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Résumé

La coutume est de déconseiller l’exposition aux animaux domestiques aux nouveau-nés ayant une hérédité allergique. Cette attitude est,
cependant, actuellement, discutée à la lumière d’études épidémiologiques récentes, qui soulèvent le débat d’un éventuel effet protecteur de
l’exposition aux chats et aux chiens vis-à-vis du risque allergique. Dans cette courte revue, nous avons sélectionné et analysé les huit études de
cohortes de suivi de nouveau-nés, publiées entre 2000 et novembre 2003. Les résultats montrent que sept fois sur huit l’exposition aux chats
ou aux chiens est associée, au moins dans un sous-groupe, à un risque réduit d’au moins un indicateur d’allergie, notamment quand il n’existe
pas de prédisposition familiale. En raison de certaines limites méthodologiques, ce rôle protecteur ne peut toutefois être affirmé, mais il existe
suffisamment d’arguments pour garder le chat ou le chien à la naissance de l’enfant, quels que soient les antécédents parentaux.
© 2003 Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

It is customary to recommend that newborn children should not be exposed to domestic animals. This recommendation is currently under
discussion in light of recent epidemiological evidence suggesting a reduction of atopic sensitization in infants exposed to cats and dogs. In this
brief review, we have analyzed the results of studies involving eight cohorts of newborn infants published between 2000 and November 2003.
Seven of the eight studies found that exposure to cats or dogs is associated, at least in one subgroup, with a reduction of the risk of developing
at least one indicator of allergy, in particular when there is no family history of allergy. Because of limits in the methodology of these studies,
however, this protective effect cannot be confirmed, but there are, nevertheless, sufficient arguments for keeping the cat or the dog when an
infant is born, whatever the family history.
© 2003 Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Mots clés : Chat ; Chien ; Allergie ; Asthme ; Dermatite atopique ; Étude épidémiologique ; Cohorte

Keywords: Allergy; Cat; Dog; Children; Epidemiology

1. Introduction et position du problème

L’augmentation de prévalence de l’asthme et des maladies
allergiques dans les pays industrialisés au cours des dernières
décades représente un problème de santé publique qui mobi-
lise nombre d’équipes de recherche dans différentes spécia-
lités.

La sensibilisation atopique aux allergènes communs est
un facteur de risque d’asthme démontré chez l’enfant et chez
l’adulte [1–3], même si le caractère causal de l’association
est discuté [4]. Mais, les relations entre l’exposition durant
l’enfance et le risque de sensibilisation ultérieure sont moins
claires. Les études sont fondées sur la théorie que la prédis-
position à développer une maladie allergique est « activée »
par une exposition précoce aux allergènes [5,6]. Les phéno-
mènes d’interaction entre les facteurs génétiques et les fac-
teurs d’exposition aux allergènes sont soumis à l’influence
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d’autres facteurs d’environnement, telle que la fumée de
cigarette par exemple [5,6]. Une meilleure compréhension de
ces relations entre exposition, sensibilisation et maladie est
un préalable nécessaire (mais peut-être pas suffisant) pour
espérer réduire la fréquence des maladies allergiques.

Du fait du temps passé par les nouveau-nés et les enfants à
la maison, une majorité des études s’est focalisée sur les
allergènes intérieurs. Il apparaît logique de conseiller, chez
les nouveaux-nés à risque, une réduction de l’exposition à
ces antigènes, d’autant que des études interventionnelles
récentes portant sur le contrôle des acariens domestiques et
des blattes, semblent prometteuses [7,8]. La coutume est
également de déconseiller l’exposition aux animaux domes-
tiques aux sujets allergiques ou à risque d’allergies. Cette
attitude mérite cependant d’être rediscutée, au moins en tant
que mesure de prévention primaire. Il est en effet démontré
que l’éviction antigénique est impossible dans les commu-
nautés où les chats et les chiens sont communs, une exposi-
tion modérée étant présente dans la majorité des lieux publics
ou privés [9–11]. Mais surtout, plusieurs études épidémiolo-
giques récentes suggèrent que l’exposition très précoce, au
cours des premiers mois de la vie, aux chats et/ou chiens
pourrait conférer une protection ultérieure vis-à-vis de la
sensibilisation à ces animaux et/ou de l’apparition d’un
asthme et d’une maladie allergique [12,13].

Ainsi actuellement, la question se pose : tuer ou acheter le
chat ou le chien ? Dans cet article, sur la base d’études
épidémiologiques récentes, pertinentes, et pour l’essentiel
prospectives, nous souhaitons mettre en exergue les argu-
ments scientifiques qui, au minimum, devraient laisser la vie
sauve au chat et au chien.

2. Argumentaire épidémiologique

2.1. Données épidémiologiques générales

Jusqu’à la fin des années 1990, on considérait sans équi-
voque que le fait de posséder dès le plus jeune âge un animal
domestique était un facteur de risque de sensibilisation ato-
pique et probablement d’asthme. Les études épidémiologi-
ques, la plupart du temps transversales, ne permettaient pas
de démentir cette affirmation, malgré des résultats parfois
contradictoires et le fait que généralement la relation obser-
vée entre exposition et sensibilisation était lâche [14,15].
Une des premières études prospectives, ayant défini cette
problématique dans les objectifs principaux, qui prit en
compte les biais de sélection en excluant de l’analyse les
enfants privés de chat pour raison d’allergie familiale, fut
publiée en 1999 par Hesselmar et al. [16]. Les résultats
montrèrent que les enfants exposés aux animaux domesti-
ques au cours de la première année de vie avaient une fré-
quence réduite de rhinite allergique à 7–9 ans, d’asthme à
12–13 ans et de tests cutanés positifs au chat à 12–13 ans. À
la suite de cet article, une méta-analyse fut publiée par
Apelberg et al. en 2001 [14]. Les auteurs ont sélectionné

toutes les études publiées entre 1966 et 1999 permettant
d’évaluer la relation entre la présence d’animaux domesti-
ques (au cours des 2 premières années de vie, ou dans le
passé, ou avant la survenue des symptômes) et l’existence
d’asthme ou de sifflements. Il y avait 20 études transversales,
six études de cohorte et six études cas-contrôles. Cinq études
ont été réalisées en Grande-Bretagne, quatre aux États-Unis
et quatre en Suède. L’analyse a montré que l’exposition aux
animaux domestiques était associée à une augmentation du
risque d’asthme et de sifflements chez les enfants de plus de
six ans (respectivement odds ratio (OR) à 1,11 (0,98–1,25) et
1,19 (1,05–1,35)) et à une diminution du risque de siffle-
ments chez les enfants de moins de six ans (OR à 0,80
(0,59–1,08)). Les auteurs estiment que le risque réduit chez
les enfants les plus jeunes est compatible avec un effet pro-
tecteur, mais peut aussi être expliqué par des biais de sélec-
tion. Il faut noter que les études menées chez ces enfants les
plus jeunes sont les études prospectives et celles où l’exposi-
tion a été évaluée au cours des deux premières années de vie.
Ce sont donc celles où le risque de biais (de mémoire, de
sélection) faussant les résultats est le moins élevé.

Les revues générales les plus récemment publiées
[13–15,17] insistent sur la nécessité de raisonner à partir des
résultats des études de cohortes. Aussi, nous avons choisi
d’exposer dans le chapitre suivant un résumé des résultats des
sept cohortes publiées postérieurement à la méta-analyse
d’Apelberg et al. [14].

2.2. Les études de cohortes récentes

Nous avons sélectionné les huit études issues des sept
cohortes postérieures à la méta-analyse sus-citée, publiées
entre 2000 et novembre 2003, et donnant des arguments pour
discuter de façon pertinente de la relation entre l’exposition
précoce au chat ou au chien (du 2e mois à la 2e année de vie)
et l’occurrence d’une sensibilisation atopique et/ou de mani-
festations cliniques d’atopie.

2.2.1. Étude Lau et al. (Allemagne) [4]
Dans cette cohorte de nouveau-nés, enrôlés en 1990 dans

cinq villes allemandes, les auteurs ont analysé l’influence de
l’exposition aux allergènes d’acariens et de chat sur le déve-
loppement d’un asthme et d’une hyperréactivité bronchique
à l’âge de sept ans. Neuf cent trente-neuf enfants sur 1314 ont
pu être suivis. Les mesures d’allergènes intérieurs ont été
faites à l’âge de six mois, 18 mois et trois ans. À l’âge de sept
ans, 10 % des enfants avaient des sifflements et 6 % étaient
considérés asthmatiques. La sensibilisation aux allergènes
était associée avec l’asthme, les sifflements et l’hyperréacti-
vité bronchique, mais aucune relation entre l’exposition pré-
coce aux allergènes de chat et la prévalence des indicateurs
d’asthme n’a été observée. Les auteurs concluent au fait que
leurs données ne supportent pas l’hypothèse selon laquelle
l’exposition aux allergènes environnementaux est cause
d’asthme chez l’enfant. Il faut signaler qu’il s’agit d’une
cohorte non représentative, puisque « enrichie » de sujets
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allergiques : les critères d’inclusion exigeaient un taux d’IgE
sériques à la naissance élevé et/ou au moins deux atopiques
dans la famille du 1er degré.

2.2.2. Étude de Nafstad et al. (Norvège) [18]
Les auteurs ont évalué l’association entre l’exposition

précoce aux animaux domestiques et les manifestations cli-
niques d’allergie entre la naissance et l’âge de quatre ans,
dans une cohorte de 2531 nouveau-nés à Oslo. Les résultats,
prenant en compte dans l’analyse statistique les possibles
facteurs de confusion, ont montré une relation inverse entre
l’exposition aux animaux domestiques et l’asthme à l’âge de
quatre ans (OR à 0,7 (0,5–1,1)), la rhinite allergique à l’âge
de quatre ans (OR à 0,6 (0,4–1)) et l’eczéma atopique avant
l’âge de six mois (OR à 0,7 (0,5–0,9)). Les auteurs concluent
à un possible facteur protecteur de l’exposition, même si un
biais de sélection ne peut être exclu.

2.2.3. Étude de Remes et al. (Tucson, État-Unis) [19]
Le but de cette étude prospective était de déterminer si

l’exposition aux animaux domestiques au cours des premiè-
res années de la vie diminuait le risque ultérieur de siffle-
ments fréquents et/ou de sensibilisation atopique (mesurée à
6 ans et 11 ans par des tests cutanés et le taux d’IgE totales).
Mille deux cent quarante-six nouveau-nés ont été suivis
jusqu’à l’âge de 13 ans. La possession d’un animal domesti-
que n’était pas liée au statut allergique des parents. Vingt-
deux pourcents des enfants ont développé des sifflements
fréquents au cours de la période de suivi. Une relation in-
verse, significative, entre l’exposition au chien dans l’en-
fance et l’apparition de sifflements a été observée : l’inci-
dence cumulée des sifflements fréquents était de 17 % chez
les enfants exposés contre 24,6 % chez les enfants non
exposés. Cette association inverse n’était significative que
chez les enfants dont les parents n’étaient pas asthmatiques,
suggérant peut-être que les parents allergiques protègent
l’environnement de leur nouveau-né du risque allergénique.

2.2.4. Étude de Zirngibl et al. (Allemagne) [20]
Le but de l’étude était d’évaluer l’association entre la

présence d’animaux domestiques au cours des premiers mois
de la vie et la survenue d’une dermatite atopique dans une
cohorte de nouveau-nés suivis jusqu’à l’âge de deux ans. Une
partie de la cohorte, destinée à l’évaluation de mesures d’in-
tervention nutritionnelle, était enrichie d’enfants de parents
atopiques. Les résultats ont montré une association inverse
entre le fait de posséder un quelconque animal domestique et
le développement d’une dermatite atopique à l’âge de un et
deux ans. L’effet « protecteur » était significatif pour le
chien : OR à 0,62 (0,39–0,98) à un an et 0,63 (0,40–0,98) à
deux ans. Le jeune âge des enfants de cette cohorte n’a pas
permis d’analyser d’autres indicateurs d’allergie que la der-
matite atopique.

2.2.5. Étude d’Ownby et al. (Détroit, État-Unis) [21]
Les auteurs ont évalué la relation entre l’exposition au

chat et au chien au cours de la 1re année de vie et la survenue

d’une sensibilisation atopique à l’âge de 6–7 ans (tests cuta-
nés et RAST vis-à-vis d’une batterie de pneumallergènes
usuels) dans une cohorte de 835 nouveau-nés, dont 474 ont
bénéficié de la totalité du suivi et des explorations. La préva-
lence de l’atopie à l’âge de 6–7 ans était de 33,6 % chez les
enfants non-exposés, 34,3 % chez ceux exposés à un chien ou
un chat, et 15,4 % chez ceux exposés à au moins deux chats
ou chiens (p < 0,005). Après ajustement sur les facteurs de
confusion classiques, sur le taux d’IgE totales à la naissance,
la concentration d’allergènes d’acariens à l’âge de deux ans
dans le lit et la présence actuelle d’un chat ou d’un chien,
l’exposition à au moins deux chats ou chiens au cours de la
1re année de la vie était significativement associée à un faible
risque d’atopie : OR à 0,23 (0,09–0,60). C’est une des études
prospectives dans lesquelles les possibles facteurs de confu-
sion ont été les mieux pris en compte d’une part, et où d’autre
part, une relation de type dose–effet a été entrevue.

2.2.6. Étude de Celedon et al. (Boston, État-Unis) [22]
Les auteurs ont évalué la relation entre l’exposition aux

allergènes de chat et de chien, mesurée à l’âge de 2–3 mois, et
le taux d’IgE totales à l’âge de deux ans et la survenue de
sifflements entre 0–5 ans dans une cohorte de 448 enfants,
dont au moins un des deux parents avait des antécédents
d’asthme. Les résultats ont montré que, chez les enfants dont
la mère n’avait pas d’antécédent d’asthme, l’exposition à un
chat et à un taux de Fel d 1 > 8 µg/g était associée avec un
risque décru de sifflements : OR à 0,6 (0,4–0,9), qui restait
stable entre un et cinq ans. Cette association inverse était
observée de la même façon pour le taux d’IgE totales à deux
ans. En revanche, chez les enfants dont la mère était asthma-
tique, le risque de sifflements était associé avec l’exposition
au chat de façon statistiquement significative à partir de l’âge
de trois ans : OR à 2,4 (1,3–4,5).

2.2.7. Étude de Litonjua et al. (Boston, État-Unis) [23]
Cette étude repose sur une partie de la cohorte précédente.

Deux cent vingt-six enfants de moins de cinq ans ont été
suivis pendant quatre ans. Au moins un des deux parents
devait avoir des antécédents d’asthme ou de maladie allergi-
que et avoir une allergie à la poussière de maison, ou aux
acariens, aux blattes, aux pollens, aux animaux, ou aux moi-
sissures. L’objectif principal était d’évaluer la relation entre
d’une part la concentration en endotoxines dans la poussière
de maison, la concentration en allergènes et la présence d’un
chien dans la maison, et d’autre part l’existence de siffle-
ments sur une période de quatre ans. Les résultats ont montré
que la concentration en endotoxines et en allergènes de
blattes était associée à un risque accru de sifflements, et que
la présence d’un chien et une concentration en Fel
d 1 > 1 µg/g étaient associées à une réduction du risque de
sifflements, avec des OR significatifs, respectivement à
0,40 et 0,62.

2.2.8. Étude Almqvist et al. (Suède) [24]
L’objectif était d’élucider les relations entre l’exposition

précoce au chat et au chien et l’existence d’un asthme et
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d’une sensibilisation atopique (Phadiatop® et RAST spécifi-
ques) à l’âge de deux et quatre ans dans une cohorte de
nouveau-nés. Cette cohorte comportait 4089 enfants, dont
512 ayant bénéficié de mesures domestiques des allergènes
de chat et de chien. L’exposition au chat augmentait le risque
de sensibilisation au chat (OR à 1,44 (1,03–2,01)), tandis que
l’exposition au chien n’avait pas d’effet sur la sensibilisation
au chien. La possession d’un chien ou d’un chat était associée
à un risque réduit de sensibilisation aux autres allergènes,
respectivement OR à 0,36 (0,15–0,83) et 0,63 (0,37–1,07).
L’exposition au chien était associée à une diminution du
risque d’asthme, mais les résultats n’étaient pas significatifs
pour le chat. Globalement, l’effet « protecteur » était plus net
dans les familles sans hérédité d’allergie.

2.3. Synthèse et discussion

Ces huit études issues de sept cohortes apportent des
arguments qui supportent le possible rôle protecteur de l’ex-
position précoce aux animaux domestiques sur le risque
ultérieur d’allergie : sept fois sur huit l’exposition au chat ou
au chien est associée, au moins dans un sous-groupe, à un
risque plus faible d’au moins un indicateur d’allergie
(asthme, sifflements, dermatite atopique, sensibilisation ato-
pique). L’association est généralement plus forte, de façon
significative, en l’absence d’hérédité allergique familiale
[19,22,23]. Dans une seule étude, le risque allergique est
significativement augmenté chez les possesseurs de chat,
uniquement quand la mère a des antécédents d’asthme [22].

Il n’est cependant pas possible d’affirmer qu’une telle
exposition protège des maladies allergiques. Ces études souf-
frent de limites méthodologiques et, malgré leur caractère
prospectif, ne peuvent s’affranchir de biais de sélection et
d’interprétation. Il n’est pas question ici de faire l’inventaire
de ces biais et limites, récemment dressé par Apter à propos
de quatre de ces cohortes [13]. On doit cependant mentionner
trois éléments de discussion.

Le premier concerne la mesure de l’état « allergique ».
Trois fois sur sept l’effet « protecteur » s’applique aux siffle-
ments [19,22,23]. Or, il est maintenant bien démontré que les
sifflements de la petite enfance prédisent peu la survenue
d’une maladie asthmatique ultérieure [25].

Deuxièmement, ces études ne prennent pas suffisamment
en compte le risque de biais de sélection selon lequel les
familles à hérédité allergique protégeraient l’environnement
de leur nouveau-né des animaux domestiques. Le fait que
l’éventuel effet protecteur soit plus net dans les familles sans
hérédité allergique n’est cependant pas en faveur d’un tel
biais. Dans une seule des huit études [23], les auteurs ont
explicitement abordé le problème en excluant de l’analyse
les enfants qui s’étaient séparés de leur animal domestique au
cours de la période de suivi, sans que cela modifie la force de
l’association. Les données de la littérature évaluant la rela-
tion entre hérédité familiale allergique et contact des nourris-
sons avec les allergènes sont discordantes. Dans une étude
prospective récente, Wijga et al. concluent que l’environne-

ment allergénique et l’alimentation des nouveaux-nés est très
significativement dépendante de l’existence ou non d’une
allergie parentale [26]. À l’inverse, dans quatre des études de
cohorte décrites plus haut, la présence d’animaux domesti-
ques n’était pas statistiquement liée à l’hérédité allergique.
Une étude française transversale récente suggère que les
adolescents allergiques ont aussi souvent des animaux do-
mestiques que les non-allergiques [27].

Troisièmement, malgré le caractère prospectif de ces étu-
des, les facteurs relatifs à l’exposition ne sont pas suffisam-
ment bien mesurés. Ceci car, lors de la mise en place de ces
cohortes, la question principale n’était probablement pas
celle qui nous intéresse dans cet article.

Ainsi, en l’état actuel des choses, seule la randomisation
de l’animal domestique, dans des familles avec et sans héré-
dité allergique, au cours d’un large « essai thérapeutique »
intéressant plusieurs zones à concentration différente de
chats et de chiens permettrait de clore le débat. En attendant
une telle procédure, qui ne verra probablement pas le jour
pour des raisons éthiques, à défaut de recommander la pos-
session d’un animal domestique, il nous semble exister suf-
fisamment d’arguments scientifiques pour ne pas se séparer
du chat ou du chien à la naissance de l’enfant, quels que
soient les antécédents parentaux.

3. Hypothèses explicatives

La « plausibilité biologique » au sens large est un critère
de causalité important et la discussion des éventuelles hypo-
thèses explicatives fait partie du débat sur le possible rôle
protecteur des animaux domestiques.

La première explication est liée à l’hypothèse de l’hygiène
développée par Strachan en 1989 [28]. Plusieurs études ont
montré de façon reproductible une prévalence réduite de
rhinite allergique et d’asthme chez les enfants ayant plusieurs
frères et sœurs [29,30], notamment plus âgés, allant réguliè-
rement et précocement en crèche [29,31,32], ou étant nés
dans des fermes de production laitière [33,34]. Tous ces
facteurs peuvent témoigner d’une exposition plus fréquente
ou plus élevée à des substances d’origine infectieuse. Il est
admis que ces substances au cours de la maturation précoce
du système immunitaire facilitent la bascule du profil Th2
vers un profil Th1 dominant ou Th1/Th2 équilibré, comme
celui des sujets non atopiques [35,36]. Certaines infections
spécifiques telles que l’hépatite A, la rougeole ou des infes-
tations parasitaires favorisent possiblement ce profil Th1
[37,38]. Ce pourrait être le cas également des infections à
Toxomoplasma gondii, dont le chat représente justement un
mode de transmission privilégié [39,40]. L’exposition aux
endotoxines fournit également un lien séduisant entre animal
domestique et maturation lymphocytaire. Ces substances
bloquent la production d’IgE spécifiques chez l’animal d’ex-
périence [41], et, chez l’enfant à haut risque d’asthme, sont
susceptibles d’induire une réponse Th1 associée à une fré-

267J.-C. Dalphin et al. / Revue française d’allergologie et d’immunologie clinique 44 (2004) 264–269



quence décrue de sensibilisation aux allergènes de la pous-
sière de maison [42]. Or, les concentrations en endotoxines
sont positivement corrélées à la présence d’animaux domes-
tiques dans les maisons, et sont, en outre, plus élevées dans
les habitats fermiers de production laitière [43–45]. Ces
substances seraient-elles le trait d’union entre chat, chien et
vache ? Une étude récente, toutefois, s’inscrit plutôt à l’en-
contre de cette hypothèse en suggérant des effets indépen-
dants de l’exposition aux animaux et aux endotoxines, vis-à-
vis du risque allergique [23].

L’hypothèse de « l’immunotolérance » proposée récem-
ment fournit d’autres arguments. Elle suggère que l’exposi-
tion à des hautes doses d’allergènes de chat est associée à une
diminution du risque de sensibilisation spécifique de type
IgE, mais, en revanche à une augmentation de la production
d’IgG, notamment d’IgG4 [46]. Cette réponse immunologi-
que modifiée pourrait être le mécanisme de tolérance aux
allergènes du chat. Cette hypothèse n’exclut pas le rôle des
endotoxines. Il est en effet possible que l’exposition aux
LPS, dans certaines conditions [41], favorise une telle ré-
ponse modifiée chez l’animal d’expérience. Il n’y a pour
l’instant pas de support identique pour expliquer l’éventuelle
protection conférée par le chien.

Une autre possibilité pourrait relever d’un mode de vie
particulier auquel est associée, ou dont fait partie, la posses-
sion d’animal domestique, qu’il faudrait si possible relier au
milieu agricole. On peut imaginer qu’une certaine forme de
ruralité, survivance d’un mode de vie traditionnel tel qu’il
était à l’époque où les allergies étaient beaucoup moins
fréquentes, serait l’explication, recouvrant de multiples fac-
teurs : nutritionnels, socioéconomiques, thérapeutiques, al-
lergéniques, liés à l’hygiène...

4. Conclusion

Les relations entre exposition, sensibilisation atopique et
manifestations cliniques d’allergie sont complexes. La sensi-
bilisation est associée à la survenue des manifestations clini-
ques d’allergies, mais la causalité n’est pas démontrée. Les
liens entre sensibilisation et exposition sont encore plus dis-
cutés et dépendent probablement du type d’allergènes et de la
période d’exposition par rapport aux phénomènes de matu-
ration du système immunitaire. Il existe ainsi des arguments
épidémiologiques, reposant sur le suivi de cohortes de
nouveau-nés, qui suggèrent que l’exposition précoce aux
animaux domestiques exerce un effet protecteur sur le risque
ultérieur de développer une maladie allergique. La démons-
tration est toutefois loin d’être achevée, mais, en l’état actuel
de nos connaissances, à défaut de recommander la posses-
sion d’un animal domestique, il apparaît raisonnable de ne
pas tuer le chien ou le chat à la naissance de l’enfant, quels
que soient les antécédents parentaux.
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