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Résumé :

Les pathologies mammaires les plus communes chez les chattes sont les tumeurs mammaires,

les mammites, la galactostase et I'agalactie.

Les tumeurs mammaires sont la troisieme cause de cancer chez la chatte. Face au manque de
connaissances et a la confusion souvent faite avec la chienne, nous avons décidé de faire une
revue bibliographique actualisée et aussi compléte que possible au sujet de I'étiologie et de la
pathogénie de ces affections.

Aprés un rappel d’anatomie et de physiologie de la glande mammaire saine, nous décrivonsles
bases de la cancérologie afin de mieux comprendre la genése et le développement de ces
tumeurs et nous traitons leurs classifications. Nous étudions ensuite I'influence des facteurs
hormonaux. Enfin, nous envisageons le réle de I'dge, de I'hérédité, de la vie de reproduction, de
I"alimentation, des virus mais aussi de la technique chirurgicale pratiquée ensuite nous avons
détaillés les autres pathologies mammaires leurs causes et leurs traitements, pour finir nous nous
sommes intéressés aux différents cas de pathologie mammaires chez la chatte qui se sont
présentés dans de plusieurs cabinets de la région d’Alger

Les cestrogenes et la progestérone semblent favoriser le développement de ces tumeurs. La
contraception par des progestagenes de syntheése est un facteur de risque. Il a été suggéré une
influence de la race (siamoise), de I'age (moyenne d’age 10-12 ans), de la lactation, de
I'alimentation (graisses, fibres, vitamines) et de la technique chirurgicale mais d’autres études
sont nécessaires. Néanmoins, nous pouvons dés aujourd’hui établir un plan de prévention et
de conduite a tenir face aux tumeurs mammaires chez la chatte.

Nous allons décrire I’étude clinique que nous avons réalisés qui décrit la prise en charge des

pathologies mammaires que nous avons rencontrés.

Mots clés : TUMEUR MAMMAIRE, ETIOPATHOGENIE, CANCER, ADENOCARCINOME, HORMONE,
CLASSIFICATION DES TUMEURS, CONTRACEPTION, CARNIVORE, CHATTE
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Abstract :

The most common breast pathologies in cats are mammary tumours, mastitis, galactostasis and
agalactia.

The mammary tumours are neoplasms commonly found in veterinary practice due to the lack of



knowledge and the confusion what is found with the bitch, we have decided to do an actual
bibliographical review and as complete as possible.

After a reminder of anatomy and physiology of the safe mammary gland, we describe the bases
of cancer research in order to understand the genesis and the development of mammary
tumours and we describe the classifications of these tumours. Then, we study the influence of
hormones. Finally, we consider the action of age, breed, reproduction, diet, virus and surgical
technique,then we detailed the other mammary pathologies, their causes and their treatments,
finally we were interested in the different cases of mammary pathology in the cat which
presented themselves in several practices of the region of Algiers

Sexual hormones (oestrogenes, progesterone) seem to promote mammary tumours. The other
factors need others studies, but breed (Siamese), age (mean age 10-12 years), lactation, fat
diet and surgical technique seem to influence the development of mammary tumours inqueens.
Nevertheless, we already can suggest a preventive plan and a way to act face to mammary

tumours in queens.

Keywords: MAMMARY TUMOR, ETIOPATHOGENY, CANCER, ADENOCARCINOME, HORMONE,
CLASSIFICATION OF TUMORS, CONTRACEPTION, CARNIVORE, Cat
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INTRODUCTION

Nous avons remarqué que les pathologies mammaires sont au cceur de la préoccupation de

nombreux vétérinaires praticiens cependant nous manquant cruellement d’études sur le sujet.

Les tumeurs mammaires sont les pathologies mammaires les plus fréquentes chez la chatte elles
communes aux femmes ainsi qu’aux mammiferes sauvages et domestiques. Chez la chienne
comme chez la chatte, (Albertus, 2012) Il est donc nécessaire de bien en connaitre les
particularités de ces derniéres et de ne pas faire d’'amalgames entre la chienne et la chatte. Bien
gue nous possédions de nombreuses études concernent la femme et la chienne, nous manquons
de données spécifiques a la chatte. Cependant son exercice quotidien, le vétérinaire praticien est

souvent confronté a cette pathologie.

De nos jours, les propriétaires d’animaux sont souvent effrayés a I'évocation des mots « cancer

» et « tumeur ». Pour eux, ils sont trés souvent associés a une notion de mortalité.

Avec l'augmentation de la médicalisation des animaux, les propriétaires sont
demandeurs d’informations et en faisant un paralléle avec le cancer du sein chez la
femme méme s'il s’agit parfois de mammites, ils sont préts a mettre en place les

traitements nécessaires pour la survie de leur animal dans les meilleures conditions.

Le but de ce mémoire est de permettre au clinicien comme a tout un chacun d’avoir acces a une
étude bibliographique récente permettant de faire le point sur les données actuelles. Nous
tenterons également de mettre la lumiéere sur les mécanismes qui sont au cceur de la genese de
ce type de cancer et les autres pathologies mammaires pour finir par aborder dans notre partie
expérimentale.

Dans un premier temps, nous ferons un rappel d’anatomie et de physiologie de la glande
mammaire saine et pathologique, puis nous étudierons les facteurs hormonaux et des facteurs
non hormonaux qui sont en général moins bien connu du praticien vétérinaire ensuite nous
aborderons le traitement des tumeurs mammaires chez la chatte de plus nous détaillerons le cas
des autres pathologies mammaires et leurs traitement enfin nous aborderons I'étude que nous

avons réalisés dans plusieurs cabinets vétérinaires de la région d’Alger.



Partie bibliographique

Chapitre 1 : ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DE LA GLANDE MAMMAIRE CHEZ LA
CHATTE.

1) ANATOMIE, HISTOLOGIE ET PHYSIOLOGIE DE LA GLANDE MAMMAIRE :

1.1) Mammogéneése

Les mamelles sont des glandes cutanées qui sont spécialisées dans I’élaboration et la sécrétion

du lait. Elles assurent la nutrition et la protection du nouveau-né (par I'absorption du colostrum

et donc d’anticorps) et ce jusqu’au sevrage(Barone, 2010).

1.2) Topographie et histologie de la glande mammaire saine

1.2.1) Situation

La glande mammaire est située face ventrale et s’étend du thorax a la région inguinale.

Les mamelles situées d’'un méme c6té de I'animal forment une chaine mammaire. Elles sont
séparées par des sillons transversaux. Les chaines droite et gauche sont séparées sur le plan

médian par le sillon inter mammaire.

Contrairement a la chienne, la distance entre le plan médian (passant par I’'ombilic) et chacune

des chaines mammaires est plus importante chez la chatte(Barone, 2010).

1.2.2) Nombre
La chatte a généralement 4 paires de mamelles réparties sur 2 régions : thoracique (2 paires) et
abdominale (2 paires). Il 'y a que rarement une paire de mamelles surnuméraires : les mamelles

inguinales (figure 1), qui sont généralement afonctionnelles.
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Figure 1: Anatomie de la mamelle chez une chatte d’aprés (Sisson Et Rossman’s,
1975)
1.2.3) Structure

D’apres (Barone, 2010), chaque mamelle est constituée de :

- Un corps : parenchyme glandulaire complété d’une trame conjonctivo-élastique (continue a la
périphérie avec |'appareil de suspension) et d’un tissu adipeux, le tout soutenu par des

enveloppes sous-cutanées et la peau velue et riche en glandes sudoripares et sébacées.

-L’appareil de suspension est formé d’un tissu conjonctivo-élastique jaunatre organisé en
lamelles médiales et latérales. Il est en continuité avec le derme de la peau et la charpente

conjonctive du parenchyme mammaire.

-Le parenchyme mammaire est cloisonné et divisé en petits grains glandulaires par un tissu

conjonctif abondant parfois infiltré de graisse. Ce tissu se subdivise en profondeur jusqu’aux



lobules et se raccorde au conjonctif intra lobulaire, riche en fibres de collagénes et en leucocytes
en période de sécrétion. Chaque lobule est constitué d’alvéoles glandulaires disposées en grappe
(figure 2). Elles sont constituées d’un conduit intra lobulaire qui se ramifie en conduits
alvéolaires, raccordés aux alvéoles glandulaires. Les alvéoles sont recouvertes d’'un épithélium
simple et cubique puis d’'une couche discontinue de myo-épithéliocytes étoilés pour finir il y a
une assise de cellules alvéolaires appelées lactocytes (figure 3). Au-dela, on a la lumiére des

alvéoles.
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Figure 2: Schéma d’alvéoles glandulaires selon (Barone, 2010)
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Figure 3: Schéma d’une coupe histologique de lactocytes au repos et en
activité d'apreés (Barone, 2010)

Les lactocytes sont trés polymorphes suivant le stade de leur activité.

Au repos, ils sont de forme cuboide, avec un noyau central ovalaire et un cytoplasme peu
abondant.

En phase de lactation, ces cellules deviennent hautes avec un cytoplasme abondant. On vy
retrouve des granulations protéiques et des gouttelettes graisseuses dont le modeest

apocrine.

Une papille, mamelon ou tétine : extrémité du corps, prolongement court et cylindroide percé

de quatre a huit ostiums papillaires par lesquels s’écoulent le lait lorsde la tétée. Elle est
constituée d’un tissu caverneux érectile et de trois couches de muscles lisses. A ce niveau, la peau
est glabre.

Des voies d’excrétion du lait : le lait est accumulé dans la lumiere des alvéoles qui se distendent.
Le réflexe de tétée entraine la sécrétion d’ocytocine par la neurohypophyse et les myo-

épithéliocytes se contractent, la lumiére des alvéoles se vide alors dans les conduits alvéolaires



qui se ramifient dans les conduits intra lobulaires. D’un point de vue histologique, chaque conduit
alvéolaire présente un épithélium cubique simple et bas sans activité sécrétoire. Les cellules
myoépithéliales deviennent fusiformes etquasiment longitudinales. Ces conduits abouchent
dans les canaux inter lobulaires qui drainent les différents lobules; a leur niveau, I'épithélium
prend un aspect stratifiéavec deux couches cellulaires cubiques ou basses. Quelques cellules

musculaires lisses longitudinales s’associent a la paroi.

Tous les lobules d’'un méme lobe sont drainés par un conduit lactifere de calibre plus important
et dont la paroi est constituée d’un épithélium encore bistratifié mais les cellules de la couche
superficielle sont plus hautes et deviennent cylindriques. La couche de cellules musculaires
lisses devient plus nette et la couche fibro-élastiqueplus épaisse.

Ce conduit lactifére se termine par un sinus galactophore ou lactifére, sorte de réservoir
d’attente pour le lait constitué d’une partie glandulaire et d’'une partie papillaire. Enfin, les voies
d’excrétion du lait se terminent par les conduits papillaires, logés dans la paille de la mamelle
(figure 6). A leur niveau, I'épithélium est stratifié et pavimenteux. Il se raccorde a I'épiderme qui

recouvre la papille.

1.2.4) Nerfs et vaisseaux

1.2.4.1) Irrigation artérioveineuse et lymphatique

Les cellules cancéreuses métastasiques peuvent emprunter ces voies en tant que moyens de

transport a travers I'organisme (Zappulli et al., 2005).

1.2.4.2) Systéme artériel

Le systeme vasculaire est extrémement dense, et notamment en période de sécrétion. Pour
chacune des chaines mammaires, le sang est apporté par des artéres de gros calibre organisées
en deux arcades longitudinales (une arcade profonde et une arcade superficielle) s’étendant de
I'artere axillaire a I'artére iliaque profonde.

L'arcade profonde est constituée par I'artere thoracique interne, 'artére épigastrique craniale
(provenant de I'artére thoracique interne) et de I'artere épigastrique caudale (provenant de

I'iliague externe par I'intermédiaire du tronc pudendo-épigastrique).



L’ensemble des divisions des deux artéres épigastriques s’anastomosent dans la paroi
abdominale et I'ensemble des artéres de cette arcade profonde communiquent avec les arteres

de I'arcade superficielle(Zappulli et al., 2005).

L’arcade superficielle est constituée par l'artére thoracique latérale (provenant del’artere
axillaire) et par l'artere épigastrique caudale superficielle (provenant par I'artére honteuse
externe)(Zappulli et al., 2005).

Le volume de ces vaisseaux varie avec I’état fonctionnel de la glande mammaire. L’ensemble de
leurs ramifications s’étend jusque dans les lobules ou on retrouve un importantréseau capillaire
qui entoure les alvéoles. Des branches partent irriguer les canaux lactiféres etd’autres, la papille.
Les glandes abdominales recoivent le sang de l'artere épigastrique superficielle craniale,
tandis que les glandes inguinales recoivent le sang de I'artére honteuse externe(Zappulli et al.,

2005).

1.2.4.3) Systéme veineux

Nous avons vu gu'’il existait un riche réseau de capillaires artériels. Conjointement a celui-ci, il
existe un réseau de capillaires satellites plus volumineux et plus richement anastomosé. Le sang
est alors collecté par des troncs veineux efférents dont la disposition et lataille varient suivant
I’état fonctionnel de la mamelle.

Néanmoins, on retrouve une disposition en arcades comme pour le systeme artériel avec une
arcade profonde et une arcade superficielle. Le sang est collecté cranialement par lesveines
thoraciques puis axillaires et caudalement par les veines épigastriques caudales (surtout

superficielle) puis honteuse externe et iliaque externe(Barone, 2010).



1.2.4.4) Systeme lymphatique

Il existe trois systemes drainant respectivement la peau, les voies d’excrétion du lait et le

parenchyme mammaire. Néanmoins, ils communiquent entre eux et forment un systéeme tres

important (Raharison et Sautet, 2007).

Les vaisseaux lymphatique mammaires prennent naissance au niveau de lobules glandulaires et

forment autour de la tétine un plexus sous-aréolaire; les vaisseaux plexus rejoignent des canaux

collecteurs qui se jettent dans les ganglions.

Les deux paires antérieures sont drainées par des vaisseaux , allant au lymphocentre axillaire

formés de trois e cing ganglions dans I'espece féline ,cheminant dans le parenchyme et le tissu

conjonctif sous-cutané péri mammaire .Ses vaisseaux efférents se jettent dans les gros troncs

collecteurs du thorax.

il existe une possibilité de drainage par le ganglion sternal, situé entre I'artéere thoracique interne

et le sternum; cela permettait un passage direct de Cellules Tumorales a l'intérieur des cavités

thoraciques ou abdominales. (Raharison et Sautet, 2007).

Les vaisseaux lymphatiques des voies d’excrétion du lait proviennent d’un réseau sous-muqueux

et se dirigent vers la base de la papille. A ce niveau, ils rejoignent les vaisseaux du réseau cutané

profond avec lesquels ils forment un systeme annulaire drainés par des collecteurs

cutanés(Raharison et Sautet, 2007).

Les vaisseaux lymphatiques du parenchyme mammaire sont organisés en réseaux intralobulaires

peu développés et en réseaux péri lobulaires qui le sont plus. Ils cheminent dans les septums

conjonctifs en direction de la base des papilles. L3, certains y rejoignent le réseau annulaire péri

papillaire ; d’autres se dirigent directement vers la base de la mamelle puis passent directement

entre celle-ci et la paroi du tronc(Raharison et Sautet, 2007).

Les mamelles thoraciques craniales sont ainsi drainées par les nceuds lymphatiques axillaires et

de facon accessoire par les nceuds sternaux. Les mamelles abdominales caudales les plus

caudales, par les nceuds inguinaux. Les mamelles en position intermédiaire, c’est-a- dire les

mamelles thoraciques caudales et abdominales craniales, sont drainées par ces deux groupes de

nceuds lymphatiques(Raharison et Sautet, 2007).

** Remarque : les mamelles inguinales n’existent que rarement chez la chatte et sont
souvent non fonctionnelles. Elles sont drainées par les nceuds lymphatiques

inguinaux(Raharison et Sautet, 2007).
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Figure 4: Schéma général montrant le drainage des glandes et leurs nceuds
lymphatiques respectifs d’aprés (Raharison et Sautet, 2007)

1.3) Physiologie de la glande mammaire saine

Le fonctionnement des mamelles est étroitement lié a des facteurs neuro-hormonaux. Ils sont
responsables de la mammogéneése c’est-a-dire de la mise en place des mamelles. Par la suite, ils
interviendront chez la femelle dans la lactogénése (déclenchement de la lactation), dans la
galactopoiése (le maintien de la lactation) et dans I'éjection du lait(Barone, 2010).

1.3.1) Physiologie reproductrice féline :

Selon (Chaffaux et Bosse, 1993) ; L’age du premier cestrus connait une variation inter et intra-
race. Ainsi, I’'dge de la puberté chez les femelles européennes est considéré étre entre 6 et 9 mois
alors que chez les femelles orientales, siamoises et burmeses, la puberté est plus précoce (4a 6
mois) et chez les femelles persanes plus tardive (1 an a plus). La puberté dépend aussi du poids
de I'animal : elle survient lorsque le poids atteint 2 a 2.7 kg chez la chatte, d’apres.

Une fois cyclée, I'activité sexuelle de la chatte est saisonniéere et liée a la durée d’éclairement.
Cette période a donc lieu entre février et septembre sous nos latitudes. En dehors de cette saison
la chatte est dite en anoestrus vrai. Ainsi pendant 8 mois, il y a une succession ininterrompue de
cycles sexuels d’une durée variable (16-30 jours, en moyenne 20 jours) (Chaffaux et Bosse,
1993)(figure 5).Le cycle sexuel de la chatte est celui d’'une femelle a saison sexuelle

polyoestrienne, polyovulatoire et I'ovulation est déclenchée par le coit(Malandain et al., 2006).
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Figure 5: le cycle anovulatoire de la chatte d’aprés (Malandain, 2007)

La figure 5 représente un cycle sans ovulation chez la chatte avec en abscisse le tempset en
ordonnées la concentration en cestradiol en pg/mL. Les courbes dessinées schématisent le taux
d’oestradiol pendant I'oestrus. Le pic d’oestradiol correspond a une concentrationd’environ

50 pg/mL.

e Le pro cestrus (1-2 jours) :
Modifications de I'appareil génital : il n’y a pas ou peu de modification de I'appareil génital
externe.
Les modifications sont comportementales : 'activité générale de la chatte diminue,elle miaule
plus souvent, se roule sur le sol, se frotte aux objets et piétine sur ses pattespostérieures, dévie
la queue. Avec les males, la chatte devient de moins en moins agressive. Elle va méme jusqu’a
accepter le chevauchement mais pas I'intromission(Malandain et al., 2006).
Profil hormonal : augmentation du taux d’cestrogenes.

Le pro-oestrus n’existe que chez une minorité de femelles (Malandain et al., 2006).
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e [’cestrus (6-10 jours) :

Modifications de I'appareil génital : les oviductes se développent, leur paroi interne se couvre de
cils vibratiles trés actifs, leurs glandes sécrétrices se multiplient et des contractions spontanées
apparaissent progressivement. lls sont alors préts a recevoirles ovocytes émis lors de I'ovulation
et a favoriser 'arrivée des spermatozoides. C'est la que se produit la fécondation

Les modifications comportementales : la chatte accepte le coit. C'est la définition de I'cestrus.
D’'un point de vue hormonal, on constate une augmentation du taux d’cestradiol 17
plasmatique. Quant a la prolactine, les études concernant la chatte sont relativement limitées
I’état actuel des connaissances dans |'espece féline améne ala méme conclusion chez la chatte

la prolactinémie est faible(Ozee, 2009).

En absence de saillie, la chatte passe en phase dite d’inter cestrus. Il y a tarissement des
sécrétions et involution de 'utérus. Si la saison sexuelle est toujours favorable, la chatte rentre
de nouveau en cestrus (inter cestrus en moyenne de 12 a 21 jours). Sinon, la chatte sera de

nouveau en cestrus a la saison prochaine(Malandain, 2007).

En cas de stimulation du vagin (coit, frottis vaginal répété), il y a libération brutale de LH
(Luteinizing Hormone) en provenance de I'hypophyse. Il faut plusieurs stimulations répétées sur
une courte durée pour obtenir un taux en LH suffisant pour déclencher I'ovulation. La chatte
ovule alors dans les 24 a 30 heures suivantes et rentre ensuite (Malandain, 2007).

e En période de dicestrus (8-30 jours) :
Modifications de I'appareil génital : I'utérus subit un développement de ses capacitéssécrétrices
et motrices. Apres I'accouplement, il peut ainsi accueillir les ceufs fécondés(Malandain, 2007)
Les modifications comportementales : la chatte redevient agressive et refuse toutcontact avec
les males
Profil hormonal : on constate une augmentation du taux de progestérone et une baisse
d’oestradiol(Malandain, 2007).
Si la chatte n’est pas fécondée, elle ne devient pas gestante : on parle de pseudo-

gestation(Malandain, 2007)(figure 6).
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Figure 6: le cycle ovulatoire de la chatte - pseudo gestation d’aprés (Malandain,
2007)

La figure 6 représente un cycle ou il y a eu ovulation mais pas de gestation. En abscisse, le temps
en jours et en ordonnées les taux en cestradiol et progestérone. On remarqueque le taux de
progestérone ne reste pas élevé aussi longtemps que lors d’une vraie gestation (35 a 45 jours
contre 60 a 65 jours). Il diminue brusquement et une dizaine de jours plus tard, la chatte est en
début d’cestrus.

La double fleche représente l'intervalle entre la fin du di-cestrus et le prochain cestrus.

En cas d’ovulation, la chatte peut étre fécondée. Il s’en suit une période de gestation de 60 a 65

jours (figure 7).
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Figure 7: le cycle ovulatoire chez la chatte — gestation, d’aprés (Malandain,
2007)

La figure 7 représente le cycle chez une chatte ayant ovulé et ayant été fécondée. On voit que le
taux en progestérone se maintient autour de 30-35 ng/mL jusqu’a environ 50 jours de gestation
puis diminue doucement alors que le taux d’cestradiol augmente. L'inversement de ces taux
hormonaux (chute de la progestérone et augmentation de I'cestradiol) marque la mise-bas.
D’autre part, cette remontée d’cestradiol peut entrainer un nouvel cestrus et uneautre

gestation est alors possible.
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1.3.2) Régression physiologique de la glande mammaire

Si le chaton ne tete pas, le lait s"accumule dans les alvéoles qui se distendent et la production
lactée est rapidement interrompue. La raison est I'arrét du stimulus du réflexe neuro-hormonal
(la tétée) d’ou I'arrét de libération de prolactine donc arrét de la galactopoiese. D’autre part,
la distension des alvéoles entraine une compression desvaisseaux sanguins adjacents et donc un
acces réduit a I'ocytocine.

Apreés quelques jours de repos, le lait ayant stagné est absorbé (le mécanisme n’est pas précisé
par l'auteur) et le parenchyme glandulaire et les conduits retournent a un état de repos.La papille
devient plus courte et flasque. Le tissu mammaire est consistant et finementgranuleux(Barone,

2010).
Chez I'animal agé, les alvéoles disparaissent et le conjonctif occupe la quasi-totalité dela glande.

(Barone, 2010)parle d’involution sénile, cependant il ne précise pas I'dge vers lequel ce

phénoméne est rencontré.
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Chapitre 2 : Les tumeurs mammaires chez la chatte.

1) Base de cancérologie :

1.1) Définition :
Une tumeur est une prolifération tissulaire anormale qui ressemble plus ou moins au tissu normal
homologue et qui a tendance a persister a s'accroitre en échappant aux regles biologiques de la
croissance et de la différenciation cellulaires. On parle aussi de néoplasie ou
néoplasme(Crespeau, 2006).
Dans cette définition de la tumeur, il y a plusieurs termes :
» Prolifération tissulaire anormale, quantitative (masse tumorale) et qualitative
» Accroissement excessif et non coordonné par rapport aux tissus voisins
» Persistance apres cessation de la cause (tumeur mammaire chez des chattes stérilisées)
>

Autonomie biologique

On distingue les tumeurs bénignes et les tumeurs malignes (cancéreuses). Les secondes se

distinguent des premieres par leur aspect agressif et leur pouvoir métastatique (voir tableau 1).

Différents agents agresseurs conduisent a la transformation tumorale d'une cellule:
» Agents chimiques,
» Agents physiques,
» Agents viraux....

Des évenements spontanés peuvent aussi conduire indépendamment a la genese d’un

cancer.
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Figure 8: Bases moléculaires de la cancérogéneése, d’apres (Crespeau, 2006)

1.2) Processus de cancérisation :

1.2.1) Genése du cancer :
Deux importants phénomeénes, l'initiation et la promotion, permettent d’expliquer la naissance
d’un cancer. Ces deux phénoménes sont complémentaires(Crespeau, 2006).
» Linitiation : une cellule normale est soumise a un agent cancérogéne qui induitpar
mutation une Iésion sur I’ADN. Les cellules issues de la multiplication de cette cellule qui
porte son génome altéré sont initiées de facon durable et irréversible.

» La_promotion : une cellule initiée est soumise a un agent promoteur. Non

cancérogene seul, il va provoquer la multiplication de la cellule initiée. Les agents
promoteurs peuvent étre exogéne ou endogénes (hormones,inflammation chronique,
facteurs de croissance).

1.2.2) Phase locale de progression du cancer

Elle correspond a la phase pré-clinique : le cancer évolue sans avoir été vu cliniquement. On a

une prolifération autonome des cellules qui ne répondent plus aux facteursrégulateurs agissant

sur les cellules dites normales.

Les cellules cancéreuses, qui ont remplacé les cellules normales du tissu, se multiplient,

s'organisent, envahissent les tissus voisins et entrainent un bouleversement de |'architecture de
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I'organe, avec remaniements de la trame conjonctive et constitution de la stroma-réaction. Au
cours de la phase locale, la prolifération envahit I'organe de proche en proche, par continuité. Il
peut aussi y avoir migration de cellules tumorales, dans les vaisseauxet les gaines des nerfs, avec

apparition de foyers tumoraux accessoires, formant des masses multiples(Crespeau, 2006).

1.2.3) Phase de dissémination métastasique
Cette phase se caractérise par la diffusion du processus cancéreux dans I'organisme, avec atteinte
d'autres organes (constitution de métastases).
D'une facon générale, une métastase se définit comme l'apparition, en un autre point de
'organisme, d’'une lésion identiqgue au processus pathologique préexistant. Une
métastase cancéreuse est un foyer néoplasique situé a distance de la tumeur initiale, de méme
nature qu'elle et sans relation de contiguité. Les métastases font la gravité du processus
cancéreuy, interdisant en général toute exérése(Crespeau, 2006).
Plusieurs voies de la dissémination sont possibles : (Crespeau, 2006)

» Lavoie lymphatique (voie principale des carcinomes)

» Lavoie sanguine (sarcomes et carcinomes)

» Les autres : gaines nerveuses, LCR, trajet de ponction

1.2.4) Phase clinique du cancer :

Entre les deux, on a la phase clinique. Elle correspond a la découverte de la premiere masse
tumorale.

L’émergence clinique correspond a 10° cellules tumorales présentent au sein d’un organisme, la

mort quant a elle, & 10*? cellules tumorales.

1.3) Facteurs favorisant les métastases :

1.3.1) Influence de la tumeur primitive :

Chez 'Homme, comme chez l'animal, certaines tumeurs métastasent plus facilement que
d’autres. En particulier, le carcinome mammaire chez la chatte agée métastase facilement et

précocement (Perrollaz, 1994)
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1.3.2) Influence de la voie de dissémination :

Il existe plusieurs voies de dissémination des cellules cancéreuses, d’aprées (Perrollaz, 1994) :

» Lavoie lymphatique : le cancer créant des effractions dans les vaisseaux lymphatiquesvoit
ses cellules suivre la voie lymphatique et cheminer a I'encontre d’un éventuel nceud
lymphatique. Les cellules cancéreuses peuvent alors le coloniser et former une tumeur

» La voie hématogeéne : la voie de dissémination peut étre d’emblée hématogene si
I’effraction vasculaire porte sur un vaisseau sanguin. Tous les organes vascularisés
peuvent étre le siege de métastases mais ceux qui le sont plus richement présentent un
risque accru (poumons, foie).

» La greffe directe : il y a dispersion mécanique des cellules cancéreuses (Iéchage, ...) mais
cela n’est pas envisagé dans les tumeurs mammaires.

» Lavoie nerveuse : les cellules cancéreuses empruntent la gaine des nerfs.
2) Généralités sur les tumeurs mammaires :
2.1) Définition :
Une tumeur mammaire est une masse tissulaire, néoformée, résultant d’une multiplication
cellulaire excessive, incontrélée, ayant tendance a s’accroitre spontanément et constamment au
niveau des mamelles d’une chatte. Elles sont hormono-dépendantes ainsi environ 50% a 60% des
tumeurs malignes et presque toutes les tumeurs bénignes portent des récepteurs aux
cestrogénes et aux progestagenes(Albertus, 2012).
Chez la chatte 90% des tumeurs mammaires sont malignes, plusieurs mamelles peuvent étre
atteintes, avec dans certains cas I’ensemble de la chaine mammaires ou méme des deux chaines

mammaires(Albertus, 2012).

3) Classifications des tumeurs :

3.1) Classifications cliniques et par imagerie

Il est traditionnel d'opposer les tumeurs suivant leur retentissement sur Il'organisme en
introduisant la notion de : (tableau 1)

Bénignité quand la tumeur n'a pas de retentissement grave surl'organisme

Malignité quand la tumeur a un retentissement plus ou moins rapide surl'organisme et peut
entrainer la mort(Crespeau, 2006).

En fait, ces notions sont beaucoup plus complexes. Il faut une double définition de la bénignité
et de la malignité(Crespeau, 2006)

» Clinigue,évolutive et anatomopathologique.
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Tableau 1 : caractéristiques des tumeurs d’aprés (Crespeau, 2006)

Tumeur Bénigne Maligne
Mode de croissance ) i
Expansif Infiltrant
Vitesse de croissance Généralement lente Genéralement rapide
Stabilisation Spontanée et fréquente Exceptionnelle
Régression Spontanée et fréquente Exceptionnelle
. . Proche tissu d’origine : bien+/- éloignée de celle du tissu
Structure histologique e - y e
différenciee d’origin
(dédifférenciée)
Mitoses Rares et normales Nombreuses, souvent anormales
Evolution Locale uniqguement Locale puis régionale puis
générale
Evolution spontanée Rarement mortelle Toujours mortelle

3.2) Classification TNM (Tumor-Node-metastasis system:Systéeme Taille de la

tumeur, Statut des Noeuds lymphatiques, Métastases)

Le TNM est un systéme de classement le plus fréquent reposant sur I'extension tumorale
locale, régionale (nceuds lymphatiques) et métastatique, permet aux médecins d'avoir un
langage universel pour décrire le cancer en traduisant la situation oncologique et le
pronostic d’un patient, selon I’extension anatomique de la tumeur. Cette classification est
un outil permettant au praticien d’orienter son pronostic, en fonction de la clinique.

Les trois éléments majeurs étudiés dans le systéme TNM, concernant les cancers
mammaires, sont :

T : Etude de la tumeur primitive

Les tumeurs sont évaluée(s) par palpation. Le praticien s’attache a noter la durée
d’évolution, la vitesse d’évolution, la taille, la localisation, le nombre, la consistance de la
ou des tumeurs, ainsi que la présence de signes cutanées, la présence ou |'absence
d’adhérences ala peau ou aux muscles et les déformations du mamelon. Classée de TO a

T4.(Rutteman et Kirpensteijn, 2003; Withrow et al., 2013)
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N : Etudes des nceuds lymphatique loco-régiounaux

L’évaluation clinique des nceuds lymphatiques se fait également par palpation. Le

praticien évalue la taille, la fermeté, la mobilité ou I'adhérence, le caractére uni ou

bilatéral.lls sont classés de NO a N3.

M : Etudes des métastases a distance

Le praticien recherche a déterminer s’il y a présence de métastases a distance de la

tumeur primitive. Ils se classent de M0 a M1.

Le TNM est un systeme de classement reposant sur l'extension tumorale locale, régionale

(nceuds lymphatiques) et métastatique. Il a été établi pour permettre des comparaisons en

particulier internationales(Estrada and M, 2000; Zappulli et al., 2005).

Tableau 2: caractéristiques des tumeurs d’apres (Rutteman et Kirpensteijn, 2003)

T = tameur primitive

T0 : tumeur non perceptible cliniquement
T1 : tumeur < 3cm
a : non fixée i Ia peau
b : fixée a la peau
¢ : fixée aux muscles
T2 : umeur de 3 & Scm
a : non fixdée A la peau
b : fixée A la peau
¢ : fixée aux muscles
T3 : umeur = Scm
b : fixée a la peau
¢ : fixée aux muscles
T4 : umeurs de 1oute 1aille avec extension directe a la peau et aux parois thoracigque ou abdominale

N = neuds lymphatiques régionaux

NO : pas d adénopathie perceptible cliniguement
N1 : une ou plusicurs adénopathie(s) unilatérale(s)
u : non lixée
b : fixée
N2 : adénopathies bilatérales
a : non fixée
b . fixée
M = métastases

MO : absence de métastases a distance
M : présence de métastases a distance

Le tableau 2 représente la classification TNM en se basant sur ce dernier on peut établir un

pronostique, mais en prenant compte I’'age de I'animal.
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3.3) Classifications histologiques des tumeurs mammaires :

Ainsi, d’un point de vue histologique, les tumeurs mammaires sont soit constituées de cellules
retrouvées normalement dans le tissu mammaire sain, soit d’autres types cellulaires (Magnol et

al., 1998).

tissu
obe mammaire conjectif
canal : canal inter-lobulaire
acmus lnter-lobulalre

celulle
celulle

myoeplthelalege“m\

ai
tummeurs lobulalrgi I IS

tubulaire namllau:‘ Trabéculaire

tumeur non infi Itrante a

cellule isomorphes tumeur infiltrante a

cellul: pléomorphes

simple CENCRRONEE simple  sarcome

complexe complexe

adénome simple adénocarcinome
—— complexe

Figure 9: : coupe histologique de tissu mammaire et histogénése des principales
tumeurs primitives du tissu mammaire d'aprés (Magnol et al., 1998)

La figure 9 représente schématiquement les éléments structuraux d’un tissu mammaire sain et
les principales tumeurs mammaires. On constate que le lobule mammaire (constitué d’acinus et
de canaux intra-lobulaires), le canal interlobulaire et le tissu conjonctif sont a I'origine de
différents types tumoraux. Ainsi, I'acinus peut donner des adénomes (simples ou complexes) ou
des tumeurs lobulaires (adénomes, adénocarcinomes ou carcinomes, simples ou complexes). De
méme, les cellules du canal intra-lobulaire et du canal interlobulaire peuvent donner naissance a
un adénome, un adénocarcinome ou un carcinome, simple ou complexe. Le tissu conjonctif peut

étre a I'origine d’un autre type de tumeur appelée sarcome(Magnol et al., 1998).
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3.3.1) Classification de 1974 :

Une premiére classification a été proposée chez la chienne et la chatte en 1974 par (Hampe et
Misdorp, 1974) pour I'OMS. Cette classification s’intéressait principalement aux criteres
morphologiques mais aussi surdscriteres histologiques. On distingue ainsi les tumeursmalignes,

bénignes et enfin les dysplasies mammaires.

I- CARCINOMES

A, Adénocarcinome = glandulzire B. Carcinome trabéculaire

1. Tubulew:x Type simpie
Type simple Type complexe
Type complexes C. Carcinome a cellules fusiformes

2. Papillaire Cr. Carcinome 3 cellules anaplasigues
Type simple E. Carcinome épidermoide
Type complexes F. Carcinome mucipars

3. Papillaire kystique
Type simple

Type complexe
Il- SARCOMES
A Dstéosarcomes
B. Fibrosarcome
L. Ostéochondrosarcome (fibro-lipo-ostéochondrosarcome]
D. Autres sarcomes

- CARCING-SARCOMES [TUMEURS MALIGNES MIXTES]

V- TUMEURS BEENMIGMES OU D"ASPECT BEMIM

A, Adéncme C. Fibroadénome

B. Papillome Péricanaliculaire
Papillome canaliculaire Intracanaliculaire (type non cellulaire
Fapillomatose canaliculairs et type cellulaire)

Tumeur BEnigne mixts
Lésion fibro-adénomateuse totale
O. Tumswur bénigne des tissws mous

V- TUMEURS MOM CLASSEES

Vi- DYSPLASIES MAMBMAIRES BEMNIGHNES OU D"ASPECT BEMIMN
A Eyste

Mon papillaire

Papillaire

Adénoss

Prolifération épithéliale

Typique et réguliére dans les canaux et las lobules

Ectasie canaliculaire

Fibrosclérose

Gymécomastie

Autres |&sions non neéoplasigues, prolifératives

Hyperplasie lobulaire mon inflammatoire

Hyperplasie lobulaire inflammatoire

nE

@mmo

Figure 10: classification histologique et nomenclature des tumeurs et des
dysplasie mammaires chez la chienne et la chatte, d’aprés (Hampe et Misdorp,
1974).
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3.3.2) Classification de 1999 :

Cette classification est beaucoup plus spécifique du chat. (figure 11)

I- LES TUMEURS MALIGMNES
& Carcinome non infiltrant (in situ)
Il 5"agit d'une tumeur du tissu epithélial présentant des caractéristiques histologiques de malignité sans pour
autant infiltrer les tissus environnants en traversant la membrane basale de la structure @ partir de laquelle ce
néoplasme s'est développe.

B. Carcinome tubulo-papillaire
Larchitecturs st essentiellamant tubulaire et/ou associée 3 des projections papillaires.

C. Carcinome solide
Catte tumeur est formée de cellules tumorales disposess en couches, cordons ou massss compactes. Par contre,
il ny a pas de formation de tubules etfou papilles.

D. Carcinome cribiforme
Tumeur dont architectura est celle d'un carcinome solide dans lequel on retrouve de petites cavités appelées
cribles.

E. Carcinome spinocellulaire
Il s"agit d’un carcineme dont les cellules sont organizées en fewillets et cordons compacts avec des zones de
différenciation squameuses.

F. Carcinome mucineuws
Catte tumeur 25t un carcinome produisant en grande quantité de la mucine.

G. Carcinosarcome
Cas tumeurs sont composees de cellules ressemblant 3 des composants epitheliaus [cellules epithéliale luminale,
cellules myoepithéliales ou les deux a la fois) et de cellules ressemblant 3 des cellules mésenchymateuses
{cellules du tissu conjonctif). L'aspect de ces tumeurs est donc trés variable d'una tumeur 2 I'autre mais aussi au
sein d'une méme tumeur.

H. Carcinome ou sarcome dans une tumeur bénigna
Au sein d'une tumeur bénizne mixte ou d'un adénome, il est possible de retrouver des zones focales voire des
nodules constituss de cellules malignes.

Il- TUMELURS BEMIGMES
A Adenome

De type simple
L'adéncme = vrai sest rare chez la chatte (tout comme chez la chienne d"ailleurs).
C'est une tumaur simple, de type tubulaire et constituge de cellules épitheliales luminzles ou mycepithaliales,
bien différenciées.
De type complexe
Catte tumeur bénigne ast composee de cellules épitheliales luminales associées 3 des callules myodpitheliales.




B. Fibroadenoms
Il 'mgit d'une tumeur bemigne constituée de celiules epitheElmies uminales, de celules stromsles Buaguellss
peuvent s‘ajouter des cellules myoepithelisles.
On distingue parmi ces tumieurs celles & haute c=liularite et celies B basse cellulanite.

C. Tumeuwr benigne miste
Catte tumeur £st compases de cellules d'aspect bEnin ressemalsnt a des com poses nithaiauw [luminal etfou
mycepithaial] =t de cellules conjonctives ayant produit du carbilags etfou de Fos etfou du tissu adipsux svec
eventsellemeant du tissu foreme

D. Pspillome canalaire
Catte tumeur présente des sxoroissances de fissu glardulsive (fumew SEnigne simpe 0w oomphece] Bu nivesu

de m lumisre de canmux dilmtes

- TUMEURS MON CLASSEES
Il mgit &5 DUMEUrs Ne COMTESSOROART B AUCune &5 CAtEporias Citées dams b classification. Cela suggere-t-i
une frbure classification T Powr FiRstant auwcun sutews m'en & roposs une.

- HYPERPLASIE f DY SPFLASIES MAMMBAIRES
Il ne s"agit plus de tumeur mais de Esion non néoplasique.

4. Hyperplasie canalaire
Elle 5= maracterise par une profiferation intracansisire de celules Spithelisles pouvant prowoguer Foostruction

tokale cu partielle de b umisre du condut

B. Hyperplasie lobulsire
Hyperplasie epithelizle
Il 'mgit de prolifémtions ron tumorales compossss de cellules Spitheales se mettant =n place oo sein des
canaux intralobulaires.

Ldenose
Cette lesion conoerne les canaus. On = Paspect diun tissu de isciation alors que B chatte n'est
phiysiologiqueament pas cans cet Stat

Fibroadenomatose [hypertrophis mammgine faline, hypeartrophis fibrospithe i)
L= fibrosd&nomaktoss est une IBsion prolférstive bEnigne souvent chez la jsuns chatte pubers &% qui nagressa
mvec be temps. Elle g5t Sonc hormonodependante et affects princpalement les conduits intralobulaires au sein
g un stroma fibreus &t oegEmateum.
On Pappelle sussi hypertrophis mammaine feline ou hypertrophie fibrosaithaiale.

C. Kystes

La doubde Douche -épithé-ia.h entocurant cette « poche @ e5t absent=. On =n retrouve Sur ne ou pluskEurs
slmnces memmaires. La diff&rence svec Ges conduits cilatés n'est pas toujowrs evidents.

D. Ectasie canalaire
L =ctasie canaliculaire consiste =n Ia transformation des conduits mctiferes =t woire die s glande mammaire =n
URE maste spongieuss Cala COMMEncE DEF une nfammstion =t par des changements spithelisux svec
partois une stagnetion des scretions.

E. Fibrose locale (fibrosderose]
La fibroscitrase ast assez freguents ches In chatte.

-

Figure 11:classification histologique et description des tumeurs mammaires
du chat (0.M.S.1999), d’apres classication of the mammary tumors of the dog
and cat de(Misdorp et al., 1999)



3.3.3) Cas particuliers des carcinomes micro papillaires infiltrants, des carcinomes

mammaires inflammatoires et des carcinomes complexes

Les carcinomes micro papillaires infiltrants sont une variante du carcinome tubulaire infiltrant.

Selon I'étude de (Seixas et al., 2007) les tumeurs associées seraient de taille beaucoup plus
importante que les autres carcinomes mammaires félins (différence non significative) ; Donc

ce type de carcinome est associé a un pronostic sombre.

Les carcinomes mammaires inflammatoires. Trois cas ont été rapportés par (Pérez-Alenza et al.,
2004)et les résultats confirment le comportement de ce type de tumeur. Le suivi post-chirurgical
a révélé de grosses difficultés de cicatrisation (cedéme, rejet des points de suture, douleur

extréme, érytheme,).

Les carcinomes complexes sont rares chez la chatte (Seixas et al., 2008).

3.3.4) Tumeurs mammaires chez le chat male :

Plusieurs études parlent de cas de carcinomes mammaires chez le chat male. (Loukopoulos et al.,
2007) rapportent le cas d’'un adénocarcinome mammaire de haut grade de malignité chez un
chat male de 8 ans.

Son origine primaire ou métastasique n’a pu étre confirmée mais aucune autre tumeur n’a
été diagnostiquée chez ce chat, ce qui peut laisser penser qu’il s’agit bien d’'une tumeur
primaire.

Les facteurs prédisposants sont encore inconnus mais la taille de la tumeur, la présence de
métastase sont des facteurs pronostiques négatifs comme chez la femelle. Donc comme chez la
femelle nous devons nous baser sur la classification TNM pour pouvoir établir un pronostic

précoce avant de procéder a des examens complémentaires pour établir un pronostic plus précis
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CHAPITRE 3 : INFLUENCE DES FATCTEURS HORMONAUX ET NON HORMONAUX
SUR L’APPARITION ET L’EVOLUTION DES TUMEURS MAMMAIRES CHEZ LA
CHATTE

1) Influence des facteurs hormonaux sur I’apparition et I’évolution des tumeurs
mammaires chez la chatte :

1.1) Hormones sexuelles :

Les hormones ovariennes jouent un role clé dans des tumeurs mammaires la chatte. (Millanta
et al., 2005a)

Afin de mettre en évidence l'influence des hormones sexuelles sur I'apparition des tumeurs
mammaires, il faut mettre en évidence les récepteurs des cestrogenes et des progestagénes.

Il y a deux types de récepteurs d’cestrogenes. On parle de deux isoformes : ERa et ERB.(Tiret et
Lefrancois, 2004)

1.1.1) GEstrogénes :

Afin de montrer I'importance des cestrogénes dans I|'apparition et le développementdes
tumeurs mammaires chez la chatte.(De Las Mulas Martin et al., 2000) ont réalisé une étude sur
la mise en évidence des récepteurs aux cestrogénes en comparant la méthode de référence a la
méthode immunohistochimique. Les 2 méthodes arrivent a la méme conclusion : la plupart des
carcinomes mammaires félins sont considérés ER négatifs c’est-a-dire qu’ils n’expriment pas de
récepteurs aux cestrogenes. De plus, les [ésions bénignes expriment d’avantage de récepteurs
aux cestrogeénes que les carcinomes mammaires.

Des études de (Munson et Moresco, 2007)et (Morris et al., 2021) sont arrivées a la méme
conclusion.

A noter que (Millanta et al., 2005a) et (Millanta et al.,, 2005b) ont utilisé la méthode

immunohistochimique pour mettre en évidence les récepteurs aux cestrogenes.

1.1.1.1) Actions biologiques des cestrogénes :

e Actions sexuelles

Les cestrogenes exercent via le récepteur ERa une activité sur la maturation des follicules et
sur le tractus génital Par le biais du récepteur ERPB, les cestrogenes favorisent la maturation
finale des follicules(Castagnaro et al., 1998b; Tiret et Lefrancois, 2004).

De maniere générale, les cestrogénes ont une action stimulante sur les contractions utérines en
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associations avec les prostaglandines PGF2a(Tiret et Lefrancois, 2004).

Les cestrogenes jouent aussi un réle majeur dans la formation de la mamelle par lebiais des
récepteurs ERa. L'action des cestrogenes est directe, ces derniéres stimulent la croissance des
conduits interlobulaires(Munson et Moresco, 2007).

e Actions non sexuelles
Les cestrogenes ont une action sur I'anabolisme protéique, bien qu’elle soit plus faible que pour
les androgeénes. lls agissent sur la soudure des cartilages de conjugaison, sur la trophicité des
mugqueuses et de la peau et donc agissent sur la cicatrisation(Tiret et Lefrancgois, 2004).
Les cestrogenes ont aussi une action au niveau vasculaire. lls freinent la dégradation dumonoxyde
de carbone, substance vasodilatatrice incriminée dans les maladies cardio- vasculaires. Ainsi, on
constate une diminution de la prolifération et de la contraction desfibres musculaires lisses
vasculaires ainsi qu’une diminution de I'agrégation plaquettaire et monocytaire, toutes deux
responsables de la formation de la plaque d’athérome(Tiret et Lefrancois, 2004).
1.1.1.2) GEstrogeénes de synthese :
Les cestrogénes de synthése sont principalement indiqués dans les cas suivants chez la chatte(De
Las Mulas Martin et al., 2000) :

e Interruption de gestation et dans le cadre du traitement de I'Incontinence urinaire
1.1.1.3) Toxicité des cestrogenes :

A notre connaissance, il n’y a aucune de publication concernant la chatte.

1.1.2) Progestérone :

Afin de mettre en évidence le réle de Progestérone (De Las Mulas Martin et al., 2000) ont réalisé
une étude sur le niveau d’expression en PR dans des tissus félins mammaires sains, dysplasiques
et tumoraux. Ce niveau d’expression a été comparé a celui de ER. Les tissus ont été prélevés,
fixés et analysés histologiquement afin d’étre classés selon I'O.M.S (1999). La méthode
immunohistochimiquea été utilisée pour révéler le niveau d’expression en PR ainsi que la
méthode biochimique. La méthode biochimique révele que sur I'ensemble des échantillons,
45.7% (16 cas dont 10 carcinomes et 6 lésions bénignes) sont PR positifs. Parmi les carcinomes,

37.5% sont PR positifs et parmi les |ésions bénignes, 41.4% sont PR positifs. Par la méthode
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immunohistochimique, parmi les 35 échantillons et si on regarde le compartiment épithélial,

45.7% sont PR positifs

1.1.2.1) Action biologique de la progestérone

e Actions sexuelles

Les progestagénes bloquent la cellule en phase G1. Une fois engagé dans le cycle, les
progestagenes potentialisent les effets des cestrogenes, la progestérone est impliquée dans
I'ovulation pendant laquelle elle regle 'activité protéolytique et favorise la rupture folliculaire.
Elle est capitale pour la lutéinisation des cellules de la granulosa.(Tiret et Lefrangois, 2004)

Au niveau de l'utérus, la progestérone joue le role d’anti-inflammatoire, intervient dans la
prolifération du stroma et assure la formation des replis de I'endometre. Elle permet la
nidification et I'involution vaginale(Tiret et Lefrancois, 2004).

Au niveau de la glande mammaire, la progestérone stimule la mammogénese en stimulant la

croissance lobulaire et alvéolaire(Munson et Moresco, 2007).

e Actions non sexuelles
les actions métaboliques de la progestérone regroupent un anabolisme de gestation
(principalement protidique), un effet anti-aldostérone, un effet variable sur les lipides, une
diminution de la tolérance aux glucides, une modification du réglage des centres
thermorégulateurs(Tiret et Lefrancois, 2004).
1.1.1.2) Progestagénes de syntheése :
Les progestagénes de synthése sont utilisées pour la contraception ou en cas de risque
d’avortement. Chez la chatte, ils peuvent étre également utilisés pour certains problémes
comportementaux et dermatologiques, d’aprés (Hayden et al., 1989).
Les effets secondaires sont fonctions de la dose cumulée : hypersécrétion d’hormonede
croissance, diabéte et tumeurs mammaires mais aussi les pyomeétres et les hyperplasies

mammaires chez la chatte(Hayden et al., 1989).
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1.1.3) Conclusions sur le role des hormones sexuelles :

En conclusion, la progression vers la malignité serait accompagnée par la diminution de la
dépendance aux hormones stéroides du fait d’'une diminution de leurs récepteurs. (Rutteman et
al., 1991)avaient déja fait cette conclusion et avaient évoqué 2 hypothéses : soit une perte de
dépendance aux hormones accompagnant les premiéres étapes du processus de cancérisation
de la mamelle chez la chatte ou alors le fait que beaucoup de chattes sont stérilisées avant les
signes du cancer.

1.2) Prolactine :

La prolactine est une hormone polypeptidique antéhypophysaire qui agit sur la fonction
reproductrice. Elle agit sur la croissance du parenchymemammaire (avec les cestrogenes, la
progestérone et les glucocorticoides), la synthése du lait ainsi que le maintien de la sécrétion
lactée. Elle agit aussi sur le corps jaune et en fonction du cycle, elle permet son maintien ou sa
lyse. Enfin, la prolactine agit sur le comportement maternel et chez le nouveau-né, sur la

maturation du systéme neuro-endocrinien et du systeme immunitaire(Ozee, 2009)

1.2.1) Role de la prolactine sur le développement des tumeurs mammaires chez

la chatte :
Il n’existe pas de corrélation entre une hyperprolactinémie et I'apparition d’affection de la
mamelle chez la chatte(Ozee, 2009).

2) Influence des facteurs non hormonaux sur I'apparition et I’évolution des
tumeurs mammaires chez la chatte

2.1) Race

Les chattes siamoises semblent prédisposées et on 2 fois plus de chance de risque de dévelloper une
tumeur mammaire d’aprés (ltoh et al., 1996; Morris et Dobson, 2001b; Overley et al., 2005; Withrow et
al., 2013)ainsi que les chats de race américaine a poils courts d’apres (Gregory et Ogilvie, 1997; Withrow
et al., 2013).

2.2) Age

L’age moyen d’apparition des tumeurs est entre 10 et 12 ans d’aprés (Rutteman and Kirpensteijn,
2003). Chez les chattes de race siamoise, I'dge moyen d’apparition des tumeurs est plus jeune(entre 7 et
9 ans) que chez les autres chattes (entre 10 et 12 ans) (Hayes et al., 1981; Misdorp et al., 1991) les chattes
agées qui présentent une tumeur mammaire ont plus de chance de développer un carcinome que d’une

tumeur bénigne(Hayes et al., 1981).
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2.3) Hérédité et prédispositions génétiques
Chez le chat, certaines races semblent avoir des prédispositions génétique pour développer des tumeurs
mammaires |'hérédité et par conséquent la transmission des tumeurs mammaires a travers des

générations n’a pas été prouvé et aucune étude a ce jour ne le démontre(Albertus, 2012; Gregory et

Ogilvie, 1997; Itoh et al., 1996; Overley et al., 2005; Withrow et al., 2013).

2.4) Vie de reproduction :

2.4.1) Role du nombre de portée :

Il n’y pas de différence significative entre les chattes ayant eu une ou plusieurs gestations et les autres
en ce qui concerne le risque de développer un carcinome ou une tumeur mammaire bénigne(Misdorp

et al., 1991).

2.4.2) Effet de I'allaitement et de la lactation :

Il y aurait un effet protecteur de la lactation vis-a-vis des tumeurs mammaires mais ¢a n’a pas
été prouver, nous manquons d’études a ce sujet (Munson et Moresco, 2007).

Il n’y a pas d’étude non plus concernant I’allaitement chez la chatte et I'effet protecteur vis-a-vis

des tumeurs mammaires(Munson et Moresco, 2007).

2.5) Virus :

lls peuvent étre a l'origine d’'une modification du génome de la cellule et entrainer une
cancérisation de cette derniére on parle alors de virus oncogéne d’aprés (Alberts et al., 1994;

PETIT et al., 1997).

Mais a ce jour, aucune étiologie virale n’a été démontrée chez la chatte.

2.6) Alimentation :

2.6.1) Graisses :

Un régime alimentaire trop riche en graisses et trop pauvre en fibres serait corrélé a un risque
plus important de développer une tumeur mammaire.(Munson et Moresco, 2007).

La corrélation positive entre la qualité de graisses et I'apparition de tumeurs mammaires
s’explique par la solubilité des hormones stéroides dans les graisses, ce qui faciliterait leur

fixation aux récepteurs
2.6.2) Micronutriments :

Chez la chatte, il y a le role protecteur de la vitamine B6 sur la croissance d’une lignée cellulaire

tumorale de tumeur mammaire.(Shimada et al., 2006).
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Chapitre 4 : Outils de la démarche diagnostique et traitement des tumeurs
mammaires.

1) Outils de la démarche diagnostique :

Pour identifier une masse, il faut faire un prélevement car sa taille sa localisation, sa texture ou
sa forme ne nous permettent pas de I'identifier, il faut aussi partir du principe que chagque masse
est un cas totalement nouveau et ne pas se fier aux antécédents ni aux apparences. (Albertus,

2012).

Il faut faire un prélévement par aspiration ou une biopsie de chaque masse, sauf si I'exérése

totale de la masse a déja été planifiée sans tenir compte de sa nature.

Le diagnostic peut étre donc cytologique et histologique dans le cadre des tumeurs

mammaires(Albertus, 2012).
1.1) Diagnostique cytologique :

La cytologie est intéressante pour déterminer le caractére bénin ou malin de la tumeur, elle se
fait apres cytoponction de la masse tumoral avec l'aide d’une aiguille en se basant sur deux

techniques (Albertus, 2012).

Chez la chatte, ce premier examen diagnostic peut étre plus intéressant si on éviter d’effectuer
I’aspiration a I'aiguille fine dans la région centrale de la ou des tumeur(s) car dans cette espéce,
il est trés fréquent que les tumeurs mammaires soient nécrosées dans cette région(Albertus,

2012).

Si on observe un épanchement pleural ou une hypertrophie ganglionnaire, il est indispensable
de réaliser leurs examens cytologiques par aspiration a 'aiguille fine pour établie s’ils sont en

relation avec la tumeur mammaire primaire(Albertus, 2012).

Les tumeurs mammaires les plus souvent observées chez la chatte sont de type épithélial avec

en particulier des adénocarcinomes et des carcinomes solides.

Les tumeurs mammaires mixtes et des sarcomes sont rare et ces derniers se métastasent

lentement(Albertus, 2012).
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1.2) Diagnostique histologique :

L’histologie est la méthode de choix pour établir le diagnostic définitif méme si sa faisabilité et

sa fiabilité dépend du bon choix des prélevements envoyés(Albertus, 2012).

Si la tumeur est trés volumineuse il faut envoyer plusieurs morceaux incluant des limites
tumorales ainsi que la zone de transition avec le tissu périphérique apparemment sain. En effet
c’est dans cette zone qu’il sera possible d’observer d’estimer le type de croissance par expansion
ou infiltration et d’observer la préséance de phénomeénes d’embolisation vasculaire.(Albertus,

2012).

En cas de tumeurs multiples, il est recommandé d’en retirer un nombre suffisamment

représentatif(Albertus, 2012).

1.3) Radiographie :

Etant donné la petite taille des mamelles de nos carnivores domestiques, leur conformation et
leur nombre, I'examen radiographique n’est pas couramment employé pour examiner le tissu
mammaire, mais il est recommandé de réaliser une radiographie du thorax car le site privilégie
de métastase est le parenchyme pulmonaire, quel que soit la voie de dissémination des

métastases sont décelables dans 35% des cas lors de cet examen (Gregory et Ogilvie, 1997).

Il détecte les Iésions pulmonaires d’un diametre de 6-8 mm, par contre, absence de métastases
visibles ne I'exclus pas, celle-ci pouvant étre encore trop petites pour étre détectées (Argyle et
Khanna, 2007).

1.4) Scanner ou tomodensitométrie :

Le scanner est utilisé pour aider a la détection précoce des métastases. Beaucoup plus sensible
a la radiographie il peut déceler des lésions métastatiques a partir de 1 mm de diametre. |l
présente néanmoins plusieurs inconvénients comme le cout, I'accessibilité, et I'anesthésie

générale obligatoire(Albertus, 2012; Argyle et Khanna, 2007).

1.5) Echographie abdominale :
Peut étre utilisée afin de détecter des métastases abdominales, la recherche de métastases
hépatiques doit étre réalisée dés la pose du diagnostic de tumeur mammaires (Albertus, 2012;

Argyle et Khanna, 2007).
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1.6) Imagerie par résonnance magnétique ou IRM :

L'IRM peut étre une méthode diagnostic précoce et utile dans I'exploration desmasses
mammaires chez I'espéce canine. Malgré cela, le co(it de cet examen, sa faibledisponibilité et la
nécessité de pratiquer une anesthésie générale demeurent un frein non négligeable a son
utilisation. Par ailleurs, d’autres études sont encore nécessaires pour avoir davantage de recul
sur I'emploi de cette méthode dans le diagnostic des tumeurs mammaires(Argyle et Khanna,

2007).

2) Traitement des tumeurs mammaires :

2.1) Traitement chirurgicale des tumeurs mammaires :

Il n’existe pas de vérité universelle au sujet de la technique a envisager. La quantité de tissu
mammaire a enlever chez un animal atteint d’'une tumeur mammaire est influencée par plusieurs
facteurs : la taille de la tumeur, sa consistance, sa localisation, I'age de I'animal et son état
clinique(Albertus, 2012).

Il existe plusieurs techniques chirurgicales (Helary, 2006):

4+ La nodulectomie : on ne retire que le nodule (taille<5mm) en prenant soin de bien séparer la

tumeur des tissus adjacents et en contrélant I’'hémostase.

+* La mammectomie partielle : on retire la tumeur (taille entre 0.5 et 2 cm) et le tissu mammaire

adjacent (une quantité suffisamment large soit 1/3 a % de la glande atteinte).

+» La mastectomie locale : on retire la glande mammaire entiére ou I'on trouve la tumeur (qui

touche alors la totalité de la glande ou sa zone centrale).

+* La mastectomie régionale : on retire un petit groupe de glandes suivant la glande atteinte et

son drainage lymphatique.

** La mastectomie unilatérale d’'une chaine compléte : on retire la chaine mammaire contenant

la glande atteinte comprenant le tissu situé entre chaque glande et le systemelymphatique
associé.

% La mastectomie compléte bilatérale : les 2 chaines sont enlevées lorsque les tumeurs sont

présentes sur les 2 chaines. Il est préférable d’agir en 2 temps a un mois d’intervalle (sinon

suture cutanée trop difficile) voire 2 semaines.
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La technique chirurgicale doit étre la plus large possible (laisser 3 cm de tissus sains pour séparer
les marges chirurgicales de la tumeur primitive car avant la chirurgie nous ne connaissons
généralement pas la nature de la tumeur) mais il faut tenir compte des possibilitéslocales de
reconstitution et de la préservation de I'intégrité fonctionnelle de la région, d’aprées (Albertus,

2012; Gregory et Ogilvie, 1997; Rutteman et Kirpensteijn, 2003).

MACEWEN et al. (1984) proposent la nodulectomie pour les chattes atteintes de tumeurs
bénignes. Le risque de récidive est important et la proportion de tumeurs malignes avoisinant les
90%, il est préférable dans le doute d’aller directement a la mastectomie unilatérale d’une chaine
compléte.

Chez la chatte, la mastectomie unilatérale est la technique de choix la plus utilisée quel que soit
la glande atteinte, d’aprés (Albertus, 2012; Gregory et Ogilvie, 1997; Rutteman et Kirpensteijn,
2003).

2.2) Traitement médical

2.2.1) Radiothérapie

L’efficacité de la radiothérapie n’a pas encore été trés bien évaluée chez le chat , mais semblerait
étre une thérapie adjuvante intéressante notamment pour diminuer la taille de tumeurs trop
larges pour étre opérables en premiere intention, détruire les cellules cancéreusesen cas de
doute sur infiltration cancéreuse des marges du site opératoire, diminuer le taux de récidives
locales en post opératoire, traitement palliatif des carcinomes inflammatoires, partie du
traitement locorégional des sarcomes (Albertus, 2012; Argyle et Khanna, 2007; Gregory et

Ogilvie, 1997; Rutteman et Kirpensteijn, 2003).

2.2.1) Chimiothérapie :

La chimiothérapie peut étre adjuvante ou palliative, elle est adjuvante lorsque I'on cherche a
prévenir le risque de métastases dans le cas de tumeurs a fort potentiel métastatique, et palliative
lorsque I'on cherche a ralentir la dissémination des métastases pour des tumeurs en voie de
généralisation ou ceux présentent un carcinomes mammaires inflammatoires (Argyle et Khanna,
2007).

De nombreux agents de chimiothérapie sont actuellement utilisés en médecine vétérinaire qui

interférent avec le métabolisme et la vie cellulaire en entrainant une cytolyse. lls sont classés
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selon leur mode d’action. On trouve les agents alkylants, les agents intercalants, les agents
scindant, les antimétabolites, les agents mitostatiques, les agentsdérivés du platine et les

corticoides(Argyle et Khanna, 2007).

3) Importance des examens complémentaires

Comme dans chaque tumeur, Les examens complémentaires restent d’'une grande importance
que ¢a soit pour pouvoir établir un diagnostic le plus juste et précis possible, tout en tenant
compte des erreurs de manipulation I'hors de prélevement, échographie(artfacts),
radiographie... ou encore pouvoir établir un pronostic en se basant sur la classification TNM et
par conséquent pouvoir guider le propriétaire dans le marché a suivre et lui explique les dépenses

que peuvent engendrer ce genre d’examens. (Albertus, 2012).

A noter que la plupart des examens cités précédament ne sont pas disponibles en Algerie ou sont
tres cher, les vétérinaires praticiens devraient recommander plus souvent ces examens vu leurs

importance dans la démarche diagnostic.
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Chapitre 5 : Autres pathologies mammaires et leurs traitements

1) Mammites septiques ou le syndrome du lait toxique :

Les mammites sont peu fréquentes mais présentent un caractére dramatique. Ce sont des
affections aigués du postpartum souvent associées a une infection utérine, mais elles peuvent
évoluer isolément et signent alors une mauvaise hygiéne de I’environnement. Une ou plusieurs
mamelles peuvent étre atteintes. (Chaffaux et Bosse, 1993)

Chez la chatte le germe le plus fréquemment rencontré est le Staphylocoque, plus rarement le
Streptocoque. La congestion des mamelles est un facteur favorisant. On leur connait différentes
étiologies : infection ascendante par les mamelons, infection par voie hématogene, dans ce
dernier cas on observe |'association mammite - métrite avec risque de septicémie. Succion et
griffures des nouveaux nés engendrent plus souvent une infection a 15 jours. (Chaffaux et Bosse,

1993)

Cliniguement on observe une meére délaissant sa portée, des nouveaux nés refusant la tétée. La
parturiente est abattue, hyperthermique (>41°C), les mamelles sont chaudes et douloureuses, le
liquide sortant des mamelles est purulent et teinté de sang. Des abcésapparaissent ensuite dans
le tissu mammaire. L’évolution gangréneuse est fréquente entrainant la chute partielle ou totale
des mamelles. La portée peut occasionnellement étre malade, faibleet pleurer. On peut
observer parfois la mort de la mére ou de la portée. Les symptomes peuvent étre absents
chez la mére mais les chatons sont en mauvais état : pleurs, ballonnement, diarrhée et mort en

I’absence de traitement.( Macintire, 1994)
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Figure 12: Schéma représentant une mammite et son évolution (Malandin,2007)

Avant de débuter toute thérapeutique, on recueillera un échantillon de lait sur lequel sera
effectué un antibiogramme.

Au stade de la congestion initiale et avant la rupture des abces, on applique localement des
compresses chaudes. Aprés rupture, on procéde a I'application de compresses bétadinées et de
pommade antiseptique et cicatrisante (Dermaflon ). On peut éventuellement procéder ades
lavages intramammaires avec du sérum physiologique stérile et/ou des antibiotiques.
L'antibiothérapie, qui durera une quinzaine de jours, comprendra en premiére intention de la
pénicilline, de I'ampicilline, de I'amoxicilline. Puis il sera adapté aux résultats de I'antibiogramme.
On peut également se baser sur le pH du lait pour le choix de I'antibiothérapie : on utilisera des
bases faibles (clindamycine) lors de pH < 7.3 et des acides faibles (ampicilline ou céphalosporines)
lors de pH > 7.4. La spiramycine est |'antibiotique de choix de la mammite staphylococcique. Lors
de nécrose, le parage chirurgical de la glande estnécessaire, lors de mamelle abcédée, il faut
drainer. ( Macintire, 1994)

Les affections mammaires sont une cause essentielle de septicémie néonatale, aussitoute

mammite nécessite un sevrage immédiat et définitif des chiots ou des chatons.
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2) Galactostase :

La galactostase correspond a un engorgement des mamelles qui durcissent a cause du lait. Les
symptomes locaux sont identiques a ceux de la mammite (mamelles congestionnées, chaudes,
douloureuses), mais la parturiente ne présente pas d’atteinte de I'état général. Le diagnostic

différentiel avec la mammite septique se fait par la cytologie (tableau 3).

On appliquera des compresses d’eau froide, un bandage léger, et on administrera des
analgésiques par voie générale afin que la parturiente puisse continuer a nourrir ses petits.
L'ocytocine peut faciliter le réflexe d’éjection du lait. Si la congestion sévere, la portée doit étre
nourrie artificiellement, et du furosémide est injecté (1 mg/kg 2 fois par jour pendant 1 a3 jours).
Feldman et Nelson suggerent I'utilisation de glucocorticoides en association avec les diurétiques.
Le traitement de la galactostase passe également par une diminution de la ration alimentaire
(25% de ration quotidienne le 1" jour, 50 et 75% les 2© et 3¢ jours) afin de diminuer la production
lactée. La cabergoline, agoniste de la dopamine, réduit la sécrétion de prolactine et par
conséquence la lactation. Elle peut étre administrée pendant 4 a 6 jours a la posologie de 2.5 a5

ug/kg. Son inconvénient est de tarir la lactation en cours. ( Macintire, 1994)

Tableau 3 : Diagnostic cytologique différentiel mammite septique / stase

laiteuse d’aprés Mimouni

Mammite septique Stase laiteuse

Forte concentration de cellules Macrophages de 15 a 80%, neutrophiles de 10
Plus de 80% de neutrophiles, érythrocytes|a 80%

Caryolyse et dégénérescence cellulaire | Morphologie normale des cellules

importante Si présence de bactéries : contamination
Bactéries en suspension ou phagocytées par|cutanée, pas d’'images de phagocytose des

des macrophages ou des neutrophiles bactéries
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3) Agalactie :

L’étiologie de I'agalactie est un défaut de production ou d’éjection du lait. Chez certaines chattes
primipares ou césarisées, la montée de lait n’est pas synchronisée avec la mise bas : c’est
I’agalactie temporaire. Ceci oblige le soigneur a prendre le relais de la mére pour que la portée
ne souffre pas de déshydratation et d’hypoglycémie(Chaffaux et Bosse, 1993).

L’agalactie vraie est rare et d’étiologie mal connue : un environnement défavorable, une sous-
nutrition et principalement des troubles neurogénes. Un défaut d’éjection peut étre Ia
conséquence d’une sécrétion massive d’adrénaline suite a de la douleur ou du stress.
L’adrénaline bloque la sécrétion hypophysaire d’ocytocine et diminue l'irrigation sanguine donc
I'arrivée d’ocytocine dans mamelle(Chaffaux et Bosse, 1993).

Les autres causes d’agalactie comprennent une parturition prématurée, un état de choc, une
fatigue excessive, une mammite sous-jacente, une infection générale, un déséquilibre
endocrinien. L’élimination du trouble permet de rétablir la lactation (Macintire, 1994).

Le traitement est inefficace si le développement mammaire est inexistant. La thérapeutique est
dans tous les cas difficile et aléatoire. Certains auteurs signalent I'efficacité de I'administration
de 2 Ul par voie intramusculaire de prolactine par jour sur une chatte cependant la prolactine de
chatte n’est pas disponible en Algerie a I’heure actuelle (a notre connaissance). llsemblerait
intéressant d’utiliser le véralipride (Agréal, 1 gélule/20 kg), un neuroleptique a usage humain ou
le métoclopramide pour stimuler indirectement la sécrétion de prolactine ou I'ocytocine a la
posologie de 2 a 5 Ul. On veillera également a assurer une alimentation de qualité, appétente et
suffisante en quantité et un apport hydrique adapté. Lors de nervositéchez la parturiente, on
procede a une tranquillisation a I'aide de I'acépromazine. Les chatons doivent étre fréquemment
mis a la tétée pour stimuler le réflexe d’éjection du lait en méme temps qu’un allaitement de
substitution est instauré( Mimouni, 1992).

Un défaut d’éjection du lait ne doit pas étre confondu avec une mammite, mais peut étre
compliqué de mammite s’il est mal traité. Les mamelles sont enflées et dures, sans sortie de lait.
Un défaut d’éjection est vraisemblablement la conséquence d’une sécrétion massive
d’adrénaline suite a de la douleur ou du stress. L’adrénaline bloque la sécrétion hypophysaire
d’ocytocine et diminue lirrigation sanguine donc l'arrivée d’ocytocine dans mamelle. La
thérapeutique passe par 4 injections quotidiennes d’ocytocine a 2 a 5 Ul par voie intramusculaire.

Le traitement est arrété dés la reprise d’éjection lait( Mimouni, 1992).
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Partie expérimentale
1) Objectif :

Etude clinique de cas de pathologie mammaires présentés dans plusieurs cabinets vétérinaires de la

région d’Alger durant une période allant du 16 janvier 2021 au 16 juin 2021, nous avons un total de 5 cas.

2) Matériels :
Nous détaillons dans la liste ci-dessous I'ensemble du matériel qui a été utilisé durant notre
étude :
e Stéthoscope.
e Thermomeétre.
e Gants.
e Gants de contention (pour chat).
e Cathéter (24G 0.7 X 19mm)
e Tondeuse.
e Champs opératoires ( jetable)
e Potence médicale pour perfusion.
e Perfuseur.
e Bistouri (Porte lame + lame 10)
e C(Ciseaux.
e Pinces hémostatiques.
e Pinces a préhension.
e Porte aiguille.
e Fils résorbables et non résorbables.
e Compresses.
e Seringues.

3) Produits :

Nous détaillons dans la liste ci-dessous I'ensemble des produits utilisés durant notre étude :

e Anesthésiants (kétamine)
e Eau oxygénée 10V

e Solution de Dakin

e Alcool chirurgicale 70°

40



e Povidone iodée (Bétadine 10 % dermique).
e Pommade anti-inflammatoire (dexavet) a base de Déxaméthasone
e Aluspray 210ml (Spay cicatrisant ).

4) Méthodes :

Dans cette partie nous allons surtout détailler les éléments de la prise en charge d’'une tumeur
mammaire, du moins ceux utilisés au cours de notre études et cella dans la totalité des lieux dans
lesquels nous avons ou nous avons travaillé dans le cadre de cette derniére le cheminement de
la prise en charge s’est subdivisé en 3 phase complémentaire I'une de I'autre : phase pré-

opératoire, phase-opératoire, phase post-opératoire.

Phase

Phase post-

Phase pré-

Opératoire

Opératoire

Opératoire

Figure 13 : Processus de prise en charge chirurgicale d’'une chatte présentant
une masse au hiveau mammaire.

4.1) Phase per-opératoire :

Pour chaque cas qui s’est présenté au cabinet, un examen clinique a été réalisé, comme chaque
examen clinique en commengant d’abord par I'anamneése afin de recueillir en les informations
concernant I'animal, ses antécédents, son cycle cestral, nombre de portées.

Puis on effectue un examen clinique d’ordre général (température, fréquence cardiaque &
respiratoire, état des muqueuses, état des noeuds lymphatiques). Cette étape est suivie par un
examen spécial de l'appareil reproducteur ou on examine chaque mamelle. Il s’agit de
déterminer la localisation de la lésion mammaire, sa taille, sa forme, sa consistance, et son
adhérence ...etc.

Enfin, on va se diriger vers un examen complémentaire (anatomopathologique et d’imagerie)
afin de nous orienter dans le diagnostic. (si les moyens le permettent)

Nb : En ce qui concerne les autres pathologies mammaires en termes de diagnostic on s’arréte a

cette phase comme généralement ¢a ne nécessite pas d’intervention chirurgicale.
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4.2) Phase opératoire :

Le traitement chirurgical constitue le cceur de la prise en charge thérapeutique des tumeurs

mammaires, Le choix du type de I'exérése est dépendant de plusieurs parameétres parmi lesquels

la taille des Iésions, sa localisation, leur fixation aux tissus cutané et musculaire, leur nombre,

ainsi que le statut clinique du patient. En se basant sur la classification TNM qui permet

d’emmetre un pronostic sur la base de la taille de la tumeur, la préséance ou non de nceud

lymphatique réactionnelle et la présence ou non de métastase.

Au cours de notre étude et comme elle a eu lieu dans différents cabinets vétérinaires et donc

différentes méthodes ont été utilisées par les différents vétérinaires nous allons donc détailler la

marche a suivre en faisant une sorte de synthese globale de :

L’animal est avant tout perfusé avec une solution salée.
Administration de lI'anesthésie générale (la kétamine) par manque de moyens pas

d’anesthésie gazeuse.

Fixation de I’animal en décubitus dorsale puis raser toute la zone abdominale en

utilisant une tendeuse et tout en désinfectant la zone avec de la bétadine(diluée)
Mise en place du champ opératoire.

Réaliser une incision en cote de melon autour des tissus a retirer, en allant jusqu’a la
paroi musculaire, avec un ciseau ou a lI'aide d’une compresse se fait I'exérése cranio-
caudale du tissu mammaire ainsi que I'ablation de la masse tumorale et les nceuds
lymphatique régionaux associés.

L’'hémostase se réalise au fur et a mesure (pince hémostatique, ligatures) ;

Lavage de la plaie chirurgicale pour éliminer les cellules tumorales susceptibles de se
réimplanter. (Utilisation d’une solution salée)

Fermeture des différents plans : les plans sous-cutanés par un surjet simple avec un fil
résorbable, le plan cutané par des points simples en surjet avec un fil résorbable ou non
résorbable ;

L'usage des drains est a proscrire dans ce type de chirurgie car ces derniers peuvent
favoriser la dissémination métastatique et permet aux liquides inflammatoires de s’évacuer ;
Chaque piece opératoire d’exérese est conservée dans un flacon contenant du formol

dilué pour I'analyse histologique.
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4.3) Phase post-opératoire :

Les soins post-opératoires commencent a la fin de I'opération et se poursuivent tout au long des
jours qui suivent la chirurgie.

Apres avoir suturé la plaie pour éliminer totalement le risque d'infection, on désinfecte avec eau
oxygénée et la Bétadine, ensuite on passe a I'application d’'une pommade anti- inflammatoire
locale adaptée pour les plaies (dexavet) on rajoute un spray a base d’antibiotique.

Un pansement est utilisé, laissé généralement intact pendant au moins 24 a 48 h pour couvrir,
protéger et favoriser la guérison de notre plaie.

L'usage prophylactique des antibiotiques en fin d’intervention est préférable par voie générale
(Amoxicilline) pendant quelques jours, de méme une dose d’heptaminole (vetecardiole un
analeptique cardiovasculaire est injectée a titre préventif. (Ce n’est pas fait systématiquement)
Il est important de garder une collerette ou un gilet médical en place le plus souvent possible
pour aider la chatte a ne pas lécher, mordre ou gratter leurs plaies, ou bien mordiller les

pansements.

Des consultations dans les jours qui suivent l'intervention ont pour but de contréler
I’état de santé de la chatte, gérer les complications notamment les infections et
I’évolution de la plaie chirurgicale, et renouvellement du pansement ainsi que les doses

d’antibiotiques. Les sutures sont habituellement laissées en place 10 jours avant retrait.

5) Comptes-rendus de cas :
5.1) Casn=1:

5.1.1) Information sur I'animal :

Nom Diana

Age 3ans

Race Croisé (commune)
Cycle Régulier

Nombre de portée 1

43



Statut de stérilisation Non stérilisé

Vaccination A jour

5.1.2) Compte rendu de Diana :

Motif de consultation : Oligurie/ Anurie et des traces de sang dans les urines accompagné d’une

douleur au niveau du flanc gauche.

Historique de I'animal (antécédant) : Comme Diana a été recueillie que depuis 2 mois par la

propriétaire (au moment de la consultation) son historique est inconnu.

Lors de la consultation I'état générale de Diana laissait paraitre au premier abord un animal
abattu, I'examen général a démontré que la chatte avait une température de 40° C
(hyperthermie), une fréquence cardiaque de 90 battements / minute, fréquence respiratoire de

25 mouvements/minute, la couleur des muqueuses était pale.
Lors de I'examen spécial au niveau rénal a démontré une douleur a la palpation.

Pour ce qui est de I'appareil génital nous avons observé un gonflement et une rougeur au niveau
des mamelles abdominales ( M3) (figure 14) avec une douleur a la palpation, ce qui nous laisse

penser a une mammite.

A noter que Diana a allaité deux portées la sienne et une autre adoptée apres la mort de la meére
de la dite portée, nous avons donc affaire a une surexploitation des mamelles ce qui représente

un facteur favorisant I'apparition d’'une mammite.

Nous pouvons aussi émettre I’"hypothése que la mammite est secondaire a I'infection urinaire en

effet la propriétaire a rapporté avoir trouver des traces d’urine au niveau de I'abdomen.

Pour ce qui est du traitement, la chatte a été mise sous antibiothérapie a base d’amoxicilline
pendant 10 jours et une injection de heftoprime et lui a été administré accompagné par une

injection de dexamethazone.
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Figure 14: Ensemble de photos montrant I'atteinte mammaire de Diana.

5.2)Casn=2:

5.2.1) Information sur I'animal :

Nom Lili

Age 4 ans

Race Croisée (commune)
Cycle Régulier

Nombre de portée 0

Statut de stérilisation

Non stérilisée

Vaccination

A jour (CRP +Rage)
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5.2.2) Compte-rendu de Lili :

Motif de consultation : masses au niveau mammaire. (20/02/2021)

Historique de I'animal : Pas de problémes de santé a signaler, cependant dans le but de stopper
son cycle sexuel et controler ses chaleurs, Lili est traitée a base de Supprestral qui un progestatif

de synthese.

Lors de la consultation I'état générale de Lili laissait paraitre au premier abord un animal avec un
bon état général, I'examen général a démontré que la chatte avait une température de 38.5° C,
une fréquence cardiaque de 132 battements / minute, fréquence respiratoire de 27

mouvements/minute, les muqueuses étaient pales.

Lili présente trois masses au niveau mammaire (figure 15), Deux au niveau des mamelles

thoraciques M1 et une troisieme au niveau de la mamelle abdominale M3 droite.
Les masses sont apparues en janvier 2021 selon les dires du propriétaire.

A la palpation les masses n’étaient pas douloureuses.
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Figure 15: Photo représentant les masses au niveau mammaire de Lili

Pour ce qui est de la prise en charge, le vétérinaire a suivi les étapes décrite dans la partie

méthode que nous pouvons résumer comme suit : (Figure 16, Figure 17)
Etape 1 : incision cutanée en marges saines.

Etape 2 : isolement vasculaire et lymphatique précoces.

Etape 3 : retrait du nceud lymphatique régional.

Etape 4 : fermeture des cavités créées.

Etape 5 : sutures sous-cutanées et cutanées.

Etape 6 : pansement et bandage.
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Figure 16: Ensemble de photos montrant les étapes de I'exéréese de la masse de
Lili.

Pour ce qui est du traitement post-opératoire, le vétérinaire a prescrit un antibiotique a large
spectre pendant 10 jours, un contrble post-opératoire a été effectué la plaie était saine et
I’animal avait un bon état général. La masse a été conservé dans une formol mais le propriétaire

n’a pas souhaité faire d’examen complémentaire (anatomopathologique).
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5.3)Casn=3:

5.3.1) Information sur I’animal :

Nom Minette

Age 11 ans

Race Croisée (commune)
Cycle Régulier

Nombre de portée 5

Statut de stérilisation Non stérilisée
Vaccination A jour (CRP+ Rage)

5.3.2) Compte-rendu de Minette :

Motif de consultation : Masse au niveau mammaire.

Historique de I'animal : Minette a eu une gale otodectique en 2018 qui f(t traité, pas d’autre

problémes de santé a signaler.

Lors de la consultation I'état générale de Minette laissait paraitre au premier abord un animal
avec un bon état géneral, 'examen général a démontré que la chatte avait une température de
37.8° C, une fréquence cardiaque de 120 battements / minute, fréquence respiratoire de 25

mouvements/minute, une muqueuse pale.
Minette présente une masse au niveau la mamelle abdominal M3 gauche (figure 17).
Une mastectomie locale a été réalisé en suivant les étapes détaillées dans la partie méthode.

Aprés l'exérese, le propriétaire a pris la masse pour la faire examiner par un laboratoire

d’anatomie pathologique mais il n"a pas communiqué le résultat.

La masse fait 9 cm de longueur (figure 18), en se basant sur la classification TNM nous avons

affaire a une tumeur mammaire de stade 3.

Un antibiotique a large spectre a été prescrit a Minette pendant 10 jours comme soin post-

opératoire.
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Figure 17: Photo représentant la masse mammaire de Minette.

Figure 18: Photo représentant la mesure de la taille de la masse mammaire de
Minette.
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5.4)Casn=4:

5.4.1) Information sur I’animal :

Nom Léa

Age 12 ans
Race Croisé
Cycle Régulier
Nombre de portée 7

Statut de stérilisation

Non stérilisée

Vaccination

A jour(CRP + Rage)

Figure 19: Photo de Léa lors de la consultation.
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5.4.2) Compte-rendu de Léa :

Motif de consultation : Masse mammaire avec une plaie ulcérée.

Historique de I'animal : Léa a présenté une hémobartonellose en 2019 et un abceés au niveau du

membre postérieur gauche la méme année. Les deux pathologies furent traitées.

Lors de la consultation I'état générale de Diana laissait paraitre au premier abord un animal
abattu, stressé, I'examen général a démontré que la chatte avait une température de 38.8° C,
une fréquence cardiaque de 109 battements / minute, fréquence respiratoire de 32

mouvements/minute, une muqueuse pale.

Léa présente une masse mammaire au niveau de la mamelle abdominale M3 avec une plaie

ouverte infectée (Figure 20).

Une mastectomie locale a été pratiquée en suivant les étapes détaillées dans la partie méthode,

de plus le tissu endommagé a la suite de la blessure a été retiré (Figure 21).

Toutes les mesures ont été prises pour s’assurer d’'un bon déroulement de I'opération, en raison

de I'age de I'animal et son état.

ol Gt s

Figure 20: Photo représentant la masse mammaire de Léa et sa plaie.
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Figure 21: Photo de la masse et de la plaie de Léa apreés la mise en place du
champs opératoire et désinfection de la plaie.

Le vétérinaire a prescrit un antibiotique a large spectre (Amoxicilline) pendant 10 jours a Léa, un

controle a été effectuer 2 jours apres I'opération, I'animal présenté un bon état général et une

belle plaie.

5.5) Cas n=5:

5.5.1) Information sur I’'animal :

Nom Coquette
Age 13 ans
Espece Chat
Race Européen
Cycle Régulier
Nombre de portée 8

Statut de stérilisation

Non stérilisée

Vaccination

A jour( CRP + Rage)
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5.5.2) Compte-rendu de Coquette :
Motif de consultation : Masse mammaire. (juin 2021)

Historique de I'animal : Coquette a développé des kystes mammaires en 2019 qui furent traités
par chirurgie, en 2020 une insuffisance rénale lui a été diagnostiqué, un régime alimentaire stricte

lui a été prescrit, son état ne nécessite pas de traitement médicale ou chirurgicale.

En mars 2021 elle a développé un pyrometre qui ft traité a base d’antibiotique la chirurgie n’a

pas été pratiqué par le vétérinaire précédant en raison de la taille de masse mammaire.

Figure 22: Photo représentant la masse mammaire de Coquette

Aucune prise en charge chirurgicale pour la masse mammaire n’a été effectué a ce jour, la
propriétaire n’a pas souhaité faire d’opération en effet plusieurs vétérinaires ont recommandés
a la propriétaire de ne pas effectuer d’opération a cause de I’'dge avancé de I'animal et les
complications qui peuvent survenir a cause de son insuffisance rénale.
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6) Discussion :

En terme de pathologie mammaire, la chatte reste enclin a en développer, que ¢a soit les
mammites, la galactostase , I'agalctie ou encore les tumeurs mammaires (Albertus, 2012; Argyle
et Khanna, 2007; Mimouni, 1992), le vétérinaire doit s’y préparer en prenant en compte tous les
facteurs prédisposant ou influencant leurs apparition. Les tumeurs mammaires restent les
pathologies mammaires les plus courantes (Albertus, 2012; Argyle et Khanna, 2007). Ce qui
corresponds a ce qu’on a pu observer durant notre étude, en effet 4 cas de nos 5 cas sont des

tumeurs mammaires.(sauf le cas N=1)

En termes d’épidémiologie, dans la littérature il est rapporté que I'dge moyen d’apparition des
tumeurs mammaires est entre 10 et 12 ans (Hayes et al., 1981; Misdorp et al., 1991) ce qui
correspond a ce qu’on a pu observer durant notre étude, en effet I’dge de trois de nos cas ( Cas

n=3, cas=4 et cas=5) correspond parfaitement a cette tranche d’age.

Cependant I'age du cas numéro 2 ne correspond pas a cette tranche d’age mais durant
I'anamnése nous avons pu constater que le cycle de I'animal était contrélé avec l'aide de
progestatifs de syntheses, ces derniers représentent un facteur prédisposant a I'apparition de

tumeur mammaire chez la chatte(Hayden et al., 1989).

En ce qui concerne la prise en charge des pathologie mammaires, pour ce qui est du cas numéro
1, la prise en charge de la mammite corresponds aux recommandations dans la littérature (
Macintire, 1994) bien que de notre cas le vétérinaire aurait pu opter pour un ECBU pour pouvoir
identifier le germe responsable de I'infection urinaire mais aussi de faire une culture a partir de
préléevement de lait pour identifier le germe responsable de la mammite et de par le fait utiliser

un antibiotique plus adapté.

Pour ce qui est des quatre autres cas la prise en charge chirurgicale corresponds aux
recommandations de plusieurs auteurs (Albertus, 2012; Gregory et Ogilvie, 1997; Rutteman et
Kirpensteijn, 2003).Cependant les différents vétérinaire opté directement pour I'exérése de
totale de la tumeur mammaire dans le but de faire analyser ces différents prélévent par un
laboratoire anatopathologie, or dans la littérature il est plutét recommandé de commencer par
un examen cytologique ou une biopsie si les résultats de la cytologie ne sont pas satisfaisant
(Albertus, 2012; Argyle et Khanna, 2007). Un bilan d’extension doit étre réalisé par les différentes
techniques d’imagerie pour identifier le degré d’infiltration, la taille et I'extension au niveau

locale de la tumeur, ainsi que de déterminer la vascularisation ou non de la masse tumorale dans
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le but de réalisé une intervention chirurgicale (Albertus, 2012; Gregory et Ogilvie, 1997;
Rutteman et Kirpensteijn, 2003).

Cependant nous avons pu observer au cours de notre étude de la difficulté pour réaliser ces
différents examens complémentaire, en effet le manque de Ilaboratoire d’anatomie
pathologique vétérinaire se fait ressentir bien que de nombreux laboratoire d’anatomie
pathologique de médecine humaine nous ont proposés de faire les analyses mais ¢a joue sur la
fiabilité des résultats selon les médecins qui nous avons pu contacter, de plus seuls la
radiographie et I'échographie restent disponibles sur le terrain, I'IRM et le scanner restent
qguant a eux rares en médecine vétérinaire en Algérie.

De plus durant notre étudesnous avons pu observer que les vétérinaires ont tendance a négliger
I'aspect psychologique du métier, en effet trés peu d’entre eux prennent la peine d’expliquer
I'importance et la gravité des tumeurs mammaires, en effet il faudrait d’avantage expliquer aux
propriétaires I'importance des examens complémentaires surtout que dans certains cas ¢a peut
éviter la mort de I'animal s’ils sont faits a temps bien que le co(it de ces derniers démotive les
propriétaires.

Enfin, pour ce qui est des traitements antitumoraux aucun n’est disponible en Algérie, le
mangque de recul sur l'utilisation des traitements humain ne permet pas I'utilisation de ces
derniers sur des animaux, de plus le manque de connaissances en oncologie vétérinaire en
Algérie restent un des principaux facteurs handicapant au développement de cette branche de

la médecine vétérinaire.
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CONCLUSION

Les pathologies mammaires sont des pathologies courantes chez les chattes surtout, les tumeurs
mammaires qui sont des tumeurs fréquentes, spontanées et le plus souvent malignes. Elles
apparaissent en moyenne vers I'age de 10-12 ans mais peuvent toucher des chattes plus jeunes.
Elles présentent de nombreuses analogies avec le cancer du sein chez la femme. L'expérience
acquise en cancérologie humaine profite aux recherches concernant les tumeurs mammaires

chez la chatte et inversement, car la chatte serait un bon modele au cancer du sein.

Une grande partie de ce mémoire concerne l'influence des hormones sexuelles sur 'apparition
et le développement de ces tumeurs. La progression vers la malignité semble s’accompagner
d’une perte de dépendance vis-a-vis des hormones stéroides sexuelles. Une grande importance
a été donnée a l'usage des contraceptifs a base de progestagénes qui favorisent trés nettement
I’apparition de ces cancers. La stérilisation quant a elle apporte un effet protecteur indéniable
mais elle doit étre réalisée avant I'dge de 2 ans pour que I'effet soit encore apprécié.

D’autre part, la race semble avoir une influence et les chattes siamoises sont prédisposées. Le
caractere héréditaire doit cependant encore étre exploré. Les prédispositions génétiques ont été
étudiées mais nos connaissances sont encore limitées a ce jour. Quant a l'alimentation, une
ration équilibrée en vitamines (vitamine B6 notamment), riches en fibres et pauvres en graisses
présente un effet protecteur. Enfin, le choix de la technique chirurgicale agson importance et il est
préconisé de réaliser systématiquement une mastectomie totale (uni ou bilatérale suivant
I'atteinte d’'une ou deux chaines mammaires) car dans pres de 90% des cas le diagnostic sera un
carcinome mammaire.

La progression vers la malignité des tumeurs mammaires des carnivores domestiques
s’accompagne d’une perte de dépendance vis-a-vis des hormones stéroides sexuelles ainsi que
de l'acquisition d’un comportement autonome de croissance. Des implications cliniques
découlent des effets prométeurs des hormones sur le développement des tumeurs mammaires.
Citons principalement l'intérét de [I'ovariectomie précoce. Elle doit étre réalisée
préférentiellement aux alentours de la puberté mais semble garder une certaine efficacité méme
a un age plus avancé.

Enfin pour ce qui est des mammites, de la galactostase et I'agalactie leurs traitements restent
disponibles et peu traumatisant comparés aux différents traitements des tumeurs mammaires

ainsi que leurs prises en charge.
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