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Résumé

La tumeur vénérienne transmissible canine (TVTC), également appelée sarcome de Sticker est
une tumeur contagieuse qui affecte les chiens dans le monde entier. Ce travail a été réalisé
dans le cadre d’une enquéte épidémiologique qui a pour but de démontrer I'existence et la
prolifération de cette pathologie dans le centre et I’est de I’Algérie.

Nous avons enquété dans les wilayas de : BLIDA, TIZI-OUZOU, BEJAIA, ALGER et BOUMERDES,
au moyen d’un questionnaire distribué aux vétérinaires praticiens dans ces régions, qui vise a
traiter quelques éléments épidémiologiques tels que: la localisation et I'aspect de ces
tumeurs ; les méthodes choisies pour faire le diagnostic ; ainsi que la conduite a tenir.

Les résultats de I'étude Indiquent que les régions citées auparavant sont touchées par cette
maladie. Ces résultats constituent une étape importante pour informer davantage de
scientifiques sur I'existence des CTVT, et pourrait aider les vétérinaires et les épidémiologistes a
développer stratégies minimisant la propagation du CTVT dans le centre et |'est de I'Algérie.

Les résultats obtenus indiquent que ces tumeurs existent effectivement dans la région citée.

Mots-clés : tumeur, transmissible, canin, vétérinaire, épidémiologie, sarcome de Sticker.



Summary

Canine Transmissible Venereal Tumor (CTVT), also known as Sticker's Sarcoma, is a contagious
tumor that affects dogs worldwide. This work was carried out as part of an epidemiological
survey that aims at demonstrating the existence and proliferation of this pathology in central
and eastern Algeria.

We investigated it the wilayas of: BLIDA, TIZI-OUZOU, BEJAIA, ALGER and BOUMERDES, by
means of a questionnaire distributed to veterinary practitioners in these regions, which aims at
treating some epidemiological elements such as: the location and the appearance of these
tumors; the methods chosen to make the diagnosis; and what to do.

The results of the study indicate that this disease affects the regions mentioned before. These
results are an important step in informing more scientists about the existence of CTVTs, and
could help veterinarians and epidemiologists develop strategies to minimize the spread of CTVT
in central and eastern Algeria.

Keywords: tumor, transmissible, canine, veterinary, epidemiology, Sticker's sarcoma.
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Introduction

La cancérologie vétérinaire est un domaine en plein développement. Un chien sur deux meurt
d’un cancer en France. Dans de nombreux pays, il s’agit de la premiére cause de mort chez les
carnivores domestiques de plus de 6 ans (Bonnet, et al,2002.) (Fighera et al,2008)

Le cancer survient quand une lignée monocellulaire acquiert une mutation somatique qui le
favorise vers un programme de prolifération continue. La sélection naturelle favorise les sous-
clones les plus prolifiques, orientant souvent le cancer vers un phénotype plus agressif. De par
sa nature, le cancer est contre-sélectif et souvent mortel pour son hote, et donc le cancer est
généralement une entité autodestructive et de courte durée. (Murchison (2008))

Il existe actuellement plusieurs cancers transmissibles qui se propagent naturellement au sein
de populations animales, repoussant ainsi toutes les barrieres supposées au développement du
cancer, Jusqu'a présent, trois types de tumeurs transmissibles ont été décrits chez les
mammiferes, la tumeur vénérienne transmissible canine (CTVT), la maladie de la tumeur faciale
du diable de Tasmanie (DFTD) et une tumeur de hamsters syriens (Cancer Sci Res. 2018 ; 1).

Ces tumeurs ont continué d’exister bien aprés la mort de leur hote d’origine et représentent donc des
entités tout a fait originales au sein du regne animal, sans équivalent connu chez ’'homme. Ces lignées
cellulaires tumorales se comportent comme des parasites et ont une biologie trés particuliere.

La tumeur vénérienne transmissible canine (CTVT) est largement reconnue comme une maladie
néoplasique d'origine naturelle. Elle est transmise par le coit. Le CTVT se forme autour du
néoplasme cellulaire des membranes muqueuses des organes génitaux externes des deux sexes
de la famille des canidés. La CTVT est également présent dans les muqueuses orale, nasale et
conjonctivale, ainsi que dans la peau (Gonzalez, B, et al, 2000) (Karademir et Toker , 1998)(
Nielsen et Kennedy 1990)

Dans notre travail, nous présenterons dans le premier chapitre de la partie bibliographique des
rappels d’anatomie de I'appareil reproducteur chez les chiens. Le deuxiéme chapitre de ce
travail se concentrera sur la description du développement tumorale et des mécanismes de
dissémination métastatique. Dans une troisieme partie, nous aborderons les différentes
tumeurs touchant le tractus génital des chiens et enfin nous détaillerons les caractéristiques
des TVTC, leur prévalence mondiale, les méthodes de diagnostic, le traitement et le pronostic.
La partie expérimentale consiste a une enquéte menée au moyen d’un questionnaire dans les
régions du centre et I'est de I'Algérie afin d’évaluer la distribution, I'épidémiologie et la

pathogenese des tumeurs vénériennes transmissibles canines.




PREMIERE PARTIE : PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE
Chapitre 1 : RAPPELS ANATOMIQUES

ANATOMIE DE L’APPAREIL GENITAL DU CHIEN :

L'appareil génital male est formé par I'ensemble des organes chargés de I'élaboration du
sperme et du dépdt de celui-ci dans les voies génitales de la femelle, il comporte en effet
trois grandes parties dont chacune possede son équivalent dans I'appareil génital femelle.

(BARONE . (2001))

Schéma des organes génitaux du chien (Mialof)

0 -scrotum 1 testicule 2 :&pididyme 3 :gaine vaginale 4 .canal déférent 5 prostate
6 ‘urétre 7 tissu érectile 8 -bulbe érectile 9 :0s pénien 10 :gland 11 :orifice préputial
12 fourreau 13 cavité préputiale 14 :vessie 15 :muscle bulbo caverneux 16 :muscle
rétracteur du pénis 17 :muscle releveur de I'anus 18 :sangle abdominale 19 -anneau

inguinal 20 rectum 21 :uretére

Figure 1 : schéma des organes génitaux du chien (site internet

https://i2.wp.com/www.rencontre animaux.fr consulté le 25/03/2019)

a) Section glandulaire : constituée par les deux testicules.
o Testicules : Sont les glandes génitales du male , c’est un organe épais logé chez le
chien avec I'épididyme dans la tunique vaginale et le scrotum.
Sa fonction gamétogenése (spermatogenese) est doublée d’une fonction endocrine : par sa
sécrétion interne (testostérone). Il tient sous sa dépendance la plupart des caractéres sexuels
secondaires et I'activité sexuelle. Chaque testicule a une forme ovoide légérement comprimée

d’un coté a l'autre il est globuleux et presque sphérique chez le chien. (BARONE R. (2001))

<



b) Section tubulaire est formée pas les voies de stockage et de transport du sperme, elle

constitue les voies spermatiques qui comportent :

° Epididyme : est un organe allongé, solidarisé au testicule, il tient un réle important dans
le stockage des spermatozoides, qui subissent la maturation a sa traversée. Sa musculeuse les
chasse dans le conduit déférent pendant la phase préliminaire de I’éjaculation. (BARONE R.
(2001))

° Conduit déférent : s’étend de la queue de I'épididyme, ol il fait suite au conduit de cet
organe, a la partie pelvienne de 'urétre dans laquelle il débouche avec le conduit excréteur de
la glande vésiculaire correspondante, par le bref conduit éjaculateur. (BARONE (2001))

o Glande vésiculaire : située entre la vessie et le rectum et déverse sa sécrétion dans
I'urétre via le canal éjaculateur elle atteint son développement a la puberté et régresse chez les
castrats. (BARONE (2001))

c) Section uro-génitale: formée pas un long conduit pair: l'urétre. A celui-ci sont
annexées des glandes (prostate, glandes bulbo-urétrales) et des formations érectiles dont la
principale est le corps caverneux. C'est I'union de la partie extra pelvienne de |'uretre a ce
dernier qui constitue le pénis. (BARONE (2001))

° Pénis : est I'organe copulateur male il est constitué presque entiérement par le corps
caverneux, le corps spongieux de l'urétre et le corps spongieux du gland, toutes formations
dont I'érection permet I'accouplement et le dép6t du sperme dans les voies génitales de la

femelle. (BARONE (2001))

Prépuce  Pulbe du gland
Partie allongée du gland

O pénien Corps du pénis

Lorps spongieus
du pénis

Orifice externe Urétre
de Vurgtre

Coupe médiane du pénis du chien d'aprés Barone K.

Figure 2 : coupe médiane du pénis du chien (site internet :

https://i2.wp.com/www.rencontre animaux.fr consulté le 25/03/2019)
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Il. ANATOMIE DE L’APPAREIL GENITAL DE LA CHIENNE :

Comme celui du male, I'appareil génital de la femelle comporte trois grandes parties :

a) Section glandulaire : constituée par les ovaires :

e Ovaire : est la glande génitale de la femelle, c’est un organe pair, appendu a la région
lombaire et pourvu d’'une double fonction : gamétogeneése, assurant I'ovogenése et endocrine
commandant I'activité génitale pas la sécrétion des hormones cestrogenes et progestative.
(BARONE (2001))

b) Section tubulaire : constitue les voies génitales proprement dites :

e Trompes utérines : constitue la partie initiale des voies génitales de la femelle. C'est un
conduit pair, étroit, qui recoit les ovocytes libérés pas I'ovaire, abrite la fécondation et assure le
transfert de I'ceuf fécondé en cours de clivage puis de multiplication jusqu’a I'utérus.

( BARONE (2001))

e Utérus : est 'organe de gestation, c’est un viscere creux, pourvu d’'une muqueuse riche
en glandes et d’une musculeuse puissante .Il est appendu de chaque coté a la région lombaire
par un fort méso, le ligament large. Il recoit le ou les ceufs fécondés, assure leur implantation
puis la nutrition du ou des conceptus par I'intermédiaire du placenta. (BARONE (2001))

e Vagin : conduit impair et médian entierement logé dans la cavité pelvienne, il est en
guelgue sorte annexé au sinus uro-génital pour constituer avec lui I'organe copulateur de la
femelle. (BARONE (2001))

c) Sinus uro-génital : comprend deux parties :

e Vestibule vaginal : conduit large et impair dans I'extrémité craniale duquel s’ouvrent
I'ostium vaginal et I'ostium externe de I'urétre, tandis que la partie opposée communique avec
I’extérieur par la fente de la vulve. (BARONE (2001))

e Vulve : partie externe de I'appareil génital femelle, sa commissure ventrale abrite le
clitoris, organe érectile qui représente une miniature du corps caverneux et du corps spongieux

du gland. (BARONE (2001))
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Figure 3 : schéma de I'appareil génital de la chienne. (site internet :

https://i2.wp.com/www.rencontre-

animaux.fr/medias/schemas fiche dinfo/appareil genital chienne.png consulté le 25/03/2018 consulté

le : 25/03/2019)

Mamelles :

Chez la chienne, il existe souvent cinq paires de mamelles: deux thoraciques, deux
abdominales et une inguinale. Toute fois on peut trouver quatre paires. Ces glandes se
développent rapidement a I’dge de la puberté chez la femelle et prennent tout leur volume a la
fin de gestation et présentent leur maximum d’activité apres la naissance des chiots. Elles
reviennent sur elle mémes quand la période d’allaitement est terminée. (BARONE (2001))

Remarque : En assurant la premiére subsistance du nouveau-né, la fonction de lactation
compléte celle de reproduction. C’est pourquoi elles sont décrites a la suite de I'appareil génital

bien qu’elles soient en fait des dépendances de la peau. (BARONE (2001))
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Chapitre 2 : DEVELOPPEMENT TUMORAL ET DISSEMINATION METASTATIQUE

Une grande partie des chiens développeront une tumeur surtout les plus dgés > 10 ans, ce qui
constitue la principale cause de déces des chiens de cette classe d'age. Pourtant, la médecine
vétérinaire progresse d'année en année et les spécialistes en cancérologie déclarent qu'un
animal sur deux atteint d'une tumeur peut en guérir, surtout si la maladie est traitée
suffisamment to6t.
I.  GENERALITES SUR LES TUMEURS :

1- Définition d’une tumeur :
Une « tumeur » est une néoformation résultant d’'une accumulation de cellules anormales
proliférant de fagcon anarchique au sein d’un tissu sain. Elle résulte d’une instabilité génétique
et d’une sommation de mutations des génes, appelées « carcinogenése », a I'origine : (Argyle et
Khanna, 2013)

e d’une prolifération incontrdlée et continue des cellules,

e d'une autosuffisance en facteur de croissance,

e d’une diminution de la sensibilité aux facteurs inhibiteurs de croissance,

e d’une capacité a échapper a I'apoptose et au systeme immunitaire,

e d’une capacité a stimuler la néo-angiogenese,

e de 'acquisition d’un caractere invasif et métastatique,
Ce dernier point est important et permet de différencier une tumeur bénigne d’une tumeur
maligne, également appelé « cancer ». Tous ces phénomeénes irréversibles conduisent a la
formation et au développement d’une néoformation au sein d’un tissu préexistant, on parle de
carcinogenese (Argyle et Khanna, 2013). Chaque organisme est une structure multicellulaire
complexe, et le maintien de celle-ci repose sur un équilibre entre les phénomenes de
prolifération et de mort cellulaire. Le développement tumoral est donc la conséquence de la
rupture de cet équilibre par une multiplication cellulaire facilitée et une augmentation de la
durée de vie cellulaire par la diminution des phénomeénes de mort cellulaire programmeée, ou

apoptose. (Morrison, 2002a).
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2- Type de croissance :

a) Tumeurs bégnines :
Sont des néoformations tissulaires trés proches des tissus normaux par la structure, ayant une
croissance lente, et dont |'évolution locale, n'aboutit pas a la mort du sujet, sauf complications
mécaniques ou métaboliques. Elles ne donnent jamais de métastase et il arrive rarement
gu’elles causent des problemes graves ou qu’elles mettent la vie de I’'animal en danger, sauf si
elles apparaissent dans un organe vital ou bien quand elles deviennent trés grosses et qu’elles

exercent une pression sur des tissus voisins. (Site internet : http://www.usamvcluj.ro consulté le

14/03/2019). La tumeur bénigne a tendance a se développer lentement et a rester au méme
endroit, sans se propager a d’autres parties du corps et sont généralement non cancéreuses.

b) Tumeurs malignes :
Les tumeurs malignes ont habituellement une croissance rapide. Elles donnent naissance a une
dissémination tumorale a distance (surtout par voie lymphatique et sanguine) avec éclosion et
développement de tumeurs secondaires dans d’autres visceres : les métastases.
Les tumeurs malignes ont tendance a récidiver aprés éradication locale. L’évolution, en
I’'absence de traitement, se fait spontanément vers la mort.
Macroscopiquement, les tumeurs malignes sont des tumeurs mal délimitées, envahissant les
tissus adjacents, de taille et de formes variées leurs contours sont irréguliers. Elles sont souvent
remaniées par des phénoménes de nécrose et des hémorragies. (Site internet:

http://www.usamvcluj.ro consulté le 14/03/2019)

Tableau 1 : tableau récapitulatif comparant les tumeurs bégnines et malignes d’apres Kusewitt
et Rush (Kusewitt et Rush, (2007))

Tumeurs bégnines Tumeurs malignes
Bien limitée Mal limitée
Encapsulée Non encapsulée
Histologiquement semblable au tissu d’origine Plus au moins semblable au tissu d’origine

(bien différenciée)

Cellules réguliéres Cellules irrégulieres (cellules cancéreuses)
Croissance lente Croissance rapide
Refoulement sans destruction des tissus voisins Envahissement des tissus voisins
Pas de récidive locale apres exérese compléte Exérese compléte difficile. Récidive possible

apres exérese supposée compléte

Pas de métastase Métastase




II. CANCEROGENESE :
Le cancer est le résultat phénotypique d’une série d’événements, génétiques et non
génétiques, qui peuvent se produire sur une longue période de temps. La majeure partie des
néoplasies se développe selon un processus de carcinogénése a plusieurs étapes. Cette théorie
est basée sur le fait qu’il faut, au moins, deux mutations avant 'induction du phénotype malin.
Il'y a 3 étapes de base impliquées dans la carcinogénese et qui permettent de générer une
cellule cancéreuse a partir d’'une cellule normale. (Argyle et Khanna, (2007), London et Vail, (1996)).
a) Initiation :

L’étape d’initiation est une étape rapide qui affecte le matériel génétique de la cellule. Des
agents initiateurs (carcinogénes) induisent des changements permanents et irréversibles dans
I’ADN d’une cellule. La synthése d’ADN est nécessaire pour fixer (irréversiblement) le stade
initié. L'évenement initiateur n’est pas suffisant pour induire la transformation néoplasique.
(Argyle et Khanna, (2007), London et Vail, (1996)).

Ces cellules sont morphologiquement normales et peuvent rester quiescentes pendant des
années. Cependant, elles contiennent des mutations qui leur apportent, sous certaines
conditions, un potentiel de croissance supérieur. Par exemple, une cellule initiée peut répondre
plus fortement aux signaux mitotiques ou étre plus résistante aux signaux d’apoptose que ses
voisines. (Kusewitt et Rush, (2007)).

b) Promotion:

L’étape suivant l'initiation est appelée promotion. Si, a 'issue de l'initiation, la cellule ne répare
pas ses dommages cellulaires, des facteurs de promotion peuvent engager la cellule dans le
processus de carcinogénése vers l'apparition du phénotype malin. La promotion tumorale peut
étre causée par le méme agent que lI'agent initiateur ou par des promoteurs de croissance
normaux ou des hormones. (Argyle et Khanna, (2007)). Des agents promoteurs permettent des
modifications tissulaires et cellulaires réversibles. lls ne sont pas capables d’induire une
transformation néoplasique s’ils n’agissent pas sur des cellules initiées au préalable. L’action de
I’agent promoteur est réversible jusqu’a I'apparition de la premiére cellule autonome tumorale.
Ces agents peuvent induire des changements de morphologie, d’'index mitotique ou de degré
de différentiation cellulaire mais n’alterent pas le génome a proprement parler (London, et Vail,

(1996)).
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En général, les agents promoteurs ne sont pas muta-géniques. Cependant, ils alterent
I’'expression de génes, dans les cellules initiées et non initiées, et peuvent créer, ainsi, un
environnement dans lequel les cellules initiées ont une croissance favorisée. (Kusewitt et Rush,
(2007)).

En d’autres termes, la promotion sert a augmenter la population cellulaire initiale et modifie
son phénotype afin d’augmenter la probabilité qu’une autre modification génomique
irréversible se produise.

c) Progression:

Les agents de progression sont capables de convertir une cellule qui a été initiée, ou une cellule
en phase de promotion, en une cellule exprimant un phénotype malin, capable de se
développer en un néoplasme. Ces agents induisent des altérations du génome, affectant le taux
de croissance, les propriétés d’invasion et les capacités a métastaser. Alors que linitiation
conduit, en général, a une altération plus discréete du génome, la progression est associée a une
modification génomique majeure (comme une translocation par exemple).(Kusewitt et Rush,

(2007), London et Vail, (1996))
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Figure 4 : lllustration du développement tumoral a plusieurs étapes.
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Les cellules initiées posseédent des dommages génétiques irréversibles. En présence d’un
promoteur, ces cellules se transforment en une lésion pré néoplasique ou en tumeur bénigne.
Apres d’autres altérations, génétiques et épi génétiques, une tumeur maligne émerge d’un sous
clone de cellules provenant de la lésion bénigne. (Kusewitt et Rush, (2007))

Plus simplement, pour qu’une tumeur apparaisse, le génome doit étre altéré, de maniere
irréversible, au moins deux fois. La phase de promotion augmente la probabilité qu’une cellule
altérée une fois (initiation) soit altérée une seconde fois (progression) (London et Vail, (1996)).
Cette séquence d’évenements, dans la formation tumorale, est la conséquence de
changements génétiques. Depuis le début des années 1980, la recherche sur le cancer a révélé
gue le cancer est une maladie impliquant des changements dynamiques dans le génome. La
découverte de génes appelés oncogenes et de geénes suppresseurs de tumeur a permis

d’améliorer notre compréhension de la carcinogénése. (London et Vail, (1996)).




. MECANISMES MOLECULAIRES DE L’ONCOGENESE

Les genes appelés proto -oncogene sont susceptibles de devenir, par suite d’'une modification
gualitative ou quantitative, des genes transformant, c’est a dire qu’un gene soit capable de
conférer expérimentalement le phénotype cancéreux (transformation) a une cellule normale.
L'altération d’un allele est suffisante pour déterminé une activation anormale de cellule

oncogene.

1- Anti - oncogénes ou génes suppresseurs de tumeur :

a) Anti — oncogénes : sont aptes a inhiber la croissance cellulaire lorsqu’ils sont introduits
par transfection dans les cellules tumorales. Cette propriété s’explique par la capacité de ces
génes a réguler négativement le cycle cellulaire et a induire I'apoptose ou mort cellulaire
programmée.

b) Action cellulaire récessive : une altération des 2 alléles est nécessaire a I'obtention
d’une perte d’activité. Deux étapes sont nécessaires : une étape somatique (cancer
sporadique) ou germinale (facteur de prédisposition).

c) génes de réparation de I’ADN : Il s’agit de la 3éme catégorie de génes dont |'altération
intervient dans la cancérogenese. lls interviennent indirectement dans ce processus.

Les systemes de réparation sont répartis en 2 catégories en fonction de I'origine de la mutation.
- Systeme de réparation des mésappariements : intervient lorsque les mutations de I’ADN
résultent d’erreurs de la réplication de ’'AND ;

- Systeme de réparation NER (Nucléotide Excision Repair) : il s’agit d’un systeme de réparation
de mutations induites par des carcinogenes chimiques... etc. (Site internet:

http://www.usamvcluj.ro consulté le 14/03/2019)

2- Atteinte de 'apoptose :
L’apoptose c’est I'ensemble des phénomenes aboutissant a la mort naturelle de la cellule. Il
existe 2 voies d’activation de I'apoptose :

e Lavoieintrinseque est sous la dépendance des mitochondries

e La voie extrinseque fait intervenir des récepteurs de la membrane cellulaire, récepteurs

de la mort cellulaire
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L'apoptose permet de réguler finement I'équilibre entre naissance et disparition des cellules.
La perte d’apoptose va détermine :
Une accumulation cellulaire; une longévité cellulaire; une instabilité génomique; une
résistance a la surveillance immunitaire ; une indépendance de facteurs de croissance;
I'induction d’angiogeneése ; une résistance a I’hypoxie ; I'apparition de métastases ; la résistance
aux thérapeutiques

3- Instabilité génétique :
Une caractéristique biologique de toutes des cellules malignes. Les déterminants de l'instabilité
génétique sont en majorité liés a des mécanismes cellulaires fondamentaux, comme le cycle
cellulaire, la réplication ou la réparation de I'ADN.
Ces mécanismes sont normalement reliés entre eux par de multiples interconnexions, qui
forment autant de points de contréle dont les cellules tumorales s'affranchissent. A ces
mécanismes s'ajoutent les modifications épi-génétiques qui sont transmises génétiquement
sans affecter directement l'intégrité du génome et peuvent en changer le fonctionnement et la

dynamique. (Site internet : http://www.usamvcluj.ro consulté le 14/03/2019)




IV. LA DISSEMINATION METASTATIQUE

La dissémination métastatique est le processus qui amene une ou des cellules tumorales
présentes dans une tumeur primitive solide connue ou méconnue a migrer, a s'implanter et a
proliférer dans un organe distant pour former des tumeurs secondaires. Tous les cancers sont
susceptibles de donner des métastases avec des fréquences et des délais variables.
L'acquisition des potentialités métastatiques par les cellules tumorales nécessite des
modifications phénotypiques concernant les interactions entre les cellules elles-mémes ou
entre les cellules et le microenvironnement stromal.

La compréhension des mécanismes de cette étape du développement de la maladie orchestrés
par des régulations et/ou des dérégulations cellulaires permettra dans un avenir proche la
caractérisation de nouvelles cibles thérapeutique pour le traitement et la prévention des

métastases. (biyi et al,2001)

I
Evénéments S
genétiques ‘f‘\“l

-“"'"1 F‘"“- E'fénimgnt
e .._,...- @I\\ épigenétiques

IR

aowud Jmawn |

A~ N g
@@ g 2
PP9P 20N@® |:

Figure 5 : Hétérogénéité intra tumorale et métastases. (revue : médecine/sciences n° 8-9, vol.
32, ao(t-septembre 2016)
L'hétérogénéité intra tumorale, d’origine génétique et épigénétique, favorise le franchissement
des différentes étapes de la cascade métastatique. L'instabilité génétique associée au
développement tumoral promeut une diversité génétique intra tumorale et augmente la
probabilité de sélection de cellules intrinsequement résistantes aux contraintes biologiques et
physiques rencontrées au cours de la dissémination (exemples de I'entravasation, de la survie
dans la circulation et de I'extravasation). Dans la figure, les anomalies génétiques acquises sont

représentées par une étoile (*). La plasticité qui caractérise certaines cellules cancéreuses en




réponse a des signaux micro-environnementaux leur confére une capacité individuelle
d’adaptation, leur permettant de franchir les différentes étapes de la cascade métastatique.
L'importance relative des processus génétiques et épi-génétiques dans ce phénomene est
probablement dépendante du type tumoral. (médecine/sciences n° 8-9, vol. 32, ao(t-

septembre 2016)
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Chapitre3 : TUMEURS DE L’APPAREIL GENITAL DE L'ESPECE CANINE

I.  Tumeurs de I'appareil génital du chien:

Les tumeurs de I'appareil génital male représentent7% de I'’ensemble des tumeurs canines

1- Tumeurs des testicules :

Les trois types majeurs de tumeurs testiculaires primitives chez le chien proviennent des
cellules de Sertoli : Sertolinomes, des cellules interstitielles de Leydig : tumeurs interstitielles
dites Leydigomes, et de I'épithélium germinal spermatique : Séminomes ; dont les proportions
sont variables selon les études La localisation est rapportée pour étre bilatérale dans plus de
45% des cas, les tumeurs testiculaires en général sont rapportées pour avoir un faible potentiel
métastatique.

Les tumeurs testiculaires surviennent sur des animaux agés, avec un age moyen rapporté de
10,2 ans, ainsi qu’une augmentation de l'incidence des tumeurs malignes avec I'age. De
nombreuses races présentant un risque augmenté ont été citées mais seuls le Boxer et le
Shetland sont cités de maniere récurrente.

Pour des raisons évidentes, les tumeurs testiculaires surviennent chez des animaux non
stérilisés. Enfin, la cryptorchidie est un facteur de risque reconnu des tumeurs testiculaires.

A. Symptomes : le signe clinique le plus fréquent est une grosseur scrotale croissante
jusqu’a atteindre parfois une taille impressionnante au moment du diagnostic Cependant, une
étude rapporte gqu’une grande majorité des cas détectés a I'examen nécropsique étaient
asymptomatiques et sans anomalie particuliere a I'examen clinique, méme a la palpation
testiculaire.

Les tumeurs testiculaires sont rapportées comme une entité cliniqgue importante chez le chien
male non castré

B. Traitement:

La castration bilatérale est le traitement de choix dans le cas d’'une tumeur non invasive, Elle
peut étre associée a la radiothérapie en cas de processus métastatique, avec d’assez bons
résultats ; le recours a la chimiothérapie (Cisplatine) a également été rapporté.

Le pronostic est bon en I'absence de processus métastatique ou de pancytopénie. Cette
derniére est associée a un mauvais pronostic, méme aprées la mise en place d’une thérapie de

support trés compléte, la récupération étant trés lente. (Site internet: https://catedog.com

consulté le 25/03/2019)
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2- Tumeurs du scrotum :

La tumeur du scrotum est le plus souvent une tumeur maligne chez le chien.
C'est une tumeur grave Elle peut se propager a d’autres parties du corps et développer des
métastases et engager le pronostic vital du chien.
Les principales tumeurs du scrotum chez le chien sont :
- Le carcinome : une tumeur qui se développe a partir d’un tissu épithélial (peau, muqueuse).
- Le mélanome : une tumeur des mélanocytes
- Le mastocytome : une tumeur des mastocytes, les cellules du systeme immunitaire présentes
dans le tissu conjonctif.
A. Traitement:
Le traitement reste chirurgical et consiste a retirer la tumeur ainsi qu’une large partie de la
peau située aux marges de celle-ci.
En fonction de la nature, la radiothérapie ou la chimiothérapie peuvent étre associées a la

chirurgie. (Site internet : https://catedog.com consulté le 25/03/2019)

3- Tumeurs du pénis et du fourreau :
La tumeur du pénis et du fourreau est souvent cancéreuse chez le chien, les principales
tumeurs du pénis chez le chien sont :
Le Sarcome de Sticker : une tumeur vénérienne transmissible
Le lymphome : une tumeur du systeme lymphatique.

A. Symptomes :
Sont surtout locaux et associés a des signes urinaires :
Du sang dans les urines.
Une douleur et des difficultés a uriner.

B. Traitement:
Apres diagnostic de la tumeur, le traitement reste chirurgical.
Selon I'importance des lésions, I’ablation partielle ou totale du pénis ou du fourreau doit étre

envisagée. (Site internet : https://catedog.com consulté le 25/03/2019)
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4- Tumeurs de la prostate

Le chien est le seul animal sujet de fagcon spontanée a I'adénocarcinome prostatique
Chez le chien, le cancer de la prostate est une affection rare. Ceci est montré par l'incidence
trés faible de cette maladie en pratique vétérinaire courante. Sa prévalence parmi les affections
prostatiques varie selon les auteurs. On observe une prévalence de 7 % (13 cas surl77), sans
gue les tranches d’age soient précisées.
Contrairement aux autres affections prostatiques, les tumeurs prostatiques touchent a la fois
les chiens entiers et les chiens castrés .

A. Symptomes :
Les signes cliniques observés lors de tumeur prostatique sont les mémes que ceux observés
pour d’autres affections prostatiques : signes digestifs (ténesme, constipation, selles en forme
de ruban), signes urinaires (dysurie, hématurie, strangurie, écoulements urétraux
hémorragiques), signes locomoteurs (faiblesse des membres pelviens, boiterie, douleur
lombaire). Mais, on observe également des signes systémiques plus marqués et plus importants
gue pour les autres affections prostatiques : anorexie, perte de poids, hyperthermie,
dépression. En cas d’obstruction urinaire, la vessie est de taille augmentée et sa palpation est
douloureuse.

B. Diagnostic:
Le diagnostic se base avant tout sur une forte suspicion clinique : chien castré, agé, avec des
signes cliniques évocateurs. L'échographie est I'examen complémentaire de choix.

C. Traitement:
La plupart des chiens atteints par un carcinome prostatique ne sont pas traités, en raison de la
présence de métastases et d’un pronostic sombre.
Des essais de traitements par prostatectomie radicale ou par radiothérapie ont été tentés mais
leurs résultats étaient trés décevants. (Site internet: https://catedog.com consulté le

25/03/2019)




Il. Tumeurs de I'appareil génital de la chienne :

Les tumeurs de l'appareil génital femelle sont une dominante pathologique dans I'espéce
canine, dans laquelle elles représentent environ un quart des tumeurs et la deuxieme catégorie
tumorale canine en fréquence.

NB : Nous inclurons dans I'appareil génital femelle les glandes mammaires, bien qu’elles soient

également présentes (atrophiées) chez le male.

1- Tumeur de la vulve et du vestibule :
Les tumeurs de la vulve et du vestibule sont essentiellement bénignes. Les tumeurs malignes
sont rares.
Les tumeurs bégnines de la vulve et du vestibule sont essentiellement :

v’ Le fibrome : une tumeur qui prend naissance dans les tissus fibreux et musculaires.

v" Le lipome : une tumeur qui prend naissance dans le tissu graisseux.

v Le lé iomyome : une tumeur du tissu musculaire lisse.

e Symptomes :
Les tumeurs s’installent sur la paroi de la vulve et du vestibule, de fagon isolée ou en groupe.
On observe chez la chienne :

v' Des pertes de sang au niveau de la vulve.

v" Des douleurs et des envies fréquentes d’uriner.

e Traitement:
Aprées diagnostic par le vétérinaire, le traitement de la tumeur est son retrait chirurgical. Le

pronostic est favorable. (Site internet : https://catedog.com consulté le 25/03/2019)

4- Tumeur du vagin :
Les tumeurs vaginales sont des affections assez rares dans |'espéce canine (2-3 % des tumeurs
chez le chien). Elles touchent principalement les femelles non stérilisées agées de plus de 8 ans.
Différentes études rapportent que ces tumeurs sont entre 73 et 94 % des tumeurs bénignes et
pédiculées. Les formes non pédiculées sont beaucoup plus rares
Les tumeurs bégnines du vagin sont essentiellement
Le fibrome : une tumeur qui prend naissance dans les tissus fibreux et musculaires.

Le Iéiomyome : une tumeur des muscles lisses. (Site internet : https://catedog.com consulté le

25/03/2019)
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e Symptomes :
Les tumeurs s’installent sur la paroi du vagin, de fagon isolée ou en groupe.
On observe chez la chienne :

v’ Des pertes de sang ou de pus au niveau de la vulve.

v" Lors de tumeur volumineuse : de la constipation ou des difficultés pour uriner avec une

possible déformation du périnée .

e Traitement:
Le diagnostic s’effectue par un toucher vaginal et un examen au spéculum
Le traitement de la tumeur consiste en son retrait chirurgical.
Le pronostic des tumeurs du vagin est favorable chez la chienne. Le retrait des ovaires et de
I'utérus réduit le risque de récidive, fréquente lors de Iéiomyome ou lorsque les hormones
produites par la chienne nourrissent la tumeur et facilitent sa croissance : on parle de tumeur
hormono-dépendante.
Une ovario-hystérectomie est alors pratiquée afin de retirer les ovaires et l'utérus de la
chienne.

5- Tumeur de 'utérus :
Les tumeurs utérines sont plutot rares et représentent 0,3 a 0,4 % de I'ensemble des tumeurs
de la chienne et surviennent principalement chez des animaux d’ages moyen a avancé. Elles
peuvent provenir de deux origines :
- épithéliale : adénomes, adénocarcinomes ;
- mésenchymateuse : |éiomyome, l[éiomyosarcome, fibrome, fibrosarcome, lipome.
Les tumeurs utérines les plus fréquentes chez la chienne : les léiomyomes, sont généralement
bénins, non invasifs et de croissance lente chez la chienne.

e Symptomes:
Les signes cliniques dépendent du type de tumeur, de sa taille et de la présence d’éventuelles
métastases.
Souvent bénignes et rarement associées a signes cliniques chez la chienne, elles sont le plus
fréguemment des découvertes d’ovariectomie ou d’autopsie. On peut néanmoins rencontrer,
une altération des cycles, pertes vulvaires, polyurie-polydipsie, vomissements, perte de poids et
distension abdominale. Un pyomeétre secondaire peut aussi se développer .D’autres signes
cliniques peuvent étre rencontrés selon les possibilités variées de localisation des métastases.

(Site internet : https://catedog.com consulté le 25/03/2019)




¢ Traitement:

Le traitement consiste en une ovario-hystérectomie apres mise en évidence d’absence de
métastases visibles, le maintien des cycles n’ayant aucun intérét chez une chienne
hystérectomisée. Cette ovario-hystérectomie peut étre associée a une chimiothérapie en cas de
métastases, selon le type de tumeur.

Le pronostic est tres variable : excellent dans le cas de tumeurs bénignes resectables
entierement, ce qui constitue la majorité des cas chez la chienne, mais mauvais en cas de
processus métastatique, fréquemment engagé lors d’adénocarcinome diagnostiqué
tardivement. Etant donné que le diagnostic est généralement tardif, le pronostic doit étre

considéré comme réservé en attente des résultats histo-pathologiques.

6- Tumeur de l'ovaire :

On distingue 3 types différents de tumeurs ovariennes primitives, selon la population cellulaire
concernée
- Tumeurs épithéliales : adénomes, adénocarcinomes
- Tumeurs stromales : de la granulosa, thécomes, lutéomes, sertolinomes ;
- Tumeurs des cellules germinales : dysgerminomes, tératomes, tératocarcinomes.
Les animaux touchés sont généralement agés, ainsi I’dge moyen des animaux touchés varie de
8,5 a plus de 10 ans chez la chienne, Pour des raisons évidentes, ces tumeurs ne sont présentes
que chez les chiennes n’ayant pas subi de gonadectomie.

e Symptomes :
Les signes cliniques les plus fréquemment rencontrés sont une ptose abdominale due a un
effet de masse ou de I'ascite, pouvant étre d{ a une production de fluides par la tumeur, une
obstruction des voies lymphatiques et/ou une inflammation des séreuses. Le potentiel
métastatique global des tumeurs ovariennes primaires est relativement élevé chez la chienne,
avec un taux métastatique de 29% dans une étude menée sur 71 cas de tumeurs ovariennes
primitives de tout type.

¢ Diagnostic:
Le diagnostic des tumeurs de I'ovaire s’effectue par radiographie et échographie. Une ponction

et une analyse du liquide peuvent étre nécessaires en cas d’épanchement.




¢ Traitement:
Le traitement reste chirurgical et consiste a retirer I'ensemble de I'appareil génital de la
chienne. Une ovario-hystérectomie est alors pratiquée par le vétérinaire afin de retirer I'utérus
et les ovaires de la chienne.
Il nexiste pas de protocole standard de chimiothérapie. Il est possible d’avoir recours a la
chimiothérapie en cas de métastases péritonéales. Le traitement a pour but de détruire les
cellules ou de stopper leur multiplication par I'administration de médicaments qui agissent sur

les cellules cancéreuses. (Site internet : https://catedog.com consulté le 25/03/2019)
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Chapitre 4 : TUMEURS VENERIENNES TRANSMISSIBLES CANINES

La tumeur vénérienne transmissible, également connue sous le nom de sarcome de Sticker ou
de sarcome vénérien transmissible, est une tumeur transplantable, a transmission horizontale,
dans l'espece canine. Elle est, le plus souvent, transmise lors du coit par transmission de
cellules néoplasiques de chien a chien et non pas par transformations de cellules chez I’h6te

affecté (MaclLachlan et Kennedy (2002), de Lorimier et Fan (2007), Rogers et al, (1998)).

Incidence et répartition géographique :

e Historique et prévalence :

Dans de nombreux pays du monde, TVTC est observée chez les deux sexes (Smith et

Washbourn , 1998 ; Strakova et Murchison,2014),sauf I'Antarctique (Das et Das,2000). Des
enregistrements fournissent des preuves de CTVT sur les six continents habités et date de 1810
jusqu’a aujourd’hui. Le plus ancien enregistrement connu de CTVT est de Londres en 1810, ou il
a été noté comme l'un des deux cancers connus pour affliger les chiens (Blaine, 1810). CTVT
était présent avant 1910 dans les Etats-Unis (Beebe et al 1907),en France (Borrel, 1907), en
Allemagne (Sticker, 1902, Von Bergmann ,1895), en Italie (Duplay, 1894), au Royaume-Uni
(Hobday 1905, Hobday, 1906),au Japon (Matsui ,1909) et Papouasie-Nouvelle-Guinée
(Thorburn et al, 1968)
Dix-huit des rapports publiés ont fourni une valeur numérique pour la prévalence de CTVT dans
leur étude. La prévalence rapportée de CTVT dans les populations touchées allaient de 1% ou
moins (Jamaique, 1968 (Thorburn et al, 1968); Kenya, 1972 (Rottcher ,1972) ; Bangladesh, 2010
(Tarafderet Samad 2010) a prés de 20% Papouasie-Nouvelle-Guinée, 1985 (Hamir ,1985) et
1986 (Hamir, 1986) ; Mexique 2007 (Ortega-Pacheco et al,2007) et 2010 (Cruz ,2010).




e Distribution mondiale actuelle de CTVT :
Un questionnaire Internet composé de 18 questions a choix multiples concernant la prévalence
du CTVT a été distribué a plus de mille vétérinaires et de travailleurs la santé animale dans 164
pays. Les données indiquent qu'il est estimé que le CTVT a lieu chez un a dix pour cent des
chiens dans la plupart des pays d’Amérique centrale et du Sud, ainsi que dans certaines régions

d'Afrique et d'Asie. La prévalence moyenne rapportée par le continent est illustré a la figure 6.

La prévalence du CTVT enregistrée au Belize (calculée a partir de 6 réponses) a été estimée
entre 10 et 20%.Plusieurs pays (Canada, République tcheque, Finlande, Pays-Bas, Nouvelle-
Zélande, Suéde, Suisse et Royaume-Uni) ont été systématiquement signalés par tous les
répondants de ce pays comme étant exempts de CTVT endémique. Dans ces pays, les seuls cas
CTVT aurait été importé de |'étranger.

La CTVT aurait été absent de nombreuses régions des Etats-Unis et de I’Australie, mais était
présente dans les communautés autochtones isolées, y compris les réserves indiennes
d’Arizona et du Nord Dakota, ainsi que dans les communautés autochtones australiennes du
Territoire du Nord et de I'Australie occidentale. Il y a aussi variante geographique de la
prévalence estimée du CTVT en Europe. La maladie a été signalée comme étant absente sauf
pour des cas occasionnels importés dans de nombreux pays du nord, du sud et I'ouest de
I'Europe, la prévalence estimée est inférieure a 10% dans les pays d’Europe méridionale et
orientale .

Dans certaines régions, ol la reproduction canine est peu contrdlée et ou les chiens errants
sont en concentration importante (zones urbaines), le sarcome de Sticker est la tumeur canine
la plus fréquente. Les précipitations importantes et la température annuelle moyenne sont

corrélées positivement a la prévalence. (Das et Das, 2000 ).
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Figure 6 : répartition mondiale des tumeurs vénériennes transmissibles canine.

1. Epidémiologie et étiologie :

Le sarcome de Sticker est transmis de chien a chien a travers les barrieres du CMH (complexe
majeur d’histocompatibilité), et via la transplantation de cellules tumorales sur des surfaces
muqueuses endommagées, durant le rapport sexuel ou d’autres comportements sociaux tels
gue le reniflement ou le léchage. Ce mode de transmission, par allogreffe de la tumeur
vénérienne transmissible, est unique. Le comportement de cette tumeur a d’ailleurs été
comparé a celui des parasites. (De Lorimier et Fan, (2007))

Les sarcomes de Sticker des chiens de toute la planéte possedent un caryotype original et
relativement constant de 59 chromosomes contrairement au caryotype normal canin de 78
chromosomes. Ceci est également vrai dans les |ésions métastatiques ou aprés de nombreux
passages in vivo ou in vitro. (MacLachlan et Kennedy, (2002), De Lorimier et Fan, (2007)).

Une autre preuve d’une origine cellulaire commune de toutes les tumeurs est la présence d’un
réarrangement commun des oncogenes dans des tumeurs provenant de diverses origines
géographiques (Maclachlan et Kennedy, (2002)). La présence de ces anomalies, spécifiques et

constantes, est en faveur d’'un mode de transmission cellulaire.




Les cellules tumorales sont, généralement, rondes et le sarcome de Sticker est suspecté d’étre
d’origine histiocytaire. Ceci est étayé par des réactions positives au lysosome, l'alpha-1-
antitrypsine, la vimentine et a 'immunomarquage spécifique des macrophages, et une absence
de coloration avec les immunocolorations spécifiques d’autres types cellulaires. De plus, deux
rapports décrivent la présence de Leishmanies intracellulaires dans des cellules de tumeurs

vénériennes transmissibles. (MacLachlan et Kennedy, (2002)).

2. Caractéristiques cliniques :

Les chiens atteints sont, fréquemment, de jeunes adultes non stérilisés, vivant dans une zone
endémique ou ayant voyagé en zone endémique, et ayant eu des contacts sociaux avec des
chiens de signalement similaire.

Les organes génitaux externes représentent les sites de localisation primaire les plus communs.
La présence de la tumeur se manifeste souvent par des signes d’inconfort chronique ou par des
écoulements sanguinolents, par la vulve ou le fourreau, pendant des semaines ou des mois
avant le diagnostic. Chez les chiennes, la tumeur est habituellement localisée caudalement dans
le vagin ou dans le vestibule. Les signes cliniques sont moins frappants chez le méle chez qui la
tumeur peut faire I'objet d’une découverte fortuite, la localisation classique se situe a la base
du pénis et sa visualisation nécessite une rétraction caudale complete du fourreau.
(MacLachlan et Kennedy, (2002)).

Si la tumeur se développe le plus souvent sur I'appareil génital externe, elle peut également
étre implantée sur les muqueuses orales, nasales et conjonctivales, ou, moins communément,
la peau.

La FNS (numération-formule sanguine) montre une trés légére anémie dans 10 % des cas et
une leucocytose dans 30 % des cas, probablement en lien avec la surinfection de la tumeur
(Boscos et Ververidis,(2004)).

Dans les rares cas ol les masses deviennent nécrotiques, lorsqu’elles sont a I'origine d’une
obstruction urétrale ou lorsque que des métastases sont présentes, une baisse d’état général
peut alors étre remarquée, mais généralement I'état général de I'animal s"annonce bon.

La période de latence, pour le développement tumoral, est de 2 a 6 mois. La croissance est
rapide en 1 ou 2 mois apres lesquels de nombreuses tumeurs subissent une rémission
spontanée. Les tumeurs persistent rarement plus de 6 mois chez des animaux

immunocompétents. La régression est suivie par une immunité de transplantation. Si la tumeur




est présente depuis 6 mois ou plus, la régression sans thérapie est peu probable. (MacLachlan
et Kennedy, (2002). De Lorimier et Fan, (2007))

De nombreuses études ont montré que diverses réponses immunes sont opérationnelles a
chaque étape de développement et de régression tumorale. Il semble donc rationnel qu’une
immunosuppression soit un facteur de risque d’acquisition et de maintien de la tumeur et
puisse mener a un potentiel de prolifération plus élevé. (De Lorimier et Fan, (2007))

Quand elle affecte des animaux immunodéprimés ou des chiots, la tumeur vénérienne
transmissible peut métastaser et sa régression spontanée est peu probable. De nombreux
articles rapportent des cas de tumeur vénérienne transmissible métastasée et l'incidence des
cas, avec dissémination a distance au moment du diagnostic, pouvant atteindre 17%. Les sites
de métastases sont les noeuds lymphatiques régionaux, la peau et le tissu sous-cutané, I'anus,
le cerveau, les yeux, moins fréqguemment les os, les reins, I'orbite, le foie, les poumons, la rate,
les amygdales sont rapportées. (De Lorimier et Fan, (2007), Rogers et al,(1998)(Oduye, et al,
(2008))

Lors de métastase cutanée, les localisations rapportées sont fréqguemment la région inguinale,
la région abdominale ventrale, le thorax et la région cervicale ventrale (Rogers, et al (1998),
Gurel et al (2002), Moutinho et al (1995), Park, et al (2006)). Les sites primaires sont alors

génitaux ou dans la cavité nasale.
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Tableau 2 : Présentation de cas de localisation secondaire a la peau de tumeurs vénériennes

transmissibles canines décrites depuis 1995.

Référence Race, Lésion Localisation Durée Traitement Réponse
Age (années- | primaire secondaire d’évolu-
) tion
Sexe
Rogers et al., | Berger Cavité Nodule 3 mois Vincristine Récurrence
1998 australien nasale cutané (8 sem.) de la tumeur
2, M En région apres 8 mois
cervicale -euthanasie
ventrale
Rogers et al., | Berger Vagin NL inguinal 4 ans Radiations RC
1998 allemand, (grande superficiel ; au Cobalt60
5,F taille) nodules simultanéme
sous-cutanés tala
inguinaux vincristine (6
sem.)
Rogers et al., | Chow Chow, | Pénis Nodule 1 mois Vincristine (7 | RP ala
1998 5.5, M cutané sem.) ; puis vincristine
sur le thorax Doxorubicine | puis RC
droit ; NL (30mg/m aprés la
axillaire 2 /3sem., 5 doxorubicine
accessoire cycles) ; ; récurrence
gauche radiations au | (Iésion
cobalt 60 primaire +
nouvelle
métastase)
;RC
apres
radiations
Rogers et Mastiff, Vulve Nombreuses | 3 Aucun :
al.,1998 2, masses sous | semaines euthanasie
Park et al. F cutanées car tres
2006 fermes mauvais état
médiastin, général
poumons,
foie, NL
rate, reins
Gurel et al., Croisé, Vagin Masse ND mauvais ND ND
2002 3.5, cutanée état général
F pendulaire
sur
le thorax
Moutinho et | Croisé Pénis Nombreuses | Apparu ND ND
al., 1995 (5,3kg), masses suite a
4, M cutanées sur | fugue de 20
I'abdomen et | jours

en région
inguinale

|




Légende : F=femelle entiere, M=male entier; ND= information non disponible ; Sem. =semaine
RP= réponse partielle (diminution de la taille des tumeurs de plus de 50%).
RC= réponse compleéte (régression totale de la tumeur).

Dose des traitements : Vincristine = 0,5mg/m1 fois par semaine.

Cobalt 60 = 3 fractions avec dose minimale moyenne de 15Gy

4.Caractéristiques anatomo-pathologiques :

a) Caractéristiques macroscopiques :

Dans le cas des tumeurs vénériennes transmissibles canines (TVT), de petits nodules roses a
rouges de 1 a 3 mm de diametre peuvent étre observés 2 ou 3 semaines apres la
transplantation, les lésions initiales sont dermo-épidermiques superficielles ou pédenculées,
ensuite, plusieurs nodules fusionnent pour former des masses plus grosses, friables, rouges,
hémorragiques, et sont d’aspects, pédiculés, nodulaires, papillaires , multi-lobulés ,ou
semblables a un chou-fleur, elles progressent ensuite plus profondément dans la muqueuse
sous forme de lésions multilobulaires sous-cutanées dont le diametre peut dépasser 10-15 cm.
(Aprea et al., 1994).

Les masses sont de consistance ferme mais friables avec de trés fréquentes zones
d’inflammation et d’ulcération superficielle associées a des saignements. La triade « chou-
fleur/friable/saignement facile » peut ainsi étre retenue comme un élément important du

diagnostic clinique (Das et Das, 2000 ; Ganguly et al., 2016).




Figure7 : Tumeur vénérienne transmissible canine (CTV) affectant : (A) un chien male ;(B) chien
femelle ; (C) peau de tout le corps ;(D) conjonctive.
b) caractéristiques cytologiques :

L’'examen cytologique est rapide, efficace, peu coliteux, et constitue relativement un outil
simple pour le diagnostic de CTVT (Greatti et al, 2004). Une fois soumis a la coloration de
Romanovisky, les néoplasies génitales et extra-génitales présentent des cellules rondes
caractéristiques avec distinct frontiéres cytoplasmiques. Les noyaux sont ovales ou ronds et
situés au centre, avec de la chromatine délicate et de larges nucléoles. Le cytoplasme est
légérement acidophile et contient des vacuoles finement granulaires et délicates, ainsi que des
cellules pas afficher I'anisocaryose, l'anisocytose, I'hyperchromasie ou macro-carcinose
nucléaire (Erunal-maral, et al 2007). Les mitoses sont fréquentes, peuvent étre typiques ou
atypiques, et sont indicatives de prolifération de cellules tumorales (amaral et al,2004). Des
Corps apoptotiques sont également observés par I'examen cytologique et sont présents avec
des quantités plus élevées dans la phase de régression des CTVT (santos et al,2005).

Les cellules inflammatoires telles que les lymphocytes, les plasmocytes, les macrophages et les
neutrophiles sont observés indépendamment du stade de développement néoplasique
(wellman, (1990), boscos et al,(1999), erunal-maral et al (2007), denicola , (2007), et al,
(2005)).




Sur un examen cyto-pathologique, il est possible de classer la tumeur CTVT en fonction de la
cellule prédominante type : lymphoide, plasmacytoide ou mixte.

Le type de tumeur lymphoide comprend principalement des cellules avec une morphologie
arrondie, maigre et un cytoplasme finement granulaire. On remarque la présence de vacuoles
et de noyaux ronds avec de la chromatine grossiére et la présence d'un ou de deux nucléoles
évidents. Dans les tumeurs plasmacytoides, la plupart des cellules ont une morphologie ovoide,

un noyau plus petit. (denicola, (2007))

Figure 8 : Tumeur vénérienne transmissible, coloration de Wright-Leishman.

Les cellules néoplasiques ont un noyau rond, souvent un seul nucléole et un cytoplasme

basophile et vacuolé.




c) Caractéristiques histologiques :

Histologiquement, la CTVT est composé de cellules, disposées ou groupées en chaines,
entrecoupées de stroma conjonctival délicat lorsqu'il est coloré avec I'hématoxyline et I'éosine.
Les cellules tumorales sont généralement disposés radialement autour des vaisseaux sanguins
et lymphatiques et ont un rapport noyau - cytoplasme élevé avec un noyau arrondi et
chromatine allant de délicat a grossier et les nucléoles saillants (Das et Das (2000),( santos et al
(2005)) park et al, (2005)). Ces cellules contiennent une grande quantité de cytoplasme
légerement acidophile avec des limites mal définies (mukarairwa et gruys.2004))
La tumeur peut étre classée selon les stades de développement et des phases de progression
ou de régression initiale ou finale. La phase de progression présente des cellules rondes
disposées de maniere diffuse, séparées par des stromas conjonctivaux délicats et la présence
fréquente des structures mitotiques. Dans la phase initiale de régression, lymphocytes infiltrant
la tumeur (TIL) apparaissent et sont largement distribué ou associé au stroma (Purohit ,(2009)
mukaratirwa et gruys,(2004)) La derniere phase de régression implique I'effondrement du tissu
néoplasique et la fréquente présence de corps apoptotiques.
Stades de la progression tumorale :
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Figure9 : Néoplasie présentant une cellularité élevée, une mitose et un tissu conjonctif rare

(Hématoxyline et éosine) (mukaratirwa et gruys,(2004))




Figurel0 : Néoplasie en phase de régression initiale comme en témoigne la présence de TIL

(hématoxyline et éosine) (mukaratirwa et gruys,(2004))

Figurell : Stade de régression final vu par I'effondrement du parenchyme tumoral et la

substitution par un tissu fibreux (hématoxyline et éosine) (mukaratirwa et gruys,(2004))




Diagnostic :

Les antécédents cliniques, la signalisation et les caractéristiques cytologiques sont souvent
évidents pour établir un diagnostic, mais le diagnostic définitif est obtenu par examen
cytologique ou examen histo-pathologique des cellules tumorales ou des tissus tumoraux
surtout dans les cas atypiques. Les cellules sont, souvent, rondes et séparées, avec une
apparence morphologique caractéristique a I'examen cytologique. Les tumeurs vénériennes
transmissibles sont, donc, le plus souvent diagnostiquées avec certitude par cet examen.

La cytologie exfoliative met en évidence des cellules individualisées, rondes a ovales, avec un
cytoplasme pale abondant et un noyau excentré, présentant occasionnellement des bi-
nucléations ou des figures de mitose. Un ou plusieurs nucléoles peuvent étre observés,
entourés d’'une chromatine dense. L’'aspect le plus caractéristique de ces cellules est la
présence de nombreuses vacuoles cytoplasmiques nettes. (de Lorimier et Fan, (2007))
L’histopathologie peut étre utilisée pour confirmer le diagnostic. Les cellules sont organisées en
plages ou en cordons. Le stroma fibrovasculaire est peu abondant en début d’évolution et
devient plus important dans les tumeurs plus vieilles. Des lymphocytes et d’autres cellules
inflammatoires infiltrent les tumeurs en phase de régression spontanée. (Maclachlan et
Kennedy, (2002), de Lorimier et Fan, (2007)

L'immunohistochimie a permis de diagnostiquer des tumeurs vénériennes transmissibles
impliquant des sites métastatiques inhabituels (de Lorimier, LP., Fan, T. M. (2007)). L'incidence
de la dissémination de la maladie est inférieure a 15% dans la plupart des études. Cependant,
un bilan d’extension régional, par palpation et cyto-ponction des nceuds lymphatiques
régionaux, est toujours recommandé. Un examen clinigue complet est essentiel pour
rechercher un autre site d’implantation tel que les cavités nasales et orales, I'orbite, ou une
localisation inhabituelle. Les numérations et formules sanguines, les analyses sérologiques
biochimiques et les analyses urinaires ne révelent pas de changement spécifique. Une
polyglobulie a été rapportée chez quelques chiens avec une tumeur de grande taille (de

Lorimier et Fan, (2007))

S



Traitement et pronostic

Dans le traitement de la TVTC, diverses options telles que la chirurgie, la radiothérapie,
I'immunothérapie, la biothérapie ou la chimiothérapie sont utilisée (Purohit, 2009).Bien que la
chirurgie puisse étre efficace pour les petites tumeurs localisées, le taux de récidive aprés la
chirurgie peut atteindre jusqu'a 30-75% dans les cas métastatiques (De Lorimier et Fan 2007),
Pendant l'opération, le site de |'opération peut étre contaminé par des cellules TVTC et le
risque de la récurrence peut augmenter (De Lorimier and Fan 2007, Purohit 2009).

Par conséquent, la chirurgie n'est pas une méthode de traitement préférée pour TVTC.
Cependant, la cautérisation, I'électrochirurgie ou la cryochirurgie peuvent prévenir la
réapparition de TVTC, postérieurement a la chirurgie (Idowu 1985, Rao et al. 1993, Hoque
1995).

La TVTC est une tumeur sensible a la radiologie et des substances générées par ortho voltage
(Thrall 1982) ou mega-voltage (Rogers et al. 1998) comme le cobalt utilisées dans ce but. La
radiothérapie, alternative au traitement de chimiothérapie dans TVTC peut étre utilisée pour
les lésions résistantes au traitement ou les lésions formées dans le cerveau, les testicules ou les
yeux. Cependant, les difficultés de I'application, le manque d’équipement adéquat et la
nécessité pour une période d'application plus longue que la chimiothérapie, sont les principaux
inconvénients de la méthode (De Lorimier and Fan ,2007).

La biothérapie est limitée pour le traitement de la TVTC. L'administration intra-tumorale de
Bacille de Calmette-Guérin (BCG) pendant trois semaines a un peu de succes (Johnston 1991) et
les taux élevés de récurrence ont été rapportés apres le traitement (Richardson 1981,
Vermooten 1987). De plus, les vaccins obtenus a partir de Staphylococcus (Protéine A), le BCG
ou les cellules tumorales pour I'immunothérapie ont les risques de récurrence (Rogers 1997,
Mukaratirwa et Gruys, 2003).

La chimiothérapie est la plus courante et la plus efficace méthode de traitement de la TVTC
(Amber et al. 1990).Des résultats favorables ont été obtenus par voie intraveineuse (IV) du
sulfate de vincristine, qui est un agent chimiothérapeutique, a des doses de 0,5 a 0,7 mg / m2
de surface corporelle ou 0,025 mg / kg une fois par semaine pendant environ trois semaines
consécutives (Amber et al.,, 1990, De Lorimier et Fan, 2007). Avant l'initialisation de la
chimiothérapie au sulfate de vincristine, I'évaluation de I'état de santé général de I'animal est
essentielle. Pendant le traitement, des intervalles d'une semaine sont indispensable pour

analyser le nombre total de leucocytes (Ganguly et al., 2016).
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Il faut diluer sulfate de vincristine avec une solution saline et administrer cette combinaison
sous forme de perfusion IV tres lente en la protégeant de la lumiere directe du soleil. Le
traitement doit étre continué jusqu'a ce qu'aucun symptome observable de la tumeur ne reste,
la durée moyenne d'administration est d'environ 2-6 semaines. Le taux de guérison global varie
entre 90 et 95% (De Lorimier et Fan, 2007).

Une détérioration transitoire de la qualité du sperme peut étre observé, mais qui retourne
rapidement a la normale dans les 15 jours apres I'application finale chez les chiens males traités
avec du sulfate de vincristine (Saratsis et al., 2000, Gobello et Corrada, 2002).

Compte tenu du fait que certains chiens immunocompétents peuvent présenter une régression
spontanée et qu’une grande majorité de chiens, traités avec une monochimiothérapie a la
vincristine ou avec des protocoles de radiation, présentent des rémissions complétes et
durables, le pronostic est généralement considéré comme trés bon.

La présence de métastases cutanées semble au vu des résultats thérapeutiques obtenus étre

d’un mauvais pronostic (Amber et al. ,1990).




Deuxiéme partie : partie expérimentale

I. Objectif :

L'objectif de la partie expérimentale est de réaliser une approche épidémiologique de la
tumeur vénérienne transmissible canine dans la région du centre et I'est de I'Algérie.

Le questionnaire distribué vise a collecter des informations précises, qui vont nous permettre
par la suite d’évaluer les parameétres nécessaires pour obtenir un résultat juste et précis. Nous
évoquerons dans les questions : le profil du sujet atteint par les tumeurs (age, sexe, race, |'état
de stérilité...), les méthodes de diagnostic, I'aspect des tumeurs, I'approche clinique du
vétérinaire praticien, le pronostic et d’autres détails qui nous aideront a apprécier les résultats

obtenus et former le profil épidémiologique des TVTC dans la région cible.

Il. Lieu et durée de l’etude :

Le travail est réalisé au niveau des wilayas de Tizi-Ouzou, Alger, Bejaia, Blida et Boumerdes

pendant 7 mois (de novembre 2018 a mai 2019)

Figurel2 : répartition géographique du lieu de I'expérimentation
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lll. Matériel et méthodes :

a. Matériel :
Afin de collecter des informations épidémiologiques, nous avons congu un questionnaire a
I'attention des vétérinaires praticiens dans la région du centre et de I'est de I'Algérie (voir
annexe)
Le questionnaire vise principalement a déterminer la prévalence approximative des CTVT dans
ces wilayas mais il aborde aussi des détails sur les cas recus tels que le profil des sujets recus,
I'aspect clinique de la tumeur, I'approche thérapeutique du vétérinaire et le taux de récidivité

b. Méthodes :
Conception du questionnaire :
La phase de conception a abouti a une version finale du questionnaire, ce dernier a été
présenté aux vétérinaires par deux fagons :
La premiéere : est la distribution directe du questionnaire, les vétérinaires ont majoritairement
préférer remplir le questionnaire sur place (43 réponses).
Le deuxieme : indirectement, réponses par e-mail (11 réponses).
Sur un total de 60 questionnaires distribués, nous avons pu récupérer 57 réponses soit un taux
de sondage de (95%) dont 3 réponses infirment avoir recu des cas de tumeurs soit un taux de
sondage de (5%).
On a congu un questionnaire comportant 15 questions QCM. En outre, il y'a des sections de
réponses étendues facultatives permettant aux répondants de fournir des informations
supplémentaires.
Apres la collecte de tous les questionnaires présentés, nous avons réalisé ['étude
épidémiologique proprement dite c’est-a-dire traiter et étudier les réponses obtenues pour
chaque information.
Nous avons choisis de traiter les résultats au moyen de Microsoft Excel 2013, on a donc crée
pour chaque réponse obtenue un tableau montrant le nombre et le pourcentage
correspondant aux vétérinaires questionnés. Nous avons ensuite illustré ces données dans

divers graphiques dont : les histogrammes, les barres, les courbes, les secteurs et les anneaux.




IV. Résultats:

1- Cas de tumeurs de I'appareil génital regus par les vétérinaires :

Tableau 3 : nombre et pourcentage des vétérinaires ayant regus des cas de I'appareil
génital du chien

Cas regus par les vétérinaires
praticiens nombre Pourcentage
Cas présentant des tumeurs de
I'appareil génital 54 94,74%
Cas ne présentant pas de tumeurs
de I'appareil génital 3 5,26%

Cas de tumeurs de I'appareil génital
recgus par les vétérinaires

m cas presentant des tumeurs de
I'appareil genital

® casne prensentant pas de
tumeurs de I'appareil genital

Figure 13 : pourcentage des vétérinaires ayant recus des cas de tumeurs de I'appareil génital du
chien




2- Age moyen des cas regus :

Tableau 4 : 4ge moyen des cas regus par les vétérinaires interrogés.

Age nombre pourcentage
avant la puberté 0 0,00%
entre 2 et 5 ans 14 25,93%
entre 5 et 10 ans 32 59,26%
plus de 10 ans 8 14,81%

35

30

25

20

15

10

age moyen descasrecguspaslesveterinaires

0

avant la puberté

14
8
entre 2 et 5ans entre 5 et 10 ans plus de 10 ans

Figure 14 : 3ge moyen des animaux regus par les vétérinaires interrogés




3- les races de chiens les plus touchés par les TVTC parmi les cas recgus pas les vétérinaires :

Tableau 5 : Races de chiens les plus touchés par les tumeurs parmi les cas regus pas les

vétérinaires interrogés.

race nombre pourcentage
berger allemand 22 40,74%
épagneul 8 15%
autres 24 44,44%

pourcentage des races les plus touchées
des cas regus par les veterinaires
interrogés

m berger allemand w epagneul ® autres

/ autres berger allemand
44% 41%

Figure 15 : pourcentage des races les plus touchées par les tumeurs d’apres les vétérinaires

interrogés




4- le sexe le plus touché par les tumeurs :

Tableau 6 : nombre et pourcentage des sexes touchés par les tumeurs

sexe nombre Pourcentage
les males 16 30%
les femelles 29 54%
proportions égales 9 16,67%

le sexe le plus touché pas les tumeurs

35 60%
25
40% g,
+1] (1]
5 20 =
£ 30% 9
S 15 5
20% 2
10
5 10%
0 0%
les males les femelles proportions egales

mmmm nombre e pourcentage

Figure 16 : nombre et pourcentage du sexe le plus touché par les tumeurs




5- état de stérilité des animaux regus par les vétérinaires :

Tableau?7 : stérilité ou non des animaux regus par les vétérinaires.

stérile nombre pourcentage
Oui 1 2%
Non 53 98,15%

pourcentage des animaux sterilisés presentant
des tumeurs

98,15%

pourcentage W sterilisés

2% M non sterilisés

0% 20% 40% 60% 80% 100%  120%

Figure 17 : pourcentage des animaux stérilisés présentant des tumeurs
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6- diagnostic:

Tableau 8 : type d’examens utilisés par les vétérinaires afin d’établir leurs diagnostic

diagnostic nombre pourcentage
examen clinique 49 91%
examens complémentaires 5 9%

type des examens utilisés parles
veterinairesafin d'etablirleurs diagnostic

60

50

40

30

20

10

examen clinique

5

examens complementaire

Figure 18 : type des examens choisis pas les vétérinaires pour le diagnostic
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7- Localisation des tumeurs :

e Chezle male:

Tableau 9 : différentes localisations des tumeurs chez le male (chien).

Localisation nombre pourcentage
la base du bulbe érectile 23 42,59%
le pénis 17 31,48%
les testicules 5 9,26%
le fourreau 9 16,67%

LOCALISATION DES TUMEURS CHEZ LE CHIEN

le fourreau

la base du bulbe
érectile
43%

les testicules
9%

le pénis
31%

Figure 19 : pourcentage des différentes localisations des tumeurs chez le chien
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Chez la femelle :

Tableau 10 : différentes localisations des tumeurs chez la femelle (chienne)

localisation nombre Pourcentage
la vulve 19 35%
le vagin 5 9%
le vestibule vaginal 30 56%

LOCALISATION DES TUMEURS CHEZ LA CHIENNE

le vestibule
vaginal
56%

Figure 20 : pourcentage des différentes localisations des tumeurs chez la chienne
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8- L'aspect clinique des tumeurs selon les réponses des vétérinaires questionnés :
Tableau 11 : aspect des tumeurs vu par les vétérinaires questionnés
aspect Nombre pourcentage
pédiculée 1 2%
nodulaire 0 0%
lisse et uniforme 2 4%
chou-fleur 51 94%
aspect des tumeurs rencontrées par les veterinaires
% lisse et uniforme l 2
8
o nodulaire 0
F

pediculée l 1

Figure 21 : aspect de tumeurs rencontrées par les vétérinaires interrogés
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9- Présence de saignement a la surface des tumeurs :

Tableau 12 : présence ou absence de saignement a la surface des tumeurs.

surface nombre pourcentage
saignante 51 94%
non saignante 3 6%

saignement ou non de la surface de la tumeur

non saignante

surface de la tumeur

saignante

Figure 22 : nombre des vétérinaires ayant observé des saignements a la surface de la tumeur.




10- Présence de métastases :

Tableau 13 : présence ou absence de métastases.

métastases nombre Pourcentage
présence de métastases 7 13%
absence de métastases 47 87%

pourcentage de presence ou d'absence de
metastases

absence de metastases

presence de metastases 13%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%  80%

87%

90% 100%

Figure 23 : pourcentage de présence ou d’absence de métastases parmi les cas recus par les

vétérinaires praticiens.




11- Approche clinique des praticiens questionnés :

Tableaul4 : démarches thérapeutiques des vétérinaires praticiens.

la conduite a tenir Nombre Pourcentage
I'excision chirurgicale compléte 44 81%
la radiothérapie 0 0%
la chimiothérapie 12 22%

la conduite a tenir des veterinaires interrogés

M |'excision chirurgicale compléte
H |a radiothérapie

la chimiothérapie

Figure 24 : conduite a tenir des vétérinaires interrogés face aux cas regus.

E



.....

.....

la récidivité nombre Pourcentage
présence de récidivité 21 39%
absence de récidivité 33 61%

POURCENTAGE DE RECIDIVITE DES TUMEURS

39%

61%

Figure 25 : pourcentage de récidive chez les animaux traités.




V. Discussion:

La TVTC est une maladie naturelle strictement canine. En se basant sur les résultats obtenus
lors de notre enquéte, nous constatons déja qu’une grande population de chiens est largement
touchée par des tumeurs au niveau de l'appareil génital, puisque 51 vétérinaires sur 54
assurent avoir recus au moins une fois un cas de tumeur du tractus génital, soit 94,44 % de
I'ensemble des vétérinaires interrogés. Ceci démontre que ces tumeurs ont une grande
prévalence dans la région visée par I'’enquéte.

La précision du profil des chiens touchés par les TVTC est un élément primordial dans notre
enquéte épidémiologique, ce qui nous a amené a poser plusieurs questions sur ce dernier. Les
résultats montrent qu’avant la puberté les chiens sont indemnes de ces tumeurs, ceci qui est
parfaitement analogue a la bibliographie. En effet d’aprés Rogers: le sarcome de sticker
survient principalement chez de jeunes animaux sexuellement matures (Rogers, et al,1998)
Nous remarquons par contre que la catégorie d’age la plus touchés est celle des chiens adultes
plus précisément entre 5 et 10 ans avec un pourcentage de 59 %.

Concernant les races, les vétérinaires étaient plutot confus vu que ces tumeurs touchent toutes
les races de chiens, mais on remarque que le berger Allemand est tres touché par ces tumeurs
dans cette région, Boscos et Ververidis, 2004 nous expliquent en effet qu’il s’agit
majoritairement de populations de chiens errants ou semi-errants. Lorsque des chiens
domestiques sont impliqués, 75,5 % des cas interviennent apres un épisode de fugue. Il s’agit
alors a 41,3 % de chiens de garde et a 41,5 % de chiens de chasse. Les chiens de compagnie,
vivant dans la maison et sous surveillance, ne représentent que 4 % des cas (Boscos et
Ververidis, 2004).

A propos du sexe des animaux, les résultats affirment que les femelles semblent plus
fréquemment affectées que les males (54% de femelles contre 30% de males avec 16,67 % en
proportion égale) telle était les réponses obtenus dans le questionnaire. Ces réponses sont
semblables aux observations de Karlson et Mann (karlson et mann, 1952) et de Murchison
(murchison,2008) qui ont assuré qu’il a été observé qu’un seul méle atteint de TVTC pouvait
s’accoupler et transmettre la maladie a 11 femelles sur 12, ce qui explique la prévalence plus

élevée chez ces derniéres.
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La transmission de cette tumeur est ainsi largement influencée par les comportements
reproducteurs de l'espece canine. La stérilisation ou non des cas présenté est un facteur
important dans cette investigation, ainsi, il s’est avéré que tous les animaux n’étaient pas
stérilisés a I'exception d’un seul cas. Plusieurs ouvrage indique que la stérilisation est
particulierement importante pour contrer cette maladie car la TVTC se propage généralement
au moment ou les chiens se reproduisent (site internet : https://mesanimaux.com consulté le

12/05/2019)

Concernant le diagnostic : selon les réponses obtenues, la grande majorité des vétérinaires
(91%) préferent se baser sur I'examen clinique pour établir leurs diagnostics cependant, 5
vétérinaires (9%) ont répondus avoir établis leurs diagnostic a I'aide d’examen clinique qui est :
I’anatomie pathologique.

L’examen cytologique choisis par ces vétérinaires était : la biopsie.

c’est parfaitement homologue car conformément aux textes publiés il s’avere que les
antécédents cliniques, le signalement et les caractéristiques cytologiques sont souvent évidents
pour établir un diagnostic, mais le diagnostic définitif est obtenu par examen cytologique ou

examen histo-pathologique (de Lorimier et Fan, 2007)

Localisation des tumeurs : nous constatons selon les résultats recueillis que les chiens males
sont touchés fréquemment par les tumeurs au niveau du bulbe érectile (42,59%) et du pénis
(31,48%)/ Et les femelles au niveau du vestibule vaginal (56%) et de la vulve (35%).

Concernant leur localisation, chez le male, les masses sont majoritairement situées en région
proximale du pénis mais des lésions peuvent également étre retrouvées sur le gland ou en
région préputiale. Chez la femelle, les masses sont le plus fréquemment situées dans la partie
postérieure du vagin, souvent a la jonction entre le vestibule et le vagin. On les retrouve parfois
sur le pourtour de |'orifice urétral ou faisant saillie par la vulve (Das U, Das AK. 2000, ganguly et

al ,2016) ceci nous mene a affirmer que ces résultats sont compatibles a la bibliographie

L'aspect des tumeurs : la majorité des tumeurs vues par les vétérinaires semble avoir la forme
de chou-fleur (94%) avec des saignements a la surface des tumeurs (94%)
La triade « chou-fleur/friable/saignement facile » peut ainsi étre retenue comme un élément

important du diagnostic clinique (Das et Das, (2000), ganguly et al ,(2016))

S



A propos des métastases : beaucoup de vétérinaires affirment que les animaux regus ne
présentaient pas de métastases (87%), rares sont ceux qui ont-en trouver (13%)

La plupart des auteurs éprouve la rareté des métastases dans cette affection (TVTC) puisque
selon une étude menée par Andrea Strakova et Elizabeth P Murchison 2014 que la majorité des
vétérinaires estiment que les métastases se produisent dans 0 a 5% des cas de TVTC ce qui en
accord avec résultats précédemment recueillis. (starkova et murchison,(2014))

Concernant le lieu de ces métastases : 2 vétérinaires déclarent avoir trouvé ces métastases au
niveau des ganglions lymphatiques régionaux, tandis que les 5 autres annoncent qu’ils les ont
trouvés au niveau de la peau et des tissus sous cutanés.

Traitement des cas recus: Les vétérinaires interrogés ont majoritairement choisis I’excision
chirurgicale complete (81%) comme traitement aux tumeurs présentées, bien que ceci est
contradictoire avec les données bibliographiques, vu que la chimiothérapie reste actuellement
la technique de choix en premiere intention avec un taux de guérison pouvant atteindre 100 %.
Le choix de I'excision chirurgicale des vétérinaires est probablement di a lI'absence de
molécules de chimiothérapie correspondantes notamment la vincristine qui est le traitement
de choix pour ces tumeurs.

Par contre les vétérinaires qui ont pu conquérir la vincristine assurent que les résultats
obtenues sont excellents.

Concernant la récidivité: il se révele selon les résultats, que les tumeurs vénériennes
transmissibles sont modérément récidivants (61% absence de récidivité contre 39%) surtout si
le traitement instauré est la chimiothérapie.

La littérature est conservée concernant la récidivité des TVTC car en pratique chaque cas est
unique et exceptionnel, donc on ne peut pas généraliser ou de donner une affirmation
évidente. Cependant il faut noter que du fait que certains chiens immunocompétents peuvent
présenter une régression spontanée et qu’une grande majorité de chiens, traités avec une
mono chimiothérapie a la vincristine ou avec des protocoles de radiation, présentent des

rémissions complétes et durables. (ganguly et al ,2016)




Conclusion

La tumeur vénérienne transmissible canine est une tumeur vénérienne contagieuse observée
chez les chiens en contact étroit les uns avec les autres, ou chez les chiens errants et sauvages
présentant une activité sexuelle non contrélée. C'est la plus ancienne cellule maligne connue en
propagation continue par laquelle un seul clone malin de cellules a colonisé des chiens dans le
monde entier. Les antécédents cliniques, le signalement et les caractéristiques cytologiques
sont souvent suffisants pour poser un diagnostic de TVTC surtout lorsque la tumeur se localise
en région uro-génitale, La biopsie et I'examen histologique ne sont pas nécessaires sauf dans les
cas de présentation atypique. La TVTC est curable et non récidivante dans presque tous les cas
avec l'injection intraveineuse de sulfate de vincristine ou avec une bonne radiothérapie nous
orientant ainsi a un excellent pronostic.

L’enquéte épidémiologique menée dans le centre et I'est de I’Algérie révele que les vétérinaires
praticiens dans cette région ont recus des cas présentant des tumeurs de I'appareil génital chez
le chien. Le signalement du chien, la forme en chou-fleur et le saignement de la surface de la
tumeur constituent les éléments caractérisant de cette tumeur, ce qui nous a surtout confirmé
que les wilayas de : Blida ; Alger ; Bejaia ; Tizi-Ouzou et Boumerdes sont non indemne de cette

pathologie.
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Annexe



Questionnaire a I’ intention des vétérinaires praticiens

(21971 2 1o Y 1 1 AP
Wilaya i..ceeecceeeeccereeccneeeecnneeseenesccsnnnenes

1. Avez-vous déja recu des cas de tumeurs de I'appareil génital chez le chien ?

[ ] Oui [ ] Non

2. Quel était I’age moyen des cas regu ?

|:| Avant la puberté |:| Entre 2 ans et 5 ans
[ ] Entre5anset10ans [ ] Plusde10ans

3. Parmi les cas recus quel était la race la plus touché ?

4. parmi les cas recus, le sexe le plus touché est :

|:| Les males |:| Proportions égales
|:| Les femelles

5. Les animaux recus étaient-ils stérilisés ?

[ ]Oui [ ]Non

6. Comment avez-vous établis votre diagnostic ?

[ ] Examenscliniques |:| Examens complémentaires.........c.cc.ocoevnn...

7. Votre examen cytologique a était fait par :

I:l Biopsie I:l Chirurgicalement I:l Cyto-ponction

8. Quel organe est le plus touché par ces tumeurs chez le male ?

|:| La base du bulbe érectile

I:l Le pénis I:l AULIes ...ccoevvereeevennn,
I:l Les testicules

L] Le fourreau



9. Quel organe est le plus touché par ces tumeurs chez la femelle ?

|:| La vulve
I:l Le vagin I:l autres......cceceeeeeeenne.

I:l Le Vestibule vaginal (partie la plus externe du vagin)

10. Quel était I'aspect de la tumeur ?

I:l Pédiculée I:l lisse et uniforme
I:l Nodulaire I:l Chou-fleur

11. la surface de la tumeur était-elle saignante :

I:lOui |:| Non

12.les animaux regus ont-ils présenté des métastases ?

I:lOui |:| Non

13. sur quel niveau ces métastases sont survenues ? :

I:l Les ganglions lymphatiques régionaux
|:| Les ganglions lymphatiques mésentériques
|:| Les cellules du rein de de la rate

|:| Les cellules du cerveau et de I'hypophyse

|:| La peau et les tissus sous cutanés

I:l AULIES .o

14. quelle a été votre conduite a tenir ?

|:| L'excision chirurgicale complete

|:| La radiothérapie
|:| La chimiothérapie

.....

|:|Oui I:l Non









