

 Son objectif était de déterminer si l'exposition maternelle aux animaux de compagnie, et 

notamment au chat, a une incidence sur les taux d'IgE dans le sang de cordon à la naissance. 

 1258 femmes de 21 à 49 ans, enceintes entre 2003 et 2007 dans la région Détroit (USA) ont été 

suivies du deuxième trimestre de grossesse jusqu'à la naissance. Au final les données de 1049 

nourrissons ont été recueillies. 

  Les auteurs ont soumis les participantes à des questionnaires à l'inclusion, soit lors du 

deuxième trimestre de grossesse,  puis ont dosé les IgE totales et spécifiques dans le sang de cordon à 

la naissance. 

 L'étude montre que les nourrissons nés de mères ayant été exposées aux chats durant la 

grossesse ont une réduction significative du taux d'IgE totales (p=0.001). 
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The effect of prenatal exposure on total IgE at birth and sensitization at twelve months and 

four years of age: The PIAMA study - Kerkhof (19) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « Pediatric Allergy and 

Immunology » en 2005. 

 Son objectif était d'examiner si l'exposition prénatale au chat est associée à une sensibilisation 

à 1 et 4 ans. 

 1027 nourrissons néerlandais nés en 1996 et 1997 ont été suivis de la grossesse à l'âge de 4 

ans. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires associés au dosage des IgE totales et 

spécifiques au cours de la première année et à 4 ans. 

 L'étude retrouve une diminution du risque de sensibilisation à l'âge de 1 an (OR 0,6 ; IC95% 

[0,4-1], p=0,04) mais pas à 4 ans. 

 

Pet ownership is associated with increased risk of non-atopic asthma and reduced risk of atopy 

in childhood : findings from a UK birth cohort - Collin SM (20) 

  

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « Clinical and Experimental 

Allergy » en 2015. 

 Son objectif était de voir si la possession d'un animal, notamment d'un chat, pendant la 

grossesse et l'enfance est associée à la survenue de l'asthme ou l'atopie ultérieurement. 

 3768 enfants du Sud-ouest de l'Angleterre ont été suivis de la grossesse jusqu'à l'âge de 7 ans, 

entre 1991 et 2000. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires annuels associés à la réalisation de tests 

cutanés à l'âge de 7 ans.    

 L'étude montre une diminution de la sensibilisation au chat (OR = 0,76 (IC à 95%: 0,60, 0,96), 

du risque de développer de l'atopie (OR 0,71 (IC à 95%: 0,60-0,84) et en particulier de l'asthme (OR = 

0,69 (IC à 95%: 0,52-0,92) chez les enfants possédant un chat depuis la naissance. 
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Tableau 1 : Description des études 

Étude 
Auteur Date 

Pays 
Type d'étude Population 

Critères de 

Jugement 

Résultat de l'exposition au 

chat 

Lifetime Dog and Cat Exposure 

and Dog and Cat Specific 

Sensitization at Age 18 Years 

(17) 

Wegienka G 

2011 

USA 

Cohorte de naissance 
772 enfants de la naissance à 

18 ans 

Questionnaires 

 

 IgE 

Sensibilisation - 

 

Prenatal exposure to household 

pets influences fetal IgE 

production (18) 

 

Aichbhaumik N  

2008 

USA 

Cohorte de naissance 
1049 nourrissons du début de 

la grossesse à la naissance 

Questionnaires 

  

IgE sang de 

cordon 

Sensibilisation - 

The effect of prenatal exposure 

on total IgE at birth and 

sensitization at twelve months 

and four years of age : the 

PIAMA study (19) 

Kerkhof M   

2005 

Pays Bas 

Cohorte de naissance 
1027 nourrissons suivis 

jusqu'à 4 ans 

Questionnaires 

 

IgE 

 Sensibilisation à 1 an - 

NS à  4 ans 

Pet ownership is associated with 

increased risk of non-atopic 

asthma and reduced risk of atopy 

in childhood : findings from a 

UK birth cohort (20) 

Collin SM 

2015 

Angleterre 

Cohorte de naissance 
3768 enfants de la grossesse 

à 7 ans 

Questionnaires 

  

prick-tests 

Sensibilisation - 

Atopie - 

Asthme - 

Cats and dogs and the risk of 

atopy in childhood and adulthood 

(21) 

Mandhane PJ 

2009 

Nouvelle-

Zélande 

Cohorte de naissance 
1037 enfants suivis jusqu'à 

32 ans 

Questionnaires 

 

prick-tests 

Sensibilisation – si association 

au chien 

Effect of cat and daycare 

exposures on the risk of asthma 

in children with atopic dermatitis 

(22) 

Gaffin JM 

 2012 

USA 

Cohorte de naissance 

299 nourrissons atteints de 

dermatite atopique suivis 

jusqu'à 4 ans 

Questionnaires 

 

IgE 

Asthme - 

Exposure to cat allergen, 

maternal history of asthma, and 

wheezing in first 5 years of life 

(23) 

Celedon JC 

2002 

Quebec 

Cohorte de naissance 

448 enfants ayant un parent 

atopique de la naissance à 5 

ans 

Questionnaires 

IgE 

Taux allergènes 

Asthme - si pas ATCD 

maternel d'asthme 

Asthme + si ATCD maternel 

d'asthme 
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Dog exposure in infancy 

decreases the subsequent risk of 

frequent wheeze but not of atopy 

(24) 

Remes ST   

2001 

USA 

Cohorte de naissance 
1076 nouveau-nés suivis 

jusqu'à 13 ans 

Questionnaires 

IgE 

Prick-tests 

Sensibilisation NS 

Asthme NS 

Pas d'augmentation des IgE 

totales 

Perinatal risk factors for 

sensitization, atopic dermatitis 

and wheezing during the first 

year of life (PIPO study) (25) 

Hagendorens 

MM   

2005 

Belgique 

Cohorte de naissance 
810 nourrissons suivis 

jusqu'à 1 an 

Questionnaires 

 

IgE 

Sensibilisation NS 

Asthme NS 

Exposure to pets and atopy-

related diseases in the first 4 

years of life (26) 

Nafstad P 

2001 

Norvège 

Cohorte de naissance 
2531 enfants de la naissance 

à 4 ans 
Questionnaires 

Asthme NS 

Rhinite allergique NS 

Pets at birth do not increase 

allergic disease in at-risk 

children (27) 

Lodge C 

2012 

Australie 

Cohorte de naissance 

620 enfants ayant des parents 

allergiques suivis de la 

naissance à 12 ans 

Questionnaires 

 

Prick-tests 

Allergie respiratoire NS 

Exposure to Pets and the Risk of 

Allergic Symptoms During the 

First 2 Years of Life (28) 

Pohlabeln   

2007 

Allemagne 

Cohort de naissance 
3132 nouveau-nés suivis 

jusqu’à 2 ans 
Questionnaires Allergies respiratoires NS 

Direct and indirect exposure to 

pets – risk of sensitization and 

asthma in a birth cohort (29) 

Almqvist C 

2003 

Suède 

Cohorte de naissance 
 3596 enfants suivis de la 

naissance à 4ans 

 

Questionnaires 

IgE 

Recueil poussière 

 

 Sensibilisation NS 

 

Asthme NS 

Risk factors for new-

onset cat sensitization among 

adults: a population-based 

international cohort study (30) 

Olivieri M 

 2011 

Europe 

Cohorte 

internationale 

6292 personnes de 20 à 

44ans non sensibilisés aux 

chats suivies 9 ans 

Questionnaires 

  

IgE 

 possession dans l'enfance : 

sensibilisation - 

 acquisition à l'âge adulte : 

sensibilisation + 

Does early exposure to cat or dog 

protect against later allergy 

development ? (31) 

Hesselmar B 

1999 

Suède 

Cohorte 
2481 enfants de 7 à 9 ans 

suivis pendant 5 ans 

Questionnaires 

 

Prick-tests 

Sensibilisation - 

Effect of cat and dog ownership 

on sensitization and 

development of asthma among             

preteenage children (32) 

Perzanowski MS 

2002 
Cohorte 

3431 enfants de primaire  

suivis pendant 3 ans 

Questionnaires 

 

Prick-tests 

Rhinite - 

Asthme - 
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Presence and timing of cat 

ownership by age 18 and the 

effect on atopy and asthma at age 

28 (33) 

De Meer G 

2004 

Australie 

Cohorte 
224 enfants de 8-10 ans 

suivis 20 ans 

Questionnaires 

 

Prick-tests 

Sensibilisation NS 

Asthme - 

 A prospective study of allergy 

development in 158 children and 

128 adults with new extensive 

exposure to furred animals 

(34) 

Millqvist E 

2007 

Suède 

Cohorte 

256 personnes, adultes et 

enfants, suivies 5 ans après 

le début de l’exposition 

Questionnaires 

 

IgE 

Sensibilisation NS 

Allergie respiratoire NS 

Pets in the home and the 

development of pet allergy in 

adulthood. The 

Copenhagen Allergy Study (35) 

Linneberg A 

2003 

Dannemark 

Cohorte 
734 personnes de 15 à 69 ans 

suivies 8ans 

Questionnaires 

  

IgE 

Sensibilisation + 

Cat and dust mite sensitivity and 

toleance in relation to wheezing 

among children raised with high 

exposure to both allergens (36) 

Erwin EA 

2005 

Nouvelle-

Zélande 

Étude cas témoins 

224 enfants de 10 ou 11ans : 

112 allergiques et 112 non 

allergiques 

Questionnaires 

 

IgE + IgG4 

Sensibilisation - 

 

Diminution des IgE chez les 

enfants sensibilisés 

 

Asthme NS 

Allergy markers in adults in 

relation to the timing of pet 

exposure: the EGEA study 

(37) 

Oryszczyn 

2003 

France 

Étude cas témoins 430 patients adultes 

Questionnaires 

 

IgE 

 

Prick-tests 

Asthme - si exposition avant 2 

ans 

Role of current and childhood 

exposure to cat and atopics 

sensitization. European 

Community Respiratory Health 

Survey (38) 

Roost HP 

2004 

Europe 

Étude transversale 

multicentrique 

18097 patients de 20 à 44 

ans 

Questionnaires 

 

IgE 

Sensibilisation - si antécédents 

familiaux d’atopie et 

exposition dans l'enfance. 

Sensibilisation + si exposition 

actuelle 

Current mite, cat and dog 

allergen exposure , pet 

ownership, and sensitization to 

inhalant allergens in adults 

(39) 

Custovic A 

2000 

Royaume-Uni 

Étude transversale 
1251 couples soit 2502 

adultes 

Questionnaires 

 

Prick-tests 

 

Échantillons 

poussière 

Sensibilisation - 
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Early, current and past pet 

ownership: associations with 

sensitization, bronchial 

responsiveness and allergic 

symptoms in school children 

(40) 

Anyo G 

 2002 

Allemagne 

Etude transversale 2729 enfants de 7 à 12 ans 

Questionnaires 

 

Prick-test et/ou 

IgE 

Sensibilisation - Rhinite 

allergique - si exposition 

actuelle 

NS si exposition au début de 

la vie 

Atopy among schoolchildren in 

northern and southern Sweden in 

relation to pet ownership and 

early life events (41) 

Braback L 

2001 

Suède 

Étude transversale 2108 enfants de 10-11 ans 

Questionnaires 

 

Prick-tests 

Exposition actuelle : 

Sensibilisation - 

Rhinite allergique - 

Exposition passée : NS 

Current cat ownership may be 

associated with the lower 

prevalence of atopic dermatitis, 

allergic rhinitis, and Japanese 

cedar pollinosis in school-

children in Himeji, Japan (42) 

Kurosaka F 

2006 

Japon 

Étude transversale 35401 enfants de 6 ans Questionnaires 
Rhinite allergique - 

Asthme NS 

Childhood asthma and 

continuous exposure to cats since 

the first year of life with cats 

allowed in the child's bedroom 

(43) 

Oberle D 

2003 

Allemagne 

Étude transversale 8217 enfants de 5 à 7 ans Questionnaires Asthme allergique - 

Exposure to pets and allergies in 

children (44) 

Hölscher B 

2002 

Allemagne 

Étude transversale 5360 enfants  de 5 à 14 ans 
Questionnaires 

IgE 

Sensibilisation + si possession 

actuelle. 

 

NS exposition au cours de la 

première année de vie 

Dog and cat exposure and 

respective pet allergy in early 

childhood (45) 

Pyrhonen K 

2015 

Finlande 

Étude transversale 3024 enfants de 1 à 4ans 

Questionnaires 

IgE 

Prick-tests 

Sensibilisation  + 

Allergie respiratoire + 

 

Prevalence and risk factors for 

allergic rhinitis in primary school 

children (46) 

 

Tamay Z 

2007 

Turquie 

Étude transversale 2387 enfants de 6 à 12 ans Questionnaires Rhinite allergique + 
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Childhood environment and 

atopic conditions, with emphasis 

on asthma in a Chilean 

agricultural area (47) 

Vargas C 

2008 

Chili 

Étude transversale 1232 jeunes adultes 

Questionnaires 

  

Prick-tests 

Exposition avant 1 an : 

Rhinite allergique + 

Asthme NS 

Exposition après 1 an : NS 

Effects of pet exposure in the 

first year of life on respiratory 

and allergic symptoms in 7-yr-

old children. The SIDRIA-2 

study (48) 

Lombardi E 

2010 

Italie 

Étude transversale 
2016 enfants d’âge médian 7 

ans 

Questionnaires 

 

Asthme + 

 

 Rhinite NS 

Exposure to Cats and Dogs, and 

Symptoms of Asthma, 

Rhinoconjunctivitis, and Eczema 

(49) 

Brunekreef B 

2012 

Mondial 

Étude transversale 

multicentrique 

535826 enfants de 6-7 ans et 

13-14ans 
Questionnaires 

 

Asthme + 

 

Rhino-conjonctivite allergique 

+ 

 

Pet-keeping in childhood and 

adult asthma and hay fever: 

European community respiratory 

health survey (50) 

Svanes C 

2003 

Europe 

Étude transversale 18530 adultes de 20 à 44ans 

Questionnaires 

 

IgE 

Asthme  + chez les patients 

atopiques si exposition dans 

l'enfance 

 

Exposition âge adulte ou non 

atopiques NS 
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Cats and dogs and the risk of atopy in childhood and adulthood - Mandhane PJ (21) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans « The Journal of Allergy and Clinical 

Immunology » en 2009. 

 Son objectif était d'évaluer l'association entre la propriété d'un chat ou d'un chien chez les 

enfants et les jeunes adultes et le développement ultérieur de l'atopie. 

 1039 enfants nés à Dunedin, en Nouvelle-Zélande en 1972 et 1973, ont été suivis jusqu'à l'âge 

de 32ans. 

 Les auteurs  ont réalisé une évaluation de suivi associée un questionnaire à l'âge de 5, 7, 9, 11, 

13, 15, 18, 21, 26 et 32 ans. Des tests cutanés ont également été réalisés à l'âge de 13 et 32ans. 

 L'étude ne retrouve pas d'association entre la possession d'un chat et le développement de toute 

atopie à l'âge de 13 ans. En revanche il y avait un risque réduit d'atopie chez les enfants de 13 ans 

lorsque la possession du chat est associée à celle du chien  (OR 0,61 ; IC95% [0,37-0,99]). 

 De même que l'exposition au chat seul n'est pas associé à l'âge de 32 ans, chez ceux qui 

n'étaient pas atopiques à 13 ans, au développement de l'atopie. Alors qu'associée à celle du chien, elle 

a un effet protecteur chez cette même population (OR 0.61 ; IC95% [0.37-0.99]) 

 

Effect of cat and daycare exposures on the risk of asthma in children with atopic  dermatitis - 

Gaffin JM (22) 

 

 Cette étude est une cohorte publiée dans la revue « Allergy and Asthma Proceedings » en 2012. 

 Son objectif était de déterminer l'influence de l'exposition aux allergènes intérieurs, notamment 

de chat, sur le développement d'asthme chez les enfants atteints de dermatite atopique. 

 299 enfants de 3 à 18 mois atteints de dermatite atopique et ayants des antécédents familiaux 

d'atopie, recrutés dans huit centres médicaux à travers les États-Unis, ont été suivis jusqu'à l'âge de 4 

ans. 

 Les auteurs ont procédés au dosage des IgE totales et spécifiques associé à un questionnaire à 

l'inclusion dans l'étude et à la fin, soit à l'âge de 4 ans. 

 L'étude montre que l'exposition au chat réduit considérablement le risque de développer de 

l'asthme (OR, 0,16; intervalle de confiance [IC] à 95% [IC], 0,05-0,53). 

 

Exposure to cat allergen, maternal history of asthma, and wheezing in first 5 years of life - 

Celedon JC (23) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue  « The Lancet » en 2002. 

 Son objectif était de rechercher un lien entre l'exposition précoce aux animaux domestiques, 

notamment au chat, et l'asthme chez les enfants dont un des deux parents était atopique. 

 448 enfants québécois nés entre 1994 et 1996, ont été suivis de la naissance à 5 ans. 



 

23 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires tous les 6 mois, ont mesurés les taux 

d’allergène de chat dans les maisons à l’âge de 2 ou 3 mois et dosés les IgE totales à 2 ans. 

 L'étude montre une diminution du risque d'asthme entre 1 et 5 ans chez les enfants exposés au 

chat dans les premiers mois de vie et dont la mère n'est pas asthmatique (OR 0,6 ; IC95% [0,4–0,9]). 

En revanche, cette même exposition augmente le risque d'asthme chez les enfants dont la mère est 

asthmatique, à partir de 3 ans (OR 2,4 ; IC95% [1,3-4,5]). Le statut allergique du père n'avait aucune 

influence sur la relation entre l'exposition au chat et l'asthme. 

 

Dog exposure in infancy decreases the subsequent risk of frequent wheeze but not of atopy - 

Remes (24)   

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « The Journal of Allergy and 

Clinical Immunology » en 2001. 

 Son objectif était de rechercher si l'exposition aux animaux de compagnie, et notamment aux 

chats, au début de la vie diminue le risque ultérieur de sensibilisation et d'asthme. 

 1076 nouveau-nés à Tucson (Arizona, USA) ont été suivis de la naissance à l'âge de 13 ans. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires associés à la mesure des IgE spécifiques et 

totales à 9 mois, 6 et 11 ans, ainsi qu'à la réalisation de prick-tests à l'âge de 6 et 11 ans. 

 L'étude ne retrouve aucune association entre la possession d'un chat à la naissance et la  

sensibilisation au chat ni l'asthme. De même, ils n’ont pas observé non plus d'augmentation des IgE 

totales. 

 

Perinatal risk factors for sensitization, atopic dermatitis and wheezing during the first year of 

life (PIPO study) - Hagendorens MM (25) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « Clinical and Experimental 

Allergy » en 2005. 

 Son objectif était d'évaluer l'influence des facteurs environnementaux, et notamment de la 

possession du chat, sur la sensibilisation et l'asthme au cours de la première année de vie. 

 810 nourrissions belges nés entre 1997 et 2001 dans la province d'Anvers ont été suivis de la 

naissance à l'âge de 1 an. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires et ont mesuré les IgE totales et spécifiques des 

enfants à 1 an et de leurs parents. 

 L'étude ne retrouve pas d'association entre la possession de chat au cours de la première année 

de vie et la sensibilisation au chat ni l'asthme. 
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 Exposure to pets and atopy-related diseases in the first 4 years of life - Nafstad P (26) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « Allergy » en 2001. 

 Son objectif était d'étudier l’association entre l'exposition précoce aux animaux de compagnie, 

notamment au chat, et les maladies atopiques jusqu'à 4 ans. 

 2531 enfants nés à Oslo (Norvège) ont été suivis de la naissance à leurs 4 ans. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires relevant l'exposition précoce aux chats, 

l’existence d'atopie et un certain nombre de facteurs de confusion.  

 L'étude ne retrouve aucune association entre l'exposition au chat dans la petite enfance et la 

survenue d'asthme ou de rhinite allergique. 

 

 Pets at birth do not increase allergic disease in at-risk children - Lodge CJ (27) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « Clinical and Experimental 

Allergy » en 2012. 

 Son objectif était d'étudier la relation entre l'exposition aux chats depuis la naissance chez des 

enfants aux antécédents familiaux d'allergie et la survenue ultérieure d'allergie 

 620 enfants, nés à Melbourne (Australie) entre 1990 et 1994, ayant des antécédents familiaux 

d'atopie ont été suivis depuis la grossesse jusqu'à l'âge de 12 ans.  

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires et des tests cutanés qui ont été réalisés à  2, 7 et 

12 ans. 

 L'étude ne retrouve aucune association entre la possession d'un chat dans l'enfance et la 

survenue d'allergie respiratoire. 

 

Exposure to Pets and the Risk of Allergic Symptoms During the First 2 Years of Life -

Pohlabeln (28) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue «Journal of Investigational 

Allergology and Clinical Immunology » en 2007.   

 Son objectif était d’analyser la relation entre la possession d’un animal de compagnie, 

notamment le chat, à la naissance et la survenue d’allergie dans les deux années suivantes. 

 3132 nouveau-nés allemands de trois villes du Nord-Ouest de l’Allemagne nés entre 1989 et 

1990 ont été suivis jusqu’à l’âge de 2 ans. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires à la naissance des enfants et deux ans plus tard. 

 L’étude ne retrouve aucun effet de la possession d’un chat lors des deux premières années de 

vie sur la survenue d’allergies respiratoires. 
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Direct and indirect exposure to pets – risk of sensitization and asthma in a birth cohort - 

Almqvist C (29) 

 

 Cette étude est une cohorte de naissance publiée dans la revue « Clinical and Experimental 

Allergy » en 2003. 

 Son objectif  était d'élucider le lien entre l'exposition précoce à un chat ou un chien et la 

sensibilisation et l'asthme chez l'enfant. 

 3596 enfants nés entre 1994 et 1996 à Stockholm (Suède) ont été suivis pendant 4 ans. 

 Les auteurs de l'étude ont eu recours à des questionnaires. Ils ont également prélevé des 

échantillons de poussière chez 512 enfants de 2 ans afin d'y rechercher la présence de Feld1 et le 

dosage des IgE a été réalisé chez 2614 des enfants à l'âge de 4 ans. 

 L'étude ne retrouve  pas de lien entre la possession de chat et la sensibilisation au chat ni la 

survenue d'asthme à 4 ans. Il n’y a pas non plus de sur-risque de sensibilisation à d'autres allergènes. 

  

Risk factors for new-onset cat sensitization among adults : a population-based international 

cohort study - Olivieri M (30) 

 

 Cette étude est une cohorte internationale publiée dans la revue « Immunology » en 2011. 

 Son objectif était d'évaluer l'effet de l'acquisition d'un chat sur le risque de développer une 

sensibilisation. 

 6292 patients âgés de 20 à 44 ans non sensibilisés au chat, recrutés entre 1991 et 1993 dans 

vingt-huit centres européens, ont été suivis pendant 9 ans. 

 Les auteurs ont réalisé un dosage des IgE totales et spécifiques associé à un questionnaire, au 

moment du recrutement et 9 ans après. 

 L'étude montre que la possession d'un chat dans l'enfance diminue le risque de sensibilisation 

(RR 0,59, IC 95% [0,47-0,75]). Tandis que l'acquisition d'un chat lors du suivi, soit entre 20 et 44 ans, 

augmente le risque de sensibilisation (RR 1,85 ; IC 95% [1,23-2,78]). 

  

 

Does early exposure to cat or dog protect against later allergy development ? - Hesselmar B 

(31) 

 

 Cette étude est une cohorte publiée dans la revue « Clinical and Experimental Allergy » en  

1999. 

 Son objectif était d’évaluer la relation entre l'exposition aux animaux de compagnie, et 

notamment aux chats, dans les premières années de vie et la sensibilisation ultérieure. 

 2481 enfants suédois de 7 à 9 ans de la région de  Göteborg et de la ville de Kiruna, ont été 

suivis pendant 5 ans, entre 1991 et 1996. 
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 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires détaillant l'exposition aux chats associés à des 

tests cutanés, en 1991, en 1992 et en 1996. 

 L'étude montre que l'exposition aux chats au cours de la première année de vie est associée à 

une diminution de la sensibilisation à 12-13 ans (p=0.016) mais pas à 6-7 ans. Il n’y a pas 

d’association entre la possession de chat et la sensibilisation aux pollens. 

  

 Effect of cat and dog ownership on sensitization and  development of asthma among 

 preteenage children - Perzanowski MS (32) 

 

 Cette étude est une cohorte publiée dans « The American Journal of  Respiratory and Critical 

Care Medicine » en 2002. 

 Son objectif était de déterminer l'effet qu'a le fait de vivre avec un chat sur le développement 

de l'allergie et de l'asthme. 

 3431 enfants des écoles primaires et secondaires (moyenne d’âge 7 ans) des 3 villes suédoises 

de Luleå, Kiruna et Piteå ont été suivis entre 1996 et 1999, soit pendant 3ans. 

  Les auteurs ont eu recours à des questionnaires, relevant notamment l'exposition au chat avant 

et pendant les 3 ans de l'étude, ainsi qu'à des tests cutanés à la fin de la période de suivi. 

 L'étude montre que le fait de vivre avec un chat diminue la sensibilisation à ce dernier (RR, 

0,62 [0,47-0,83]) et le risque de développer un asthme (RR, 0,49 [0,28-0,83]), surtout chez les enfants 

ayant des antécédents familiaux d'asthme (RR, 0,25 [0,08-0,80]). 

 

Presence and timing of cat ownership by age 18 and the effect on atopy and asthma at age 28 - 

De Meer (33) 

 

 Cette étude est une cohorte publiée dans la revue « Journal of Allergy and Clinical 

Immunology » en 2004. 

 Son objectif était d'évaluer la relation entre la propriété du chat avant et après 18 ans et la 

maladie atopique. 

 224 enfants australiens de 8 à 10 ans ont été recrutés en 1982 et suivis jusqu'en 2002. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires à plusieurs reprises au cours de l'étude ainsi 

qu'à des tests cutanés à la fin de l'étude. 

 L'étude retrouve une diminution importante du risque de survenue de l'asthme chez les adultes 

ayant été exposés au chat avant 18 ans, que cette exposition perdure ou non (avant 18 ans : OR 0,08 ; 

IC95%[0,01-0,46]) (avant et après 18 ans : OR 0,17 ; IC95%[0,04-0,77]). En revanche l'exposition au 

chat après 18 ans n'a pas d'influence sur l'asthme. De même que cette exposition à n'importe quel 

moment n'est pas associé à la sensibilisation au chat ni aux autres allergènes intérieurs comme 

extérieurs. 
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 A prospective study of allergy development in 158 children and 128 adults with new 

 extensive exposure to furred animals - Millqvist E (34) 

 

 Cette étude est une cohorte publiée dans la revue « Clinical and Experimental Allergy » en 

2007. 

 Son objectif était de suivre le développement d'allergie lors d'une nouvelle exposition aux 

animaux à fourrure et notamment au chat. 

 256 personnes issues de 68 familles vivant dans la région de Skaraborg (Suède), adultes et 

enfants, ne possédants pas d'animaux  mais ayant l'intention d'en adopter un, notamment un chat, ont 

été suivis pendant 5 ans. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires et à un dosage des IgE spécifiques annuel, 

pendant 5 ans. 

 L'étude montre que l'exposition nouvelle au chat que ce soit pendant l'enfance ou à l'âge adulte 

n'a pas d'influence sur la sensibilisation ni la survenue d'allergie respiratoire. 

 

 Pets in the home and the development of pet allergy in adulthood - Linneberg A (35) 

 

 Cette étude est une cohorte publiée dans la revue « Allergy » en 2003. 

 Son objectif était d'étudier le lien entre l'exposition aux chats et aux chiens et le risque de 

sensibilisation ultérieure. 

 734 personnes danoises de 15 à 69 ans ont été suivies pendant huit ans, entre 1990 et 1998. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires associés à la mesure des IgE au début de l'étude 

et huit ans après. 

 L'étude montre que la possession actuelle d'un chat est associée à un sur-risque de 

sensibilisation (OR 8,4, IC95% [1,7-42,7]). 

 

 Cat and dust mite sensitivity and tolerance in relation to wheezing among children  

 raised with high exposure to both allergens - Erwin EA (36) 

 

 Cette étude est une étude cas-témoins publiée dans « The journal of Allergy and Clinical 

Immunology » en 2005. 

 Son objectif était d'étudier la relation entre les anticorps spécifiques du chat et des acariens et 

l'asthme dans un pays fortement exposé aux deux allergènes. 

 112 enfants asthmatiques et 112 enfants témoins, Néo-zélandais et âgés de 10 à 11 ans ont été 

recrutés en 2000. 

 Les auteurs ont mesuré les IgE spécifiques ainsi que les IgG4 spécifiques de chaque sérum. 

Des questionnaires concernant l'exposition aux chats ont également été remplis. 
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 L'étude retrouve une moindre sensibilisation chez les enfants ayant vécu avec un chat (p=0.04). 

De même que chez les enfants sensibilisés aux chats, ceux en ayant possédé un avaient des taux d'IgE 

inférieurs (p<0.001). On ne retrouve pas de lien entre la possession de chat et l'asthme, même chez les 

enfants sensibilisés, ni avec la sensibilisation aux acariens. 

 

  Allergy markers in adults in relation to the timing of pet exposure: the EGEA study - 

 Oryszczyn MP (37) 

 

 Cette étude est une étude cas-témoins publiée dans la revue « Allergy » en 2003. 

 Son objectif était d'étudier l'association entre la sensibilisation au chat et sa possession. 

 430 adultes français : 187 asthmatiques et 243 témoins, de 25 à 54 ans ont été recrutés, pour 

l'étude EGEA, entre 1992 et 1995. 

 Les auteurs ont réalisés des tests cutanés et dosé les IgE sur chaque sujet et les ont soumis à un 

questionnaire évaluant leur exposition aux chats. 

 L'étude montre un effet protecteur de l'exposition au chat avant l'âge de 2 ans sur la survenue 

de l'asthme (OR 0,3 ; IC 95% [0,12-0,76]). 

  

 Role of current and childhood exposure to cat and atopic sensitization - Roost HP (38) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans « The journal of Allergy and Clinical 

Immunology » en 1999. 

 Son objectif était d'analyser l'association entre l'exposition infantile et actuelle au chat et la 

sensibilisation à celui-ci. 

 18097 personnes de 20 à 44 ans, issues de 16 pays européens, ont été recrutées entre 1991 et 

1993. 

 Les auteurs ont procédé à la réalisation de questionnaires et chez 13932 personnes, soit 75% 

des sujets de l'étude, le dosage des IgE spécifiques a également été réalisé. 

 L'étude montre une diminution du risque de sensibilisation à l'âge adulte des sujets ayant été 

exposés aux chats dans l'enfance uniquement chez les patients aux antécédents familiaux d’atopie (OR 

0,77 ; IC 95% [0,63-0,94]). On retrouve également que les sujets asymptomatiques possédant un chat 

au moment de l'étude, sans que soit précisé quand a commencé cette exposition, sont plus sensibilisés 

aux chats que ceux n'ayant pas de chat (OR 1,57, IC 95% [1,2-2,06]) 

 

  Current mite, cat, and dog allergen exposure, pet ownership, and sensitization to 

 inhalant allergens in adults - Custovic A (39) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans « The journal of Allergy and Clinical 

Immunology » en 2003. 
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 Son objectif était d'étudier l'effet de l'exposition actuelle aux allergènes d'acarien, de chat et de 

chien et de la possession de chat sur la sensibilisation des adultes. 

 1251 couples soit 2502 adultes vivant dans la région de Manchester (Royaume-Uni) ont été 

recrutés entre 1995 et 1997. 

 Les auteurs leur ont fait remplir un questionnaire et ont réalisés des tests cutanés. Ils ont relevé 

au domicile des sujets des échantillons de poussière pour y mesurer la présence de feld1, d'allergènes 

de chiens et d’acariens. 

 L'étude retrouve une diminution du risque de sensibilisation aux chats chez les sujets en 

possédant un (OR 0,65, IC 95% [0,5-0,85]). Elle ne trouve aucune association entre la possession d'un 

chat et la sensibilisation aux pollens et acariens. 

 

 Early, current and past pet ownership: associations with sensitization, bronchial 

 responsiveness and allergic symptoms in school children - Anyo G (40) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue « Clinical and Experimental 

Allergy » en 2002. 

 Son objectif était d'étudier le lien entre la propriété d'animaux, notamment du chat, et la 

sensibilisation à ceux-ci et les symptômes allergiques chez les écoliers. 

 Une population de 2729 enfants allemands de 7 à 12 ans, en écoles primaires, a été étudiée. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires associés à la réalisation de tests cutanés et/ou 

au dosage des IgE spécifiques. 

 L'étude montre que les enfants actuellement exposés aux chats été moins sensibilisés que ceux 

n'ayant jamais eu de chat (OR 0,69, IC95% [0,5-0,94]) et avaient moins de symptômes allergiques à 

type de rhinite (OR 0,76, IC 95% [0,62-0,92]). En revanche, la possession d'un chat n'a pas d'effet sur 

la survenue d'asthme. L'exposition au chat au cours des deux premières années de vie n'avait pas 

d'effet sur la sensibilisation ni la survenue d'allergie respiratoire 

 

Atopy among schoolchildren in northern and southern Sweden in relation to pet ownership and 

early life events - Braback (41) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue « Pediatric Allergy and 

Immunology » en 2001. 

 Son objectif était d'évaluer le lien entre l'atopie et la possession d'animaux de compagnie, 

notamment de chat. 

 2108 élèves suédois de 10-11 ans des villes de Linköping et Ostersund ont été recrutés. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires ainsi qu'à la réalisation de tests cutanés. 
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 L'étude retrouve une diminution du risque de sensibilisation aux chats (OR 0,4 ; IC95% [0,2-

0,6]) et de rhinite allergique (OR 0,6 ; IC95% [0,5-0,8]) chez les enfants possédant un chat au moment 

de l'étude. L'exposition passée n'avait pas d'influence sur la sensibilisation ni la rhinite. 

 

Current cat ownership may be associated with the lower prevalence of atopic dermatitis, 

allergic rhinitis, and Japanese cedar pollinosis in schoolchildren in Himeji, Japan - Kurosaka 

(42) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue « Pediatic Allergy and 

Immunology » en 2006. 

 Son objectif était de clarifier la relation entre la propriété d'animaux domestiques, notamment 

de chat, le tabagisme et les maladies allergiques. 

 35401 enfants de 6 ans de l'école primaire de Himeji (Japon) ont été recrutés entre 1995 et 

2001. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires. 

 L'étude retrouve une diminution de la rhinite allergique (OR 0,71 ; IC95% [0,57-0,89]) chez 

les enfants propriétaires de chat au moment de l'étude. En revanche il n'y a pas de lien entre la 

possession de chat et l'asthme.  

 

 Childhood asthma and continous exposure to cats since the first year of life with cats 

 allowed in the child's bedroom - Oberle D (43) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue « Allergy » en 2003. 

 Son objectif était d'étudier le lien entre le moment, l'intensité et le type d'exposition aux 

animaux de compagnie, notamment au chat, et la survenue d'allergie respiratoire. 

 8216 enfants allemands de 5 à 7 ans vivant en région rurale en Bavière mais pas dans une 

ferme, ont été recrutés en 1997. 

 Les auteurs ont soumis les sujets à des questionnaires. 

L'étude retrouve une diminution du risque d'asthme allergique chez les enfants fortement 

exposés au chat (chat présent dans la chambre) au cours de leur première année de vie (OR 0.28 ; 

IC95% [0.10-0.62]). En revanche il n'y a avait pas d'association entre la possession actuelle d'un chat 

et l'asthme. 

 

 Exposure to pets and allergies in children - Hölscher B (44) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue “Pediatric Allergy and 

Immunology » en 2002. 
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 Son objectif était d'étudier la relation entre le contact avec le chat et d'autres animaux de 

compagnie pendant la petite enfance et la survenue de maladie allergique. 

 5360 enfants de l'ancienne Allemagne de L'Est de 5 à 14 ans ont été recrutés entre 1992 et 

1999. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires et les taux d'IgE spécifiques ont été mesurés 

chez 85% des enfants. 

 L'étude montre que les enfants exposés au chat pendant l'étude avaient un sur-risque de 

sensibilisation (OR 1.46 ; IC95% [1.17-1.81]). En revanche elle ne retrouve pas de lien entre la 

possession d'un chat lors de la première année de vie et la survenue de symptômes allergiques. 

 

 Dog and cat exposure and respective pet allergy in early childhood - Pyrhönen K (45) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue « Pediatric Allergy and 

Immunology » en 2015. 

 Son objectif était d'étudier le lien entre l'exposition précoce aux chats et aux chiens et le 

développement d'allergie. 

 3024 enfants âgés de 1 à 4 an et nés entre 2001 et 2005, résidant dans la province de Carélie du 

Sud (Finlande), ont été recrutés. 

 Les auteurs ont soumis les sujets à des questionnaires ainsi qu'à des tests cutanés et ont dosé 

les IgE spécifiques. 

 L'étude retrouve une augmentation de l'incidence de la sensibilisation au chat (OR 5,13 ; 

IC95% [2,30-11,4]) chez les enfants exposés précocement. 

 

 Prevalence and risk factors for allergic rhinitis in primary school children -Tamay (46) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue « International Journal of Pediatric 

Otorhinolaryngologie » en 2007 

 Son objectif était d'évaluer  la prévalence et les facteurs de risque de la rhinite allergique. 

 2387 enfants de 6 à 12 ans de six écoles primaires d'Istanbul (Turquie) ont été recrutés en 

2004. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires. 

 L'étude retrouve une augmentation du risque de rhinite allergique (OR 2,21 ; IC95% [1,36-

3,61]) chez les enfants exposés au chat lors de la première année de vie. 
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 Childhood environment and atopic conditions, with emphasis on asthma in a Chilean 

 agricultural area - Vargas (47) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue « The Journal of Allergy » en 

2008. 

 Son objectif était d'analyser les expositions dans l'enfance, notamment au chat, et leur impact 

sur la sensibilisation, la rhinite allergique et l'asthme. 

 1232 jeunes adultes chiliens, d'âge moyen 25 ans, nés entre 1974 et 1978 ont été recrutés. 

 Les auteurs ont eu recours à des questionnaires ainsi qu'à des tests cutanés. 

 L'étude retrouve une augmentation du risque de développer une rhinite allergique, mais pas de 

l’asthme, à l'âge adulte chez ceux ayant été exposés au chat au cours de leur première année de vie 

(OR 1,82 ; IC95% [1,06-3,14]). L’exposition après l'âge de 1 an ou à l'âge adulte n'avait pas 

d'influence sur la survenue de rhinite allergique ni d'asthme. 

  

 Effects of pet exposure in the first year of life on respiratory and allergic symptoms in 7-years-

old children - Lombardi E (48) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue «  Pediatric Allergy and 

Immunology » en 2010. 

 Son objectif était de déterminer les effets de l'exposition au chat et au chien au cours de la 

première année de vie sur la survenue de symptômes allergiques respiratoires. 

 20016 enfants de 7 ans ont été recrutés dans 235 écoles Italiennes en 2002. 

 Les auteurs ont soumis les sujets à un questionnaire. 

 L'étude retrouve un risque plus important de développer un asthme allergique chez les enfants 

de 7 ans ayant été exposés aux chats au cours de leur première année de vie (OR 1,74 ; IC95% [1,1-

2,78]) mais on ne retrouve pas d'effet sur la survenue de rhinite allergique. 

 

Exposure to Cats and Dogs, and Symptoms of Asthma, Rhinoconjunctivitis, and Eczema - 

Brunekreef B (49) 

 

 Cette étude est une étude transversale publiée dans la revue « Epidemiology » en 2012. 

 Son objectif était d'étudier le lien entre l'exposition aux chats dans l'enfance et la survenue 

d'allergie à travers le monde. 

 206332 enfants de 6-7 ans et 329494 enfants de 13-14 ans ont été recruté dans 156 centres de 

56 pays différents. 

 Les auteurs ont soumis les sujets à un questionnaire. 
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 L'étude retrouve qu’en moyenne l'exposition aux chats lors de la première année de vie est 

associée à un sur-risque de développer un asthme allergique et une rhino-conjonctivite à 6-7 ans 

(asthme OR 1.22 ; IC95% [1.16-1.29], rhino-conjonctivite OR 1.19 ; IC95% [1.13-1.27]), ainsi qu’à 

13-14 ans (asthme OR 1.08 ; IC95% [1.05-1.229], rhino-conjonctivite OR 1.15 ; IC95% [1.12-1.21]). 

Mais si on regarde plus en détail on remarque que ce sur-risque n’est retrouvé que dans les centres où 

les taux d’exposition au chat sont inférieurs à la moyenne. 

 

Pet-keeping in childhood and adult asthma and hay fever: European community  respiratory 

health survey - Svanes C (50) 

 

 Cette étude est une étude transversale internationale publiée dans «The Journal of Allergy and 

Clinical Immunology » en 2003.  

 Son objectif était d'étudier les relations entre la possession d'animaux domestiques, notamment 

de chat, dans l'enfance et la survenue d'asthme et de rhume des foins à l'âge adulte.   

 18530 patients de 20 à 44 ans ont été recrutés dans 16 pays européens entre 1991 et 1993. 

 Les auteurs ont procédé à la réalisation de questionnaires et chez 13932 personnes, soit 75% 

des sujets de l'étude, le dosage des IgE spécifiques a également été réalisé. 

 L'étude retrouve un sur-risque d'asthme à l'âge adulte chez les patients atopiques ayant possédé 

un chat dans l'enfance et ne l'ayant plus à l'âge adulte (OR 1,43, IC 95% [1,22-1,67]). La possession 

d'un chat à l'âge adulte, par continuité ou par acquisition nouvelle, ou chez les sujets non atopiques n'a 

pas d'effet sur l'asthme. 

 

 

4.2 – Analyse 

 

 Notre revue de littérature a retenue 34 études : 16 de ces études retrouvent un effet bénéfique 

de la possession de chat sur la survenue d'allergie (Tableau 2), 7 études ne retrouvent aucune 

association, 8 études montrent un effet négatif (Tableau 3) et 3 études retrouvent les deux effets selon 

l'âge d'exposition ou les antécédents familiaux. 

   

Tableau 2 : Etudes retrouvant un effet protecteur du chat sur les allergies respiratoires 

Exposition à la naissance = Diminution de la sensibilisation au chat 

Wegienka (17) 

USA 

Cohorte de 

naissance 

772 nourrissons suivis 

jusqu'à 18 ans 

OR 0.52 ; IC95% 

[0.27-0.92] 

Collins (20) 

Angleterre 

Cohorte de 

naissance 

3768 nourrissons suivis 

jusqu'à 7 ans 

OR = 0,76 ; IC à 95% 

[0,60-0,96] 

Aichbhaumik (18) 

USA 

Cohorte de 

naissance 

1049 nourrissons suivis 

pendant la grossesse 
p=0,001 
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Kerkhof (19) 

Pays Bas 

Cohorte de 

naissance 

1027 nourrissons suivis de 

la grossesse à l'âge de 4 

ans 

OR 0,6 ; IC95% [0,4-1] 

p=0,04 à 1 an 

Hesselmar (31) 

Suède 
Cohorte 

2481 enfants de 7 à 9 ans 

suivis 5 ans 
p=0.016 

Exposition dans l'enfance = Diminution de la sensibilisation au chat 

Mandhane (21) 

Nouvelle-Zélande 

Cohorte de 

naissance 

1039 nourrissons suivis 

jusqu'à 32 ans 

Si association au chien 

OR 0,61 ; IC95% 

[0,37-0,99] 

Olivieri (30) 

Europe 

Cohorte 

internationale 

6292 personnes de 20 à 44 

ans non sensibilisées au 

chat suivies 18 ans 

RR 0,59, IC 95% 

[0,47-0,75] 

Perzanoswki (32) 

Suède 
Cohorte 

3431 enfants de 7 ans 

suivis 3 ans 

RR 0,62 ; IC95% 

[0,47-0,83] 

Anyo (40) 

Allemagne 
Étude transversale 2729 enfants de 7 à 12 ans 

OR 0,69, IC95% [0,5-

0,94] 

Braback (41) 

Suède 
Étude transversale 2108 enfants de 10-11 ans 

OR 0,4 ; IC95% [0,2-

0,6] 

Roost (38) 

Europe 

Étude transversale 

internationale 

18097 personnes de 20 à 

44 ans 

OR 0,77 ; IC 95% 

[0,63-0,94] 

Erwin (36) 

Nouvelle-Zélande 
Étude cas-témoins 224 enfants de 10-11 ans p=0,04 

Exposition à la naissance = Diminution de l'asthme ou de la rhinite 

Collins (20) 

Angleterre 

Cohorte de 

naissance 

3768 nourrissons suivis 

jusqu'à 7 ans 

Asthme : OR = 0,69 ; 

IC à 95% [0,52-0,92] 

Celedon (23) 

Quebec 

Cohorte de 

naissance 

448 nourrissons dont un 

des parents est atopique 

suivis jusqu'à 5 ans 

Asthme : (OR 0,6 ; 

IC95% [0,4–0,9]) si 

mère non asthmatique 

Gaffin (22) 

USA 

Cohorte de 

naissance 

299 nourrissons atteints de 

dermatite atopique suivis 

jusqu'à 4 ans 

Asthme : OR 0,16 ; 

IC95% [0,05-0,53] 

Oryszczyn (37) 

France 
Étude cas-témoins 430 adultes 

Asthme (OR 0,3 ; 

IC95% [0,12-0,76] 

Oberle (43) 

Allemagne 
Étude transversale 8216 enfants de 5 à 7 ans 

Asthme OR 0.28 ; 

IC95% [0.10-0.62] 

Exposition dans l'enfance = Diminution de l'asthme ou de la rhinite 

Perzanoswki (32) 

Suède 
Cohorte 

3431 enfants de 7 ans 

suivis 3 ans 

Asthme : RR 0,49 ; 

IC95% [0,28-0,83] 

si ATCD familiaux : 

RR, 0,25 [0,08-0,80] 

De Meer (33) 

Australie 
Cohorte 

224 enfants de 8 à 10 ans 

suivis 20 ans 

Asthme : OR 0,08 ; 

IC95%[0,01-0,46]) 

avant 18ans 

OR 0,17 ; IC95%[0,04-

0,77] avant et après 
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Anyo (40) 

Allemagne 
Étude transversale 2729 enfants de 7 à 12 ans 

Rhinite : OR 0,76, IC 

95% [0,62-0,92] 

Braback (41) 

Suède 
Étude transversale 2108 enfants de 10-11 ans 

Rhinite : OR 0,6 ; 

IC95%[0,5-0,8] 

Kurosaka (42) 

Japon 
Étude transversale 35552 enfants de 6 ans 

Rhinite : OR 0,71 ; 

IC95%[0,57-0,89] 

Exposition à l'âge adulte = Diminution de la sensibilisation au chat 

Mandhane (21) 

Nouvelle-Zélande 

Cohorte de 

naissance 

1039 nourrissons suivis 

jusqu'à 32 ans 

Si association au chien 

 (OR 0,61 ; IC95% 

[0,37-0,99]) 

Custovic (39) 

Angleterre 
Étude transversale 2502 adultes 

OR 0,65 ; IC 95% [0,5-

0,85] 

 

 4.2.a – Exposition à la naissance 

 

 Vingt-deux études ont cherché à évaluer l'influence de l'exposition au chat au tout début de la 

vie sur la survenue ultérieure d'allergie ; douze cohortes de naissance, une cohorte, une étude cas-

témoins et sept études transversales. 

 Quatre cohortes de naissance et une cohorte retrouvent une diminution du risque de 

sensibilisation contre une étude transversale montrant au contraire un effet délétère. Trois cohortes de 

naissance ainsi qu’une étude transversale ne retrouvent aucune association.  

Concernant la symptomatologie allergique, deux cohortes et deux études transversales 

montrent une diminution du risque d'asthme contre deux études transversales qui retrouvent un sur-

risque d'asthme et deux autres une augmentation du risque de rhinite allergique. Trois cohortes de 

naissance ne retrouvent aucune association. Une cohorte retrouve une diminution ou une 

augmentation du risque d'asthme selon les antécédents familiaux. 

 

 Effet protecteur 

 

 Wegienka (17) et Collin (20) dans leurs études de cohorte de naissance ainsi que Hesselmar 

(31) dans sa cohorte ont trouvé que l’exposition des nouveaux nés aux chats diminuait le risque de 

sensibilisation ultérieure, c’est-à-dire le risque de développer des IgE dirigées contre les allergènes du 

chat. Cet effet protecteur a été mesuré à 18 ans pour Wegienka, 7 ans pour Collin et pour Hesselmar à 

12-13 ans mais pas à 6-7 ans. 

Dans sa cohorte de naissance Aichbhaumik (18) retrouve une diminution des IgE spécifiques 

de Fel d1 dans le sang de cordon des nouveaux nés dont les mères ont possédé un chat durant la 

grossesse. La cohorte de naissance de Kerkhof (19) retrouve ce même effet à 1 an mais plus à 4 ans. 
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Les cohortes de Collin (20) et Gaffin (22) de même que les études cas-témoins de Oryszczyn 

(37) et transversale de Oberle (43) montrent une diminution du risque de développer de l'asthme chez 

les enfants ayant eu un chat au domicile à la naissance. On mesure cet effet protecteur à 7 ans pour 

Collin et Oberle, 4 ans pour Gaffin et à l'âge adulte chez Oryszczyn. La cohorte de naissance de 

Celedon (19) retrouve ce même effet mais uniquement chez les enfants n'ayant pas d'antécédents 

maternels d'asthme. 

 

Effet délétère 

 

Pyrhonen (45) dans son étude transversale retrouve que l’exposition au chat dans les premiers 

mois de vie est associée à une augmentation du risque de sensibilisation entre 1 et 4 ans. En revanche 

il ne retrouve pas d’augmentation du risque d’asthme. 

 

 Les études transversales de Brunekreff (49), Tamay (46) montrent une augmentation du risque 

de développer une rhinite allergique chez les enfants de 6 à 14 ans exposés au chat. Vargas (47) 

retrouve ce même effet dans son étude transversale chez les jeunes adultes ayant été exposés au chat 

dans l'enfance. 

  

Brunekreff, retrouve également une augmentation du risque d'asthme chez les enfants de 6-7 

ans et ceux de 13-14 ans possédant un chat. Lombardi (48) retrouve ce même effet chez les enfants de 

7 ans. 

 

Absence d’association 

 

Les cohortes de naissance de Remes (24), Hagendorens (25) et Almqvist (29)  ainsi que les 

études transversales de Anyo (40) et Hölscher (44) ne retrouvent aucun lien entre l'exposition au chat 

au cours des premières années de vie et  la sensibilisation au chat ultérieure. 

 

 Remes, Hagendorens, Almqvist et Anyo ne retrouvent pas non plus de lien entre la possession 

d’un chat dans la petite enfance et la survenue d’allergie respiratoire, notamment d’asthme. C’est 

également le cas des cohortes de naissance de Nafstad (26), Lodge (27) et Pohlabeln (28).   
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4.2.b – Exposition dans l'enfance 

 

Douze études ont examiné l'effet de la possession d'un chat dans l'enfance sur la survenue de 

l'allergie ; une cohorte de naissance, quatre cohortes, une étude cas-témoins et six études transversales. 

Une cohorte de naissance, une cohorte, l'étude cas-témoins et trois études transversales 

retrouvent une diminution du risque de sensibilisation au chat chez les enfants en possédant un contre 

une étude transversale qui montre le contraire et une cohorte qui ne retrouve pas d’association. Tandis 

que deux cohortes  retrouvent une diminution du risque d'asthme et trois études transversales une 

diminution de la survenue des rhinites allergiques contre une cohorte et une étude transversale qui 

montrent un sur-risque d'asthme mais uniquement en cas d’antécédents d’asthme maternel pour la 

première et d’arrêt de l’exposition au chat pour l’autre. 

 

Effet protecteur 

 

La cohorte de Olivieri (30) montre une diminution du risque de sensibilisation chez les 

adultes ayant été exposés au chat dans l'enfance, tandis que celle de Perzanoswki (32) retrouve ce 

même effet chez les enfants de 7 à 10 ans exposés aux chats. Les études transversales de Anyo (40), 

Braback (41) et cas-témoins de Erwin (36) montrent également une diminution du risque de 

sensibilisation au chat, autour de l'âge de 10 ans, en cas d'exposition dans l'enfance. Roost (38) dans 

son étude transversale retrouve le même résultat à l'âge adulte mais uniquement chez les adultes ayant 

des antécédents familiaux d’atopie. Mandhane (21) dans sa cohorte de naissance retrouve également 

une diminution du risque de survenue d’atopie chez les enfants  exposés aux chats mais uniquement si 

cette exposition est associée à celle du chien. 

Erwin retrouve aussi des taux d'IgE totales inférieurs chez les enfants sensibilisés et exposés 

au chat. 

 

La cohorte de Perzanoswki montre une diminution du risque d'asthme chez les enfants de 7 à 

10 ans possédant un chat et ayant des antécédents familiaux d'asthme. La cohorte de De Meer (33) 

retrouve cette même diminution du risque d'asthme chez les jeunes adultes ayant possédé un chat 

avant 18 ans. 

Les études transversales de Anyo (40), Braback (41) et Kurosaka (42) retrouvent une 

diminution du risque de développer une rhinite allergique chez les enfants de 6 à 12 ans exposés aux 

chats. 
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Effet délétère 

 

 Holscher (44) dans son étude transversale retrouve une augmentation de la sensibilisation chez 

les enfants de 5 à 14 ans possédant un chat. 

 

Svanes (50) montre dans son étude transversale une augmentation du risque d'asthme chez les 

adultes ayant eu un chat dans l'enfance et ne l'ayant plus. La cohorte de naissance de Celedon (23) 

retrouve également une augmentation du risque d'asthme chez les enfants de 5 ans exposés au chat 

mais uniquement si leur mère est asthmatique. 

 

Absence d’association  

 

Millqvist (34) dans sa cohorte ne retrouve pas de sur-risque de développer une sensibilisation 

allergique au chat lors de l’introduction d’un chat dans une famille pendant l’enfance.  

 

L'étude transversale de Svanes (50) ne retrouve pas d'association entre la possession d'un chat 

dans l'enfance et l'asthme tant que persiste l'exposition. 

 

4.2.c – Exposition à l'âge adulte 

 

Six études ont analysé l'effet de la possession d'un chat chez l'adulte sur la survenue 

d'allergie : une cohorte de naissance, trois cohortes et deux études transversales. 

Une cohorte et une étude transversale montrent une diminution du risque de sensibilisation 

chez les adultes exposés contre deux cohortes et une étude transversale qui retrouvent l'effet opposé. 

Tandis qu’une cohorte retrouve une diminution du risque d'asthme et aucune une augmentation de ce 

risque. 

 

Effet protecteur 

 

 Dans son étude transversale Custovic (39) retrouve une diminution du risque de sensibilisation 

chez les adultes possédants un chat. La cohorte de naissance de Mandhane (21) retrouve ce même 

effet uniquement si la possession du chat est associée à celle du chien. 

 

 De Meer (33) dans son étude de cohorte retrouve une diminution du risque d'asthme chez les 

adultes possédant un chat depuis l'enfance. 
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 Effet délétère 

 

 Les cohortes de Olivieri (30) et Linneberg (35) ainsi que l'étude transversale de Roost (38) 

montrent que l'exposition au chat à l’âge adulte augmente le risque de sensibilisation au chat sans 

augmenter le risque de symptômes allergiques. 

 

 Absence d’association 

 

 Millqvist (34) dans sa cohorte ne retrouve pas non plus de sur-risque de développer une 

sensibilisation allergique au chat lors de l’introduction d’un chat dans une famille à l’âge adulte. 

 

 

  

Tableau 3 : Etudes retrouvant un effet délétère du chat sur les allergies respiratoires 

Exposition à la naissance = augmentation de la sensibilisation au chat 

Pyrhönen (45) 

Finlande 
Étude transversale 

3024 enfants de 1 à 4 

ans 

OR 5,13 ; IC95% 

[2,30-11,4] 

Exposition dans l'enfance = augmentation de la sensibilisation au chat 

Hölscher (44) 

Allemagne 
Étude transversale 

5360 enfants de 5 à 14 

ans 

OR 1.46 ; IC95% 

[1.17-1.81] 

Exposition à la naissance = augmentation du risque d'allergie respiratoire 

Celedon (23) 

Quebec 
Cohorte de naissance 

448 nourrissons dont 

un des parents est 

atopique suivis jusqu'à 

5 ans 

Asthme : (OR 2,4 ; 

IC95% [1,3-4,5]) si 

mère asthmatique 

Lombardi (48) 

Italie 
Étude transversale 

20016 enfants de 7 

ans 

Asthme : OR 1,74 ; 

IC95% [1,1-2,78] 

Brunekreef (49) 

56 pays du monde 
Étude transversale 

206332 enfants de 6-7 

ans et 329494 enfants 

de 13-14 ans 

Asthme  OR 1.08 ; 

IC95% [1.05-1.229] 

Rhino-conjonctivite  

OR 1.15 ; IC95% 

[1.12-1.21] 

Tamay (46) 

Turquie 
Étude transversale 

2387 enfants de 6 à 12 

ans 

Rhinite OR 2,21 ; 

IC95% [1,36-3,61] 

Vargas (47) 

Chili 
Étude transversale 1232 jeunes adultes 

Rhinite OR 1,82 ; 

IC95% [1,06-3,14] 

Exposition dans l'enfance = augmentation du risque d'allergie respiratoire 

Svanes (50) 

Europe 
Étude transversale 

18530 personnes de 

20 à 44 ans 

Asthme : OR 1,43, IC 

95% [1,22-1,67] si 

arrêt de l'exposition 
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Exposition à l'âge adulte = Augmentation de la sensibilisation 

Olivieri (30) 

Europe 
Cohorte internationale 

6292 personnes de 20 

à 44 ans non 

sensibilisées au chat 

suivies 18 ans 

RR 1,85, IC 95% 

[1,23-2,78] 

Linneberg (35) 

Danemark 
Cohorte 

734 personnes de 15 à 

69 ans suivies 8 ans 

OR 8,4, IC95% [1,7-

42,7] 

Roost (38) 

Europe 
Étude transversale 

18097 personnes de 

20 à 44 ans 

OR 1,57, IC 95% 

[1,2-2,06] 

 

 

4.2.d – Exposition chez les personnes ayant des antécédents familiaux d'atopie 

 

Sur les trente-quatre études incluses dans notre revue de littérature, dix-sept ont étudié 

l'influence des antécédents parentaux d'allergie, principal facteur de risque d'atopie, sur la relation 

entre le chat et l’atopie.  

Dix études, sept cohortes de naissances (17)(18)(19)(24)(26)(28)(29), une cohorte (35) ainsi 

que deux études transversales (40)(43) ne retrouvent aucune association significative. Cinq études, 

une cohorte de naissance (21), une cohorte (32) et trois études transversales (38)(41)(44), retrouvent 

que les antécédents familiaux d’atopie diminuent le risque de développer une allergie au chat. Tandis 

que seulement deux études, une cohorte de naissance (23) et une étude transversale (45) montrent que 

les antécédents familiaux d’atopie augmentent ce risque. 

 

 On peut en conclure que le fait d’avoir des antécédents familiaux d’allergie n’influence pas la 

relation entre l’exposition au chat et le développement d’une allergie à ce dernier. 
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Figure 6 : Forest plot sensibilisation au chat après exposition dans l’enfance 
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Figure 7 : Forest plot Asthme/Rhinite après exposition au chat dans l’enfance 

 

 

 

0 2 4 6 8 10 12 14 16



 

42 

5 – DISCUSSION 

 

5.1 – Revue de littérature 

 

5.1.a – Limites 

 

L’interprétation et la généralisation des résultats dépendent essentiellement du niveau de 

preuve des études incluses, mais aussi de leur cohérence. Pour avoir un niveau de preuve satisfaisant, 

ce travail de synthèse se devait de remplir des conditions précises définies par les recommandations de 

l’HAS (47) : 

-   Un nombre d’études de puissance suffisante 

-  L’homogénéité ou non des méthodologies 

-  L’homogénéité ou non des populations 

 

Puissance des études 

 

Aucune étude n’a été répliquée, limitant la validité des résultats. 

 Sur les trente-quatre études incluses dans notre revue de littérature, vingt-sept sont 

suffisamment puissantes pour trouver un effet significatif de la possession de chat sur l’allergie. 

Cependant, la plus part des études de notre revue de littérature, mêmes si elles ont réussi à mettre en 

évidence un résultat significatif, ont une puissance limitée par la faible taille de l’échantillon, d'autant 

plus pour les études comportant des analyses de sous-groupe. De même que la faible durée de suivi de 

la majorité des cohortes limite l’extrapolation des résultats ; y a-t-il persistance ou non de l’effet 

retrouvé ? 

 

Hétérogénéité des méthodes 

 

 Une autre limite de ce travail était l’hétérogénéité des méthodes utilisées. Il existait une 

diversité de tests et d’échelles d’évaluation utilisés : certains mesurent les IgE, d’autres statuent sur la 

clinique, d’autres font des tests cutanés et les questionnaires utilisés n’étaient pas standardisés. De 

même que le type d'étude n'est pas le même pour toutes les études. 

 Dans la littérature il n’existe aucun gold-standard ou consensus, concernant les outils 

d’évaluation de l’atopie. 
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Hétérogénéité des populations 

 

 Les populations de ces études n’étaient pas toutes comparables, il existait de grandes disparités 

des échantillons de populations étudiées notamment en ce qui concerne l'âge de l'exposition et du 

recueil des données. 

 Certaines études ne se sont intéressées qu'à des populations particulières (patients aux 

antécédents familiaux d'atopie, patients atteints de dermatite atopique, patients non sensibilisés...) 

rendant ainsi l'extrapolation des résultats à la population générale impossible. 

 

 5.1.b – Qualité méthodologique 

 

 La qualité méthodologique des études a été évaluée sur 

-  Le type d’étude 

-  Le critère de jugement 

-  Les biais 

 

Type d’étude 

 

 La gradation des recommandations fondée sur les niveaux de preuve scientifique fait état que 

les essais contrôlés randomisés (garde A - niveau 1) représentent le meilleur niveau de preuve. Puis 

viennent les études de cohorte (grade B - niveau 2) qui sont d’un niveau de preuve supérieur aux 

études cas-témoins (grades C - niveau 3), elles-mêmes supérieures aux études transversales (grade C - 

niveau 4) (51). 

 A ce jour il n'existe aucun essai contrôlé randomisé étudiant l'effet de l'exposition aux chats sur 

l'évolution de la maladie allergique ; les preuves les plus importantes sont donc fournies par les études 

de cohorte. 

 Notre étude comporte dix-neuf cohortes, deux études cas-témoins et treize études 

transversales, toutes publiées dans des revues scientifiques et respectant la méthodologie STROBE. 

Pour autant, notre travail est de faible niveau de preuve. 

 

Critères de Jugement 

 

 Les études incluses dans notre revue de littérature n’ont pas toutes le même critère de 

jugement : beaucoup ont mesuré les IgE spécifiques de Fel d 1, plusieurs ont recherché la positivité 

aux prick-tests, certaines ont analysé les symptômes allergiques et d’autres ont pris en compte 

plusieurs de ces critères de jugement. 
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 Cliniquement il parait plus pertinent de s’intéresser aux études ayant comme critère principal 

de jugement la survenue de symptômes allergiques. En effet, même si le fait d’être sensibilisé à un 

allergène augmente le risque de développer des symptômes allergiques (52), seul le fait d’avoir 

développé des signes allergiques, principalement de l’asthme, a des répercussions  sur la qualité de vie 

des patients.   

 Par ailleurs, les tests allergologiques ne prennent en compte que Feld 1 alors que, comme nous 

l’avons vu précédemment, il existe quatre allergènes responsables de l’allergie au chat. Il peut donc y 

avoir des patients sensibilisés et/ou allergiques au chat mais ayant des tests négatifs. Cela renforce 

l’intérêt majeur des études traitant des symptômes cliniques sur celles relevant simplement la 

sensibilisation. 

 

Biais 

 

 Biais de sélection : 

- Recrutement : toutes les personnes éligibles à chaque étude n’ont pas accepté 

d’y participer ce qui peut entraîner un biais si celles qui participent sont plus à risque 

ou, au contraire, moins à risque d’atopie 

- Volontaires spontanés ; certaines études ont fait leur recrutement sur la base du 

volontariat, ce qui peut entraîner un biais de sélection en incluant des personnes plus à 

risque d’atopie 

- Perdus de vue : chacune des études de cohorte comporte une certaine perte de 

suivi, pas toujours explorée, qui diminue la puissance de l’étude et peut entraîner un 

biais d'attrition si les perdus de vue ont des caractéristiques différentes 

 

 

Biais de mesure 

- Rappel : c’est le biais principal puisqu’une grande partie des études a enregistré 

rétrospectivement l’exposition au chat et qu’il semble difficile de se souvenir de la 

possession d’un chat à telle ou telle époque de sa vie, surtout dans les premières années 

de vie. Ce biais est éliminé par la réalisation d’une cohorte de naissance qui évalue en 

temps réel l’exposition aux chats. 

- Déclaration : toutes les études ont eu recours à l’utilisation de questionnaires 

pour relever l'exposition aux chats et à certains facteurs confondants, pour certains 

remplis par les patients eux-mêmes. Cela est source d’erreur concernant notamment les 

antécédents familiaux, la durée et les dates de l’exposition au chat.    
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- Évitement de la  propriété du chat : il est tout à fait possible que les familles 

atopiques possèdent moins de chat que la moyenne de la population, sans qu'il soit 

pleinement tenu compte de cet effet confondant. Cependant  la plus part des études ne 

trouve pas de différence concernant la possession de chats entre les familles atopiques 

et les non atopiques 

- Il n'y a pas de mesure uniforme de la prédisposition familiale qui est pourtant le 

principal facteur de risque d'atopie. 

- L'exposition au chat est relevée uniquement au domicile alors que les enfants 

peuvent être en contact avec un chat de façon régulière en dehors (grands-parents, 

nourrice...) sans que cette exposition soit prise en compte 

 

 5.1.c – Interprétation 

 

 Comme nous venons de le voir, les études incluses dans notre revue de littératures sont de 

qualité méthodologique variable. 

 Si on se limite aux études avec la meilleure méthodologie, c'est à dire les cohortes et 

notamment les cohortes de naissance, suffisamment puissantes avec un nombre de sujets inclus et une 

durée suffisante, et généralisable à la population générale, on comptabilise alors onze études ; six en 

faveur d'un effet protecteur de la possession de chat sur l'allergie, deux en défaveur et trois ne 

retrouvant pas d'association. Les cohortes de naissance de Wegienka (17), Kerkhof (19), Collins (20) 

et Mandhane (21)  ainsi que les cohortes de Perzanowski (32) et Hesselmar (31) retrouvent chez une 

population générale un effet protecteur de l'exposition au chat dans l'enfance tandis que la cohorte de 

Linneberg (35) retrouve une augmentation du risque de sensibilisation chez les adultes possédant un 

chat. 

Les cohortes de naissance de Remes (24), Nafstad (26), Pohlabeln (28) et Almqvist (29) ne montrent 

aucune association entre la possession d'un chat dans l'enfance et la survenue d'allergie. 

 Lorsqu'on ajoute au critère de la méthodologie la pertinence clinique, c'est à dire les études qui 

s’intéressent à l'effet du chat sur la rhinite et l'asthme, on ne retient que deux études : les cohortes de 

naissance de Collins (20) et la cohorte de Perzanowski (32). Ces deux études retrouvent, sur une 

population générale d'effectif important mais sur des durées différentes (3768 patients suivis 7 ans 

pour Collins, 3431 suivis 3 ans pour Perzanowski), une diminution de la survenue de rhinite et 

d'asthme chez les enfants exposés au chat dans l'enfance. 

 

 L'hypothèse émise pour expliquer l'effet protecteur du chat est une modulation de la balance 

Th1/Th2 ; la période périnatale est une période cruciale pour le développement immunitaire pendant 

laquelle l'exposition environnementale peut influer sur le risque de développer une maladie allergique 
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(49)(50). L'exposition précoce et importante aux allergènes de chat favoriserait la différenciation des 

Th1 et iTreg, entraînant la production d'IgG4 au lieu des IgE (51). 

 

 D'autre part, quatre des études ; les cohortes de Hesselmar (31) et Almqvist (29), l'étude 

transversale de Custovic (39) et l'étude cas-témoins de Erwin (36) ont analysé l'effet de la présence 

d'un chat sur la sensibilisation aux acariens et pollens. Aucune ne retrouve d'association entre la 

possession de chat et la sensibilisation aux autres allergènes, notamment aux pollens et acariens. 

 

 Les conclusions de notre travail sont donc plutôt en faveur d’un effet protecteur de la 

possession de chat dans les premières années de vie ou dans l'enfance sur la survenue ultérieure d’une 

sensibilisation au chat. Concernant l'influence du chat sur la rhinite ou l'asthme, les résultats sont plus 

disparates et à prendre avec précaution mais il semble tout de même se dégager soit un effet protecteur 

soit un effet neutre de la possession d'un chat dans l'enfance et la petite enfance. Cette disparité 

indique que l’exposition au chat n’est le seul facteur rentrant en compte dans le développement de 

l’allergie. En revanche, concernant l'influence de l'exposition à l'âge adulte il n'est pas possible de se 

prononcer en faveur d'un effet protecteur ou favorisant. 

 

 Si ce travail ne permet pas de conseiller à tout le monde d’adopter un chat pour diminuer le 

risque de développer des allergies respiratoire il donne des arguments pour ne pas conseiller l’éviction 

du chat à des fins préventives, que les patients aient un sur-risque allergique ou non. 

  

 

5.2 – L'éviction du chat chez les patients atopiques est-elle nécessaire ? 

 

 Les allergologues français recommandent généralement à tous les patients souffrant d’allergies 

respiratoires, qu’ils soient ou non sensibilisés au chat, de se séparer de leur chat, bien que seulement 

7% de ces patients soient sensibilisés au chat (56). 

 Ainsi nous pouvons nous demander si cette éviction du chat est essentielle chez les personnes 

présentant des allergies respiratoires et qu'elles peuvent en être les alternatives. 

 

 5.2.a – Dissémination de Feld 

 

   L’allergène majeur du chat, Feld 1, est très volatile et on le retrouve partout, même dans les 

maisons où aucun chat ne vit. En effet, Fahlbusch (57) et Arbes (58) retrouvent dans leurs études la 

présence de Feld 1 en quantité suffisante pour provoquer les symptômes allergiques, dans 
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respectivement,  98% et 99 % des habitations. Et Heissenhuber dans une étude de cohorte de 1492 

enfants n’ayant pas de chat au domicile suivis de 3 mois à 2ans (59) confirme que l’exposition 

indirecte aux allergènes de chat augmente de façon substantielle le risque de sensibilisation (OR 10.9, 

IC 3.4-35) et d’asthme (OR 2, IC 1.1-3.9). 

 Cette dissémination se fait principalement par le biais des vêtements (60), les vêtements en 

laine étant ceux qui transportent le plus les allergènes (jusqu’à 10 fois plus) (61). La dissémination se 

fait également par le biais des cheveux (62). Cette exposition indirecte est conséquente dans les écoles 

et responsable d’exacerbation des symptômes allergiques. Ainsi Almqvist montre dans une étude de 

1999 que les enfants dans les classes contenant de nombreux propriétaires de chats ont 9 fois plus de 

risque d’exacerbation d’asthme que ceux issus de classes où il y a peu de propriétaires de chats (60). 

 

 On peut donc dire qu’évincer le chat de la maison ne permet malheureusement pas de 

supprimer le contact avec l'allergène, notamment chez les enfants, et ne permet donc pas une 

éradication des symptômes allergiques ni le développement ultérieur d'allergie au chat. 

 

 5.2.b – Phénomène de tolérance 

 

 Nous avons déjà vu plus haut que les allergies respiratoires sont caractérisées par une 

hyperpolarisation Th2. 

Chez les patients sensibilisés aux chats, la forte exposition à Feld1, donc le fait d’être en 

contact avec un chat au domicile, peut modifier la balance Th1/Th2 en faveur de Th1. Cela se 

manifeste par une élévation du taux d’IgG4 et une diminution des IgE spécifiques de l’allergène 

Feld1. En conséquence les patients symptomatiques ont une réactivité aux prick tests inférieure et des 

symptômes d’allergie respiratoire moins importants, comme le retrouvent Oryszczyn (63) et Lau (64) 

dans leurs études. Et ceux étant seulement sensibilisés sans signes cliniques d’allergie respiratoire ont 

un risque diminué d’en développer ultérieurement, comme le montre Burnett  (65). Ce phénomène 

s’appelle la tolérance allergénique. 

L’exposition à des doses importantes d’allergène induit les cellules dendritiques. Ces cellules  

produisent alors de l’IL-12 qui favorise la différenciation des Th0 en Th1, qui comme nous l’avons 

déjà vu, inhibent la production de Th2 et favorisent celle des IgG, notamment des IgG4 dont nous 

avons précédemment parlé de leur probable action inhibitrice sur les IgE. Par ailleurs, certaines des 

cellules dendritiques induites par l’exposition à l’allergène acquièrent la capacité à produire de l’IL-10 

et du TGF-β qui induisent la différenciation des Th0 en iTreg qui permettent la diminution du nombre 

de cellules effectrices de l’allergie et inhibent également la polarisation Th2. Enfin, les cellules 

dendritiques sécrètent également de l’IL-6 et de l’IL-21 responsables de la différenciation des Th0 en 

Tfh qui vont induire la commutation isotypique des Ig. C’est sur ce principe qu’est basée 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Facteur_de_Croissance_Transformant
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l’immunothérapie spécifique, qui peut s’effectuer naturellement lors d’une exposition chronique et 

importante à un allergène (66). 

Chez certains patients cette tolérance allergénique peut même aboutir à une désensibilisation 

totale par l’accumulation d’IgG4 produite par la stimulation répétée des lymphocytes B par l’allergène 

(67). 

Ainsi, le maintien de l’exposition directe au chat plutôt que son éviction, dans la mesure bien 

sûr où les symptômes sont supportables et le patient n’est pas asthmatique, peut conduire 

naturellement à une tolérance allergénique.  

Par ailleurs, chez les personnes fortement exposés aux chats mais non sensibilisées, on 

retrouve des IgG4 anti-feld1 mais pas d'IgE (55)(68).   

 

5.2.c – Effet de la possession de chat sur les allergies aux acariens et aux pollens 

 

 Les études de Almqvist, Erwin (36), Hesselmar (31), De Meer (33) et Custovic (39) ne 

retrouvent pas d’association entre la possession de chat et la sensibilisation aux acariens ni aux 

pollens. Et celle de Remes (24) ne retrouve pas d'augmentation des IgE totales chez les patients au 

contact du chat. 

 L’étude de Erwin (36) montre également une absence de différence en terme de quantité 

d'allergène d'acarien dans les maisons avec et sans chat. On remarque aussi dans cette étude que les 

taux d’IgE anti-acariens chez les patients sensibilisés sont très nettement supérieurs aux taux d’IgE 

anti-Feld, rendant ainsi les acariens majoritairement responsables des symptômes allergiques et le chat 

dans une moindre mesure. 

 Par ailleurs, dans une étude transversale sur près de 3000 enfants,  Anyo (40) retrouve une 

diminution de la sensibilisation aux allergènes intérieurs lorsqu'un chat est présent dans la maison. 

 Ainsi, la possession d’un chat n’a pas d’incidence sur les allergies aux pollens et acariens ; ni 

sur les taux d’allergène dans la maison ni sur la sensibilisation. Il n’y a donc pas d’intérêt à se séparer 

de son chat lorsque l’on est allergique aux pollens ou aux acariens. 

 

 5.2.d – Méthodes alternatives à l’éviction 

 

Nous venons de voir que Fel d1, allergène majeur du chat, était présent en quantité suffisante 

pour déclencher les symptômes allergiques dans la plus part des habitations, même en l’absence d’un 

chat. Cependant, lorsqu’un chat est présent les quantités d’allergènes sont plus importantes et ainsi les 

symptômes aussi. 

Néanmoins certaines mesures peuvent permettre de garder un chat au domicile tout en ayant 

un niveau d’allergène peu élevé. Tout d’abord les mesures d’hygiènes habituelles de tout patient 
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souffrant d’allergie respiratoire sont à réaliser : ne pas surchauffer l'habitation, aérer régulièrement et 

passer l’aspirateur quotidiennement en utilisant si possible un aspirateur équipé d’un filtre HEPA qui 

élimine 98% des allergènes de l’environnement, ne pas avoir de moquette ni de tapis, avoir une literie 

anti-acarien et la changer régulièrement. Nous avons vu que Feld 1  se transmet très facilement par les 

vêtements et les cheveux ; changer quotidiennement de vêtement, éviter d’en porter en laine et se 

laver les cheveux en rentrant du travail ou de l’école réduit ainsi la dissémination et le contact 

rapproché avec les allergènes. Par ailleurs, laver quotidiennement le sol de l’habitation avec de l’eau 

de Javel permet de détruire le potentiel allergisant de Feld 1 (69). Et pour finir, laver le chat 

hebdomadairement permet une diminution de 79% de Feld 1 en suspension dans l’air (70). 
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6 – CONCLUSION 

 

 

 La limite majeure de notre travail est qu'il relève des conclusions très disparates du fait de la 

méthodologie variable des études. La différence des populations étudiées, des durées de suivis et des 

critères de jugement font qu'il est délicat de comparer les études et de tirer une conclusion claire.  

 

 Une autre raison à la disparité des résultats et l'origine multifactorielle de l'atopie. La 

variabilité des résultats retrouvée dans notre étude indique que le contact du chat seul, ne peut être 

responsable du développement ou non de l'allergie. De nombreux facteurs de confusion interviennent 

et doivent être pris en compte : les antécédents familiaux d’atopie, l’exposition à d’autres allergènes, 

bactéries, polluants, le milieu de vie (urbain ou rural)… 

 

 Ainsi, si notre étude ne permet de conclure clairement à un effet protecteur, neutre ou 

favorisant de la possession de chat sur la survenue d'allergies respiratoires, le message que l'on peut en 

sortir est qu'éviter de posséder un chat ne protège pas contre le développement de l'allergie 

respiratoire, en particulier de l'asthme, même chez les enfants ayant des antécédents d'atopie. De 

même que le fait de se séparer de son chat lorsque l'on souffre d'allergies respiratoires est inutile chez 

les patients non sensibilisés à ce dernier et ne permettra pas systématiquement une amélioration 

significative des symptômes alors que le maintien de l’exposition peut conduire à une tolérance 

allergénique voire une désensibilisation. L'éviction systématique pourra donc être limitée aux patients 

sensibilisés au chat et souffrant d'allergies sévères, notamment d'asthme. 

 

 Il ne faut donc pas tuer le chat ! Du moins, pas tant que des essais contrôlés randomisés, ou à 

défaut, des études longitudinales supplémentaires de forte puissance évitant les biais principaux et 

prenant en compte les facteurs de confusion, ne sont pas réalisés. 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE EN FRANÇAIS : 

 

La prévalence des maladies allergiques est en augmentation depuis 30 ans. Le rôle de l'exposition au 
chat dans leur développement est très controversé. Nous avons cherché à examiner l'effet de l'exposition directe 

au chat vivant au domicile sur le développement des allergies respiratoires. 

 Nous avons procédé à une revue systématique des études longitudinales et transversales, publiées en 
Anglais ou en Français ces vingt dernières années. Les bases de données PubMed, Cochrane et la banque de 

données en santé publique ont été utilisées. 

 Trente-quatre études ont été incluses : seize retrouvaient un effet protecteur du chat, huit un effet 

favorisant, trois un effet protecteur ou favorisant selon l'âge d'exposition ou les antécédents familiaux et sept 
études ne trouvaient aucune association. Nous avons examiné séparément l'exposition dans les premiers mois 

de vie, pendant l'enfance et à l'âge adulte, ainsi que le rôle de cette exposition sur la sensibilisation au chat et 

sur la symptomatologie respiratoire. L'exposition au chat dans la petite enfance et l'enfance semble avoir un 
effet protecteur sur la sensibilisation au chat. Concernant le rôle du chat sur les symptômes respiratoires les 

résultats semblent s'orienter vers un effet protecteur ou neutre. En revanche il est impossible de conclure à un 

quelconque rôle de l'exposition au chat à l'âge adulte. 

  L'exposition au chat seule ne peut pas être responsable du développement de l'allergie respiratoire. À 
défaut de permettre de conseiller l'adoption d'un chat pour se protéger contre la survenue d'allergies 

respiratoires, notre travail donne des arguments pour ne plus conseiller l'éviction du chat à des fins préventives. 

 
MOTS-CLÉS : Allergie, Sensibilisation, Rhinite, Asthme, Chat, Feld 
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ALLERGY : DO YOU HAVE TO KILL THE CAT ? Influence of the cat’s direct exposure on the 

occurrence of respiratory allergies 
 

RÉSUMÉ DE LA THÈSE EN ANGLAIS : 

 
The prevalence of allergic diseases has been increasing for 30 years. The role of cat exposure in their 

development is very controversial. We sought to examine the effect of direct exposure to living cats on the 

development of respiratory allergies. 
 We conducted a systematic review of longitudinal and cross-sectional studies, published in English or 

French over the last 20 years. The PubMed, Cochrane and Public Health Databases were used. 

 Thirty-four studies were included: sixteen of the studies found a protective effect of the cat, eight a 

promoting effect, three a protective or promoting effect according to age of exposure or family history and six 
studies found no association. We examined separately exposure in the first months of life, during childhood and 

adulthood, and the role of this exposure on cat sensitization and respiratory symptoms. Cat exposure in infancy 

and childhood seems to have a protective effect on subsequent sensitization to the cat. Regarding the role of the 
cat on respiratory symptoms the results seem to move towards a protective or neutral effect. On the other hand, 

it is impossible to conclude to any role of cat exposure in adulthood. 

 Exposure to the cat alone can't be responsible for the development of respiratory allergy. Although we 
can’t advise the adoption of a cat to protect against the occurrence of respiratory allergies, our work gives 

arguments to no longer advise the eviction of the cat for preventive purposes. 

 

KEY WORDS : Allergy, Sensitization, Rhinitis, Asthma, Cat, Feld 
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