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Introduction

La stérilisation chirurgicale par ablation des giem (ovaires et testicules), ou
gonadectomie bilatérale est la seule techniquenitigé de routine utilisée en médecine
vétérinaire dans la maitrise de la reproductioncaesivores domestiques {169, 182}.

Si, chez les males, stérilisation chirurgicale ehgdectomie sont toujours confondues, la
stérilisation des femelles peut consister en laagecstomie seule (ovariectomie) ou
associée a 'ablation de I'utérus (ovario-hystémuoie){169}. Les avis des praticiens sur
le choix entre ces deux techniques varient, masum@ publication ne semble avoir
démontré l'intérét de I'ovario-hystérectomie pampport a I'ovariectomie seule lorsque
I'utérus est sain au moment de l'intervention. Aatcaire, deux travaux établissent méme
gue l'ovariectomie seule doit étre considérée cortangrocédure chirurgicale de choix
pour la stérilisation en routine des chiennes enrmsant§302, 443}. Nous ne nous
intéresserons donc éventuellement a l'ovariohystéreie que lors de I'étude de
certaines affections utérines, choisissant d’adsintvariectomie et ovariohystérectomie
sous le terme de stérilisation dans toutes lesesyparties étudiées.

D’autres techniques de stérilisation chirurgicaleépervant les gonades sont possibles,
telles que la vasectomie chez le male et la sadgitognie chez la femel@0, 182}, mais
exceptionnellement utilisées en médecine vétéanair seront donc volontairement
ignorées dans ce travalil.

Nous avons donc choisi d’assimiler les termes rlisaion » et « gonadectomie
bilatérale » a la fois chez le méale et la femelliede nous intéresser principalement aux
conséguences de la stérilisation résultant de Ealoe de ces gonades.

Bien gu’'on parle généralement de « chirurgie devenance », elle comporte comme
toute procédure chirurgicale des bénéfices et dgsies qu’il convient de relativiser avant
toute décision opératoire {182, 186, 211}. Le dewvdé conseil du vétérinaire envers les
propriétaires passe donc par une connaissancesdevantages et inconvénients associés a la
stérilisation vis-a-vis de la santé et du compoeente I'animal {211}.

Nous ne parlerons pas des risques a court termesthgsique et chirurgical, de la
stérilisation & un age « traditionnel », considéréemme une opération de routine,
maitrisée par tous les praticiens et ayant démosdréecurité.

Ainsi, si la maitrise de la reproduction et lesquiss inhérents a [lintervention
(anesthésiques et chirurgicaux) sont deux élén®ntients de ce raisonnement, qu’en est-il
des effets a long terme de cette interventionasahté et le comportement des animaux ? En
effet, on s’intéresse depuis de nombreuses années impact de la stérilisation chez les
carnivores domestiques, et la littérature sciaqnidis’'étoffe de plus en plus a ce sujet.
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Le premier objectif de notre travail, a travers nosdeux premieres partiesla premiére
consacrée aux avantages et la seconde aux incent&mie la stérilisation sur la santé et le
comportementsera donc de dégager ces différents avantages etanvénients rapportés
dans la littérature scientifique.

L'étude de chaque affection en tant qu'avantagénoanvénient lié a la stérilisation sera
globalement organisée de la fagon suivante :

une partie «généralités» sera consacrée aux rappels nécessaires a notre
raisonnement ultérieur,

- suivie d'une partie €pidémiologie» établissant la fréquence de I'affection dans
I'espece considérée ainsi que ses principaux fastde risques (dont le statut
sexuel, qui sera particulierement développé),

- ensuite, lesnécanismes physiopathologiques établis ou suspeiotgiiquant le
statut sexuelseront détaillés, afin de renforcer une éventuettglication
épidémiologique du statut sexuel,

- enfin, selon les sujets, un éventuel bénéfice pleéitique de la stérilisation sera
étudié.

Nous préciserons dans nos conclusions si I'implicate la stérilisation semble étayée
par un nombre conséquent de travaux scientifiggesau contraire peu documentée. Le
but de ce travail étant de déterminer les avantagtesconvénients de la stérilisation,
nous allons tenter de les qualifier en trois catdg®d’importance Majeur, Important et
Mineur.

Ce raisonnement, relativement personnel (mis a padtr certaines affections largement
reconnues, telles que les tumeurs mammaires panm@ge sera basée sur différentes
caractéristiques de I'affection en question (fréoees morbidité et mortalité, diverses
caractéristiques du traitement —pénibilité, codf).et I'importance du risque associé au
statut sexuel. Il sera exposé dans la conclusioétiede de chaque affection.

Vient ensuite la question de la modulation de déstseen fonction de I'age auquel est
réalisée cette intervention. En effet, I'age triaditel de stérilisation chirurgicale chez le
chien et le chat est de 6 mois chez les femelle® & a 9 mois chez les males {304}, mais
des procédures plus précoces (stérilisation préaodtees précoce) ont été decrites, présentant
un avantage supplémentaire sur le contrdle deslatiqms. Le but de notre troisieme et
derniere partie sera donc de comparer les effets da stérilisation précoce -voire tres
précoce- sur la santé et le comportement des caroires domestiques par rapport a une
stérilisation « classique » plus tardive, et ainsienter de dégager les avantages et
inconveénients qui lui sont propres.
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Premiere partie :
Pourquoi stériliser? Quels
avantages sur la sante et le
comportement ?

Deés 1965, un article rapporte que les motivati@egvables a I'origine de la stérilisation
de routine chez la chienne (et non thérapeuticaies te cas d’'un pyométre par exemple) sont
{186}:

- éviter les désagréments de I'aestrus pour les gtajnes,
- @viter toute portée indésirable,
- suivre un « effet de mode ».

Si ces raisons ne semblent pas particulieremernéestables, il a été établi depuis qu’elles
ne sont pas les seules valables, des effets barsfide la stérilisation sur la santé et le
comportement ayant été documentés {182}.

Apres une exposition rapide des motivations adioe de la stérilisation dans les espéces
canines et félines de compagnie, nous étudierons des différents effets bénéfiques de la
stérilisation sur la santé et le comportement, dérdégager les indications de la stérilisation
chez les carnivores domestiques.
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A. Motivations

1. Un controle des populations nécessaire

Le probleme de surpopulation animale est importiams le monde entier, et également

dans nos sociétés développées. Il a notammentu&ti& éux Etats-Unis, ou il est de grande
ampleur.

Une étude récente réalisée aux Etats-Unis rappque 64% des animaux recueillis par
les refuges doivent étre euthanasiés faute d’addgtace qui révéle 'ampleur de ce
probléme de surpopulation dans ce p§46}. D'autres travaux rapportent un nombre
estimé de 2 millions de chiens et 4 millions detsleaithanasiés chaque année dans les
refuges américain§311, 312}.

Ce constat pose des problemes d’éthique et deéieranimal au sein de nos sociétés,
mais des problemes financiers et sanitaires sa@iéggnt souleves.

Ainsi, une étude rapporte des statistiques étalaiesiveau de I'Etat du Texas en 1991,
ou les opérations de contrdle des populations dienix de compagnie errants (gestion
des refuges, soins médicaux, euthanasie,...) coétérplus de 20 millions de dollars
chaque annéf?246} . Enfin des questions sanitaires peuvent étre séelg le phénoméne
d’animaux errants non suivis médicalement posaatpieblemes de santé publique.

Bien que le probléme de la surpopulation animalié¢ sailtifactoriel, le fait que les
propriétaires ne fassent pas stériliser leurs amnde compagnie est reconnu comme un
facteur majeur {246}, et une évolution des mengéslisemble encore nécessaire.

Selon les études, laux de stérilisationdans les especes canines et félines varie :

Une étude réalisée sur 43.831 chiens et chatsuieds 6 mois au Texas évalue le taux de
stérilisation global de ces deux especes a 24246},

- 32,6% des chats au Tex246}, 80% aux USA49}, et 92% en Grande-

Bretagne{290},

- 26,9% des chiens au TexXas16}.
De plus, plusieurs auteurs rapportent des difféesrgignificatives du taux de stérilisation
des animaux domestiques setliffiérents facteurs la classe financiere des propriétaires
{49}, leur mode de vie urbain ou rurf246}, et le sexe des anima{, 246}.

Enfin, dans une étude réalisée sur 15800 propmiésade chien en Australie, interrogés
sur questionnaire, il apparait clairement que gl#ment, I'évolution des mentalités sur
la stérilisation est plus difficile chez les praoftaires de male§29}. En effet, ceux-ci
semblent plus ignorants sur les questions relativéa stérilisation chez le chien, et se
sentent moins concernés par le probleme de surppnlanimale{29} .
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2. Effets classiquement recherchés par le propriétaire

Les motivations des propriétaires concernant dessdbénéfiques de la stérilisation su
santé et le comportement semblent tres importalaes le cas de I'espéce cani

En effet, brsqu’on demande a 1552 propriétaires de chiengnbmes de clubse races
sélectionnés aléatoirement, les motivations dddalisation de leur animal, la majorit
est représentée par le contréle de la reproduc(éh,8%), viennent ensuite le contr
et/ou prévention de problémes de santé puis ddgm@s comporterntauw {92} .

Cependant, lorsque I'on additionne les problémessdaté et comportementaux,
s'apercoit que la motivation qui enécoule est supérieure a elde contréle de

populations{92} .

Contréle et/ou
prévention
de troubles
comportementaux
18%

Controle et/ou
prévention de
problemes de

santé
31% Autres

9%

Figure 1: Motivations de la stérilisation pour le propriétaire. D’aprés Duffy & Serpell, 200€.

NB : On peut supposeue ces mémes motivati ont une importance, pe-étre moindre
mais, sans doute non négligeable dans I'espéceeféinais aucune étude similaire n'a
réalisée sur des propriétaires félins & notre cdesance

Le phénomene de surpopulation canine et féline pmse des problemes éthiqu
financiers et sanitaires auquel la seule alteraatificace reste la stérilisatiddéfinitive des

animaux de compagnie non destinés a la reprodude plus une évolutio des mentalités
semble encore nécessaire.

U7

Enfin, il semble qu’unemotivatior importantedes propriétaires lorsqu’ils décnt de
faire stériliser leur animal soit le contrble ou la pnéien de problémes de santé
comportementaux. Ces attentes des jiétaires sont-elles fondées ?
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B. Effets bénéfiques pour la santé

Plusieurs études ont démontré lien entre longévité et stérilisation dans les espes
canine et féline{38, 39, 272, 283}, ce qui laisse supposer, maldjgventuels biais, des
bénéfices réels de la stérilisation sur la santé.

En effet, une premiére rapporte une tendance (Qiennon significative) a une durée de
vie augmentée chez les chiens stérilisés des axas par rapports a leurs équivalents
non stérilisé39} . Deux autres travaux ont ensuite trouvé ce mérselted significatif
chez le chien militaire mak283} ou la chienne civil§272}.

Chez le chat, une augmentation nette de la duré@edest également rapportée chez les
individus stérilisés des deux sexes par rapportraarxstérilisé{38} .

Nous allons dans cette partie détailler les diffeee affections pour lesquelles la
stérilisation semble avoir des effets bénéfiques,les classant par les différents types
d’affection et de systémes concernés: affectiomsiotales, de I'appareil génital et
endocriniennes chez la chienne ; hernies périnéal@ses et infections virales félines.

1. Affections tumorales

1.1. Tumeurs de I'appareil génital femelle

NB : Nous inclurons dans 'appareil génital femdbis glandes mammaires, bien qu’elles
soient également présentes (atrophiées) chez le.mhle sous-partie (1.1.1.3, page 39)
traitera donc ici des tumeurs mammaires chez leemal

Les tumeurs de I'appareil génital femelle sont dominantepathologique dans I'espéce
canine dans laquelle elles représentent environ un agletumeurs et la deuxieme catégorie
tumorale canine en fréquence (chez les animauxel®s sexes confondus) {36, 61, 63}.

Elles sontmoins fréquentes dans I'espece félin@u elles représentent de 12 a 15% des
tumeurs de I'espece, et le quatrieme rang des afélines les plus fréquentes {36, 62, 63}.

1.1.1. Tumeurs mammaires
1.1.1.1. Chezla chienne
GENERALITES

Les tumeurs mammaires sont le plus souvent multiples au sein d’une os deux
chaines mammaires {213}, lepgrésentation clinigueest variable.
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Toutes les études ne s’accordent pas sur la prédoce dedumeurs malignes ou
bénignes chez la chienne, on pourra cependant considérer lgu rapport tumeurs
bénignes/malignes est d’environ 50% {243}.

En effet, si certaines rapportent une petite mégob4 a 64%) de tumeurs bénignes
{242, 285}, d'autres établissent une prédominance des tummaltignes, avec 53 a 68%
des cag107, 322}.

Parmi les tumeurs bénignes,tige mixte parait largement majoritaire {285-287, 322}.
Pour les tumeurs malignes, le type principal estc@cinome {285, 286, 289},
particulierement I'adénocarcinome (de 56 a 81%ods3 {26, 322, 370}.

Un type de carcinome particulier est le carcinonmflammatoire, peu différencié a
infiltration locale importante (invasion lymphatigudermique notamment) et potentiel
métastatique trés élef@13}. Il représenterait 17% des carcinomes mammairez ¢a
chienne{325}.

L'agressivité des tumeurs mammaires malignes est rapportée corelatvement
importante.

Une étude publiée en 1986, réalisée sur toute l@alule vie de 356 chiennes Beagle,
rapporte des métastases sur 77% des carcinomes mie@sni286}. Une autre plus
récente réalisée sur 672 chiennes rapporte 32 % 4 métastases régionales et
distantes selon le sous-type de carcinome cons{@&§.

Dans une autre étude de 1967, 29,4% des chienmsemant des tumeurs mammaires
malignes, sans évidence radiologigue au moment ihgndstic présentaient des
métastases pulmonaires a la radiologie six mois p@snmectomigl07}.

La durée séparant le diagnostic de tumeur mammdeela mise en évidence de
métastases est de 10 mois en moyenne, infériems ldacas de carcinomes infiltrants

{286}.

Un exérése chirurgicaleest tout d’abord nécessaire d’'un point de vuertiatique et
pronostique. Il s’agit diraitement de choix pour quasiment toute tumeur mammaire {426
excepté dans le cas des carcinomes inflammatoiréssocas trés avances avec metastases a
distance {213}.

La résection chirurgicale peut étre curative si tearges d'exérése sont suffisantes, dans
le cas de tumeur bénigne ou maligne en début diéweal; elle est palliative dans le cas
de tumeur maligne ulcérée ou de taille trop impotta

Plusieurs options sont envisageabf2& 3} : nodulectomie seule et mammectomie unique
qui restent tres limitées, et mammectomie régiomalgpectant les blocs d’exérése
déterminés par le drainage des mamel2d3}, ce qui est figuré dans le tableau ci-
dessous (Tableau 1). Le noeud lymphatique axillaiee peut étre retiré que lors
d’adénomégalie ou d'infiltration mise en évidendéaaalyse histologiqug¢213}.
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Localisation de la tumeur Drainage lymphatique Exérese minimale

M1 NL Axillaire M1

M2 NL Sternal cranial M1-M2

M3 NL Axillaire NL M1-Ms (préférable)
Inguinal M1-M3

superficiel
M4 M4-M5
Ms NL Inguinal superficiel Ms

Tableau 1 : « Blocs » d’exérése a réaliser lors derhieur mammaire chez la chienne.

Enfin, une exéreése compléte de chaine mammairefreutonseillée d’emblée pour toute
tumeur mammaire pour minimiser les risques futuagssrsemble rarement nécessaire en
premiére intention, toute chirurgie pouvant étrgnise aprés la réception des résultats
histologiques et I'analyse des marges d'exéf@4e3} .

Destraitements adjuvants, chimiothérapie et radiothérapie, ont été rapgon@is sont
peu documentés {213, 426}. L'intérét d'une hermonothérapie » stérilisation
chirurgicale ou hormonothérapie au sens stricsera étudié ultérieurement.

Le pronostic est réservé a mauvais dans le cas de tumeurs maamelignes, ce qui
représente environ 50% des cas chez la chienne.

Globalement, pour tout type de tumeurs mammairesocdues dans une étude portant
sur une population de chiennes assurées en Suedanartalité de 6%des cas a été
rapportée{98} .

La mortalité due aux tumeurs mammaires malignesoseentre dans la premiére année
suivant le diagnostid370}, avec une durée de survie médiane de 4 a 8 mais po
mammectomig¢107}. Le taux de survie a 2 ans post-mammectomie erdeasmeur
mammaire maligne dépend du degré de différenciatéonelle-c{285} .

Globalement, 48% des chiennes présentant des tgsrmeammaires malignes dans une
étude de 1967, sont décédées des suites de dettBoaf, a cause de récurrences ou de
métastase§l07}.

RAPPELS DE PHYSIOLOGIE MAMMAIRE

NB : La physiologie mammaire canine exacte étanbenmal connue, nous présenterons
ici les résultats et les hypotheses bénéficiantlda de crédit aux yeux des scientifiques.

Le développement mammaire semble sous dépendanoemale, aux stéroides ovariens
{390}. Ainsi, desrécepteurs aux_cestrogenes et a la progestéroant été mis en évidence
dans letissu mammaire normal:

En effet, si une premiére étude de 1977 n’a paseni®vidence de récepteurs aux
cestrogénes dans le tissu mammaire normal, sanse ddutause d'un manque de

sensibilité de la méthode employe81}, il est depuis établi que des récepteurs aux
stéroides ovariens (cestrogénes et progestérona}, m@sents dans 95 a 97% des
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échantillons de tissu mammaire normal caf¥®, 363}. lls semblent localisés au niveau
nucléaire des cellules épithéliales uniquen{ddtl}.

L'expression de ces récepteurs semble varier eatifondu statut sexuel, bien que ce
résultat ne fasse pas I'objet d’'un consenqgu®, 363}. Ainsi, les récepteurs aux
cestrogénes semblent significativement surexpriorésde la phase lutéale, et ceux a la
progestérone lors de l'anoestrd¥9}. De plus, une étude expérimentale a mis en
évidence une augmentation significative de la comagon tissulaire mammaire en
récepteurs a la progestérone suite a une admiristrade progestérone (5mg/kg) chez
des chiennes Beagf85} .

Une corrélation directe entre les concentrations décepteurs aux cestrogenes et a la
progestérone dans le tissu normal conforte I'hypsth selon laquelle I'expression des
récepteurs a la progestérone seraient induite peestradiol dans le tissu mammaire

{79}.

Plusieurs effets deBormones sexuellesur la croissance du tissu mammaire ont été
rapportés :

- Lesacestrogenesont connus pour favoriser le développement caulalire {213}.

- La progestérone favoriserait le développement lobulo-alvéolairacini (épithélium
glandulaire) {213, 363, 390} et éléments myoepiddt {213}. Ces effets de la
progestérone sur la glande mammaire semblent Btreigmlement dus a une stimulation
de la synthese Hormone de croissanc¢GH) in-situ dans la glande mammaire.

Une surproduction d’hormone de croissance au niveafoyers d’hyperplasie épithéliale
mammaire en réponse a un traitement aux progesttifsynthese chez des chiennes a été
établie en 1994376} .

Ainsi, une étude de 1997 réalisée sur des tissusmadres canins normaux ainsi que des
Iésions bénignes et malignes rapporte que la prodoccellulaire d’hormone de
croissance au niveau de I'épithélium mammaire nédresda maximale durant la phase
lutéale du cycle ovarien et lors d’'une administratide progestatifs de synthese, par
rapport a une chienne en anoest{dg!2}. Il semble donc que la production d’hormone
de croissance soit progestérone-induite, sans delatdes récepteurs a la progestérone
des cellules mammaires épithélia{d< 2} .

De plus, cette augmentation de synthése de GHsssci&e a des zones d’hyperplasie
épithéliale, ce qui suggére que la GH produite leggent stimule la prolifération de
I'épithélium mammaire de fagon autocrine ou paraefi442}.

L’hormone de croissance synthétisée par le tissmmmeire pourrait donc étre une clé du
développement cycligue de la glande mammaire swifetl des variations du taux de
progestérone.
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Un complexe _mammotrope constitué de plusieursormones hypophysairesa été
identifie comme modulateur du développement manenair

- Hormone de croissance (GHX213}: nous avons étudié les effets de I'hormale
croissance synthétisée in-situ, mais des effetseatie méme hormone synthétisée au
niveau antéhypophysaire sont également suspectés,

- Prolactine {213},

- Hormones thyroidiennes,

- Insuline,facteurs de croissance « insulin-like »GF-I et IGF-II {213}.

EPIDEMIOLOGIE

Les tumeurs mammaires sont considérées commedan@nante pathologique de
I'espece caning213}, elles représentent en fréquence les preasimmeurs malignes {82,
242} et les deuxiemes tumeurs bénignes canines}{242

L'incidence générale au sein de la population varie de 0,2,204 selon trois études
réalisées sur une population totale de plus de @BD.animaux des deux seXé, 78,
242}, et de 1,1% dans une étude réalisée sur 80.0Ghnks de 3 a 10 ans assurées en
Suedd98} . Ce qui fait de ces tumeurs une affection « assez» dans I'espéce canine a
« fréquente » chez la chienne d’aprés notre écluelleeférencecf. Annexe 1, page 287

La proportion des tumeurs mammaires dans I'ensemadetumeurs canine varie de 10 a
23,5% selon les étud¢s6, 52, 61, 63, 242, 289, 322}

Enfin, lincidence cumulée sur la durée de vientiere de chiennes Beagle
d’expérimentation a été rapportée par deux études3ia 71% pour au moins une tumeur
mammaire{26, 286}

Les tumeurs mammaires sont connues pour étre tectian de la chiennggée{213}.

Ainsi, 'age médian ou moyen au moment de I'émemgelu processus tumoral de 9 a 14
ans selon les études et la nature ou le type tun{®@, 107, 285-287, 390Q}et une
augmentation de I'incidence avec I'age est rappodéns certains travay©8, 289}.

Dans une étude cas-témoin récente, réalisée sticas et une population de référence
de plus de 17000 chiens, I'age auquel le risquéudgeur mammaire est maximal est de
10 ans pour les tumeurs bénignes et 13 ans pourmabgnes{439}. En effet,
globalement, les tumeurs malignes semblent présene tendance a survenir sur des
animaux plus agés que les tumeurs bénig@83}. Cependant, I'adge auquel le risque est
maximal est de 10-11 ans, puis il diminue ensuwtescune étude réalisée sur 415 cas de
tumeurs mammaires maligng&3} .

Plusieurs études rapportent geédispositions raciales et de gabarit

Ainsi, une premiére étude publiée en 1968 rapparte incidence significativement
augmentée chez les chiens de race par rapport aimaax Croisés apres ajustement
selon I'age{83} .
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Plusieurs membres de la famille des Spaniel, d®@pringer spaniel{98, 322}, le
Cocker spaniel{439}, le Caniche {322, 439} et le Brague Allemand {322},
présentent un risque significativement augmenté rppport a la population générale
pour I'ensemble des tumeurs dans différentes études

Ensuite, certaines races rapportées comme prédégsosont soumises a controverse,
dont le Boxer, rapporté comme significativementisgjue dans certains travau@8,
322}, et présentant une incidence significativementO(p&) diminuée par rapport aux
autres races dans une autre ét§8e} .

Au contraire, d'autres races semblent présenterisgue significativement diminué vis-a-
vis de cette affection, avec un consensus pouolleyd98, 322}.

Enfin, une étude rétrospective récente de 2005L8drtumeurs mammaires suggere que
l'incidence des tumeurs malignes serait inférieateez lespetites racespar rapport
autres raceq176}. De plus, le fait d’étre de petite race est siigaifivement associé a
une durée de survie augmentée de I'animal, ce apfiocte le précédent résultft 76}.

Les tumeurs mammaires sont connues pour étre chezsles chiennes stérilisées tot|au
cours de leur vie {213}, et ueffet protecteur de la stérilisationa été mis en évidencge
depuis plus de 30 ans, dont les différents résukanificatifs sont présentés ensuite spus
forme de tableau (Tableau 2).

Ainsi, une étude de 1975 rapporte que 87% des ohiesouffrant de tumeurs mammaires
malignes sont non stériliséd®89}. Parmi les 15 chiennes stérilisées souffrant de
tumeurs mammaires, 3 seulement avaient été sé@dliplus de 3 ans avant le diagnostic
de tumeur mammaig289} .

Une étude publiée en 1968 sur 4842 tumeurs canih@st 252 tumeurs mammaires
malignes, rapporte un risque significativement diné par 7 chez les chiennes stérilisées
par rapport aux chiennes non stérilisées pour ceseurs mammaires malignfg3} .

Dans un travail publié en 1969, sur 71 cas de tusenammaires malignes et 87 témoins,
le risque global de tumeur maligne chez les chisrstérilisées représente 12% de celui
retrouvé chez les chiennes non stérilis§gg0}. De plus, ce risque dépend du moment
de la stérilisation : il apparait en effet que chies chiennes stérilisées avant leurs
premiéeres chaleurs, le risque de tumeur mammairkgma est 200 fois moins élevé que
chez les chiennes non stérilisées. Si la stéridinad lieu entre les premieres et secondes
chaleurs, le risque n’est plus que 12,5 fois meilesé, et il n’est plus que 3,8 fois moins
élevé aprés 2 cycles ou plus. De plus, le risqueirdie encore significativement par
rapport aux chiennes non stérilisées pour les alésnstérilisées avant 2 ans et demi ;
alors qu'aprés 2 ans et demi, la stérilisation péodt bénéfice sur la réduction du risque
de tumeur mammaire maligri&70}

De méme, en 1980, dans une vaste étude rétrospetdivstérilisation des femelles
apparait comme diminuant significativement (p<0.04)risque de tumeur mammaire
(R=0,3), maligne ou bénigne, par rapport aux chiesnon stérilisée322} .

En 1988, dans une étude menée sur plus de 2000nesigil est trés significativement
établi (p<0.00001) que le groupe de chiennes atsirde tumeurs mammaire contient
moins de chiennes stérilisées que le groupe té{@ai6} ; cela n’est plus vérifié pour les

tumeurs malignes, bien que proche de la signifiitéti(p=0.08){276}. Le risque relatif
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de tumeur mammaire pour les chiennes stériliséemitidge est réduit significativement
de moitié par rapport a celui des chiennes nonilsgées{276}.

En 1991, une étude cas-témoin sur 150 cas rapportésque significativement diminué
de tumeur mammaire maligne chez les chiennesisé&d par rapport aux non stérilisées
{388}. Ce risque est en effet trés significativementsdiypar 100 si la stérilisation

intervient dans la premiére année, puis par enviBoentre 1 et 2,5 ani888}. Entre 2,5
et 5 ans, il nest plus divisé que par 3 maiseesgnificatif{388} .

Risque divisé par:
Auteurs, Année Nature (Chez la chienne stérilisée...)
Réf. | Effectif | tumorale A Par tranche d’age :
étudiée tout
age
Dorn, 1968 {83} 252 7
Tumeurs
malignes 200 12,5 3,8 Nul
Schneider, 1969 | {370} | 71cas 8,3 Avant les Entreles | Aprésle | Apres
1eres cycles 1 2°me 2,5 ans
chaleurs et2 cycle
Priester,1980 | {322} | 1757 | Toutenature | 3,3
cas
Misdorp, 1988 | {276} | 576 cas | Toute nature
2
100 8 3
Sonnenschein, | {388} | 150 cas Tumeurs Avant1an | Entre1et | Entre2,5ets5ans
1991 malignes 2,5 ans
Tableau 2 : Tableau récapitulatif de la diminution durisque de tumeur mammaire liée a la stérilisatiorchez la
chienne.

De plus, undifférence de type tumoral selon le statut sexuel été suspectée mais non
établie.

Une étude réalisée en 1970 sur un total de 1366mncids rapporte que les chiennes
stérilisées semblent présenter proportionnellemglols de carcinomes et moins de
tumeurs bénignes que les animaux non stéri{id83}. Ces résultats n’ont cependant pas
été soumis a des analyses statistia8v} .

Le rOle dedraitements contraceptifs a base de progestatifs été suspecteé et etudié dans
de nombreux travaux, et il semble que I'utilisatd® certains de ces produits (dont I'acétate
de médroxyprogestérone) soit associée a augmentation de l'incidence des tumeurs
mammaires {213}, mais avec des variations de cet effet sééomolécule utilisée, le dosage
et le mode de traitement.

Une étude publiée en 1981 rapporte une augmentaignificative de I'incidence des
nodules mammaires chez les chiennes traitées deldiacétate de médroxyprogestérone
(MAP) en vue de la prévention de I'cest{fd€l4}. Ce résultat suggére une stimulation du
processus tumoral par le MAP bien qu’aucune analjistlogique ne vienne confirmer
la nature tumorale de ces nodules. Ces résultatgd sonfirmés par un autre travalil
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rapportant un risque de tumeur mammaire, de toatine, significativement augmenté,
bien que de facon modérée, chez les chiennes egntun traitement aux progestatifs
par rapport a celles non traitée§276}. Une autre étude retrouve un risque
significativement augmenté (p=0.008) de tumeurs maines de tout type chez des
chiennes traitées avec des doses classiques ceptiaes d'acétate de
médroxyprogestéror899}.

Deux de ces études rapportent un effet non sigtiffigd44} ou moins marqué276} de

la proligestone sur le développement de noduletumeurs mammaires, suggérant que
les effets des progestatifs sur le risque de tunmeammaire varieselon la molécule
employée

La fréquence des traitementsemble également jouer un réle, une tendance asgae
plus élevé chez les chiennes traitées régulieremgrit été mise en évidence par rapport
a celles traitées irréguliereme{276} .

Lorsque I'on considére laature tumorale I'effet des traitements contraceptifs est soumis
a controverse. En effet dans une premiére étudetréétements contraceptifs a base de
progestatifs ne semblent plus avoir d'influencenigative (p=0.08) sur l'incidence des
tumeurs malignes, bien que le ratio lésions bérgfmalignes ne soit pas modi{i276}.
Ceci est confirmé par une partie d’étude, cas-témétablissant que I'administration de
doses thérapeutiques de progestatifs a visée amyiteve chez la chienne entraine une
augmentation significative modérée des tumeurs naresmbénignes, et non malignes
{277}. Ces résultats sont cependant remis en questiorupaautre travail réalisé en
1997 rapportant une grande majorité (91%) de tursemalignes parmi celles survenant
chez les chiennes traitées a I'aide d’acétate ddroxyprogestéron§399}.

Aucun effet dautres facteurs liés a la reproductiomn’a été déterminé, une diminution
du risque a méme été associée a un historiquectititan de pseudogestation.

En effet, aucun effet significatif d’irrégularitées cycles cestra§207}, de lactations de
pseudogestation antérieurgd85, 370} ou de I'historique de gestatidd07, 370}, n'a
été mis en évidence par plusieurs études sur lgueisde tumeurs mammaires. Au
contraire, 'une de ces études rapporte méme udguénce des lactations de
pseudogestation significativement diminuée dangréeipe de chiennes présentant des
tumeurs comparé a celle des chiennes té{idd7}.

Enfin, desfacteurs nutritionnels ont été mis en évidence :I%bésité est controversée
dans son r6le favorisant des tumeurs mammaires, {841 388}, il semble qu’un juste poids
corporel au début de I'age adulte le diminue {38&% qu’'unrégime alimentaire riche en
viande rouge I'augmente {324}.
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MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

ROLE DES STEROIDES SEXUELS

Les stéroides sexuels sont suspectés de favorseerbence et le développement des
tumeurs mammaires par une augmentation de I'agtiviitotique de la glande mammaire
suite a la fixation de ces hormones a leurs réoepteespectifs {213, 390}, ceci pouvant
mener a une accumulation de mutations spontandesigine du phénotype néoplasique
{390}.

Les études épidémiologiquesapportant leeffets de la progestéronesur le risque de
tumorisation mammaire ont été étudiées dans léepasitant de I'épidémiologie des tumeurs
mammaires chez la chienne. Elles suggérent unecatipin des progestagenes endogenes ou
de synthese. Nous rapportons ici les résultatsedBtude expérimentale confirmant cet effet
néfaste pour de fortes doses, suggérant des défsésdépendants {277}.

En effet, les chiennes Beagle traitées a l'aide pigites doses d'un progestatif
(Iynestrenol) présentent une incidence signifietient diminuée de nodules mammaires
par rapport aux chiennes témoins, alors que cefla#tées a l'aide de fortes doses
présentent un risque significativement augmentét des carcinomef277}.

Nous avons vu précédemment que le tissu mammaireah@xprime tres fréquemment
des récepteurs aux stéroides sexuels, cestrogépespebgestérone. La présence de ces
récepteurs tissulaires est largement considéréeneoum indicateur de 'hormonodépendance
des tissus {79, 131, 241, 363}.

L’ expression de ces récepteurs aux stéroides sexuals sein dutissu mammaire
tumoral est retrouvée et varie de 39 a 88,7% selon lekest{r9, 131, 241, 270, 363, 441}.

De méme que pour le tissu mammaire normal, uneélaion entre les concentrations

des récepteurs aux cestrogénes et a la progestéesheprésente dans les tissus
mammaires issus de lésions bénigf¥3}, ce qui renforce I'hypothése que les récepteurs
a la progestérone sont induits par I'cestradiol dEntissu mammair€79} .

De plus, la concentration médiane en récepteur @strogénes est tres significativement
(p<0.0002) diminuéd79} ; et celle des récepteurs a la progestérone sigatiffement
augmentég79, 363} dans le tissu tumoral par rapport au tissu normm&mmaire canin,
particuliéerement dans le cas des tumeurs bénigbek ameéne a considérer la possibilité
d'une amplification de la réponse aux cestrogéenes des Iésions bénignes, a l'origine
d’'une augmentation de l'expression des récepteuda @rogestérone et ainsi d'une
augmentation de la sensibilité du tissu mammaita progestérong79}, renforcant le
pouvoir tumorigéne de la progestérone chez la ¢léeoomme ce qui est connu dans
d’autres espece863}.

NB : Une de ces études, réalisée en 1995 sur 2iBes a établi que la concentration
de ces récepteurs aux stéroides sexuels est sagiiiment inférieure dans les 3 paires
craniales par rapport aux 2 paires caudalg®}. Or, lestumeurs mammairesont le plus
souvent localisées caudaleme@86, 287, 289} ce qui pourrait étre expliqué par les
résultats précédents et confirmer l'effet des horeso sexuelles sur la tumorisation
mammaire.

26



Aucune corrélation entre la taille de toute lésiomorale et son expression quantitative
des récepteurs aux cestrogenes n'a été mise eméwi{1}, ce qui suggere umariation
d’expression de ces récepteurs selon différentesraatéristigues tumorales Au contraire,
une diminution d’expression de ces récepteurs erimhlersement liée a la taille de la
tumeur, suggérant une modification de cette exfnesal cours du processus tumoral {79}.

Ainsi, d’apres plusieurs travaux, I'expression désepteurs aux stéroides varie selon la
nature tumorale : elle est supérieure dans les tumeurs bénignesapaort aux tumeurs
malignes, ce qui suggéere une hormonodépendancefgrtespour les tumeurs bénignes, et
une perte de cette hormonodépendance lors d’'urgsas de transformation maligne.

Dans une premiére étude réalisée en 1977 sur 1% drs mammaires canines, la
présence de récepteurs aux cestrogenes a été rappdans 25% des cas de tumeurs
bénigne§l31}, mais la méthode employée dans cette étude seéndaaffrir d'un
manque de sensibilité. En effet, des proportionsédepteurs aux cestrogénes et/ou a la
progestérone bien plus élevées ont été rapportésste par plusieurs travaux, dans 87 a
96% des cas de tumeurs mammaires bénifs, 363, 441}

La premiére étude de 1977 rapporte un pourcentdge glevée de tumeurs exprimant des
récepteurs aux cestrogenes parmi les tumeurs maligune bénignes, avec 52% des cas de
tumeurs maligne$131}. Cependant, une autre étude réalisée en 1982 mévielence
gue les tumeurs mammaires malignes agressivesigpourvues de ces récepteurs dans
une grande majorité (70%) des cf41}. Enfin, une autre étude de 2005 réalisée sur
228 tumeurs mammaires de toute nature rapportadagnce d’'un ou deux types de ces
récepteurs dans 66% des tumeurs malignes, ce duné&mnmoins significativement
inférieur au pourcentage retrouvé pour les tumeaésigneg441}.

De plus, dans une étude de 1984 menée sur 27 tsimmeummaires canines, les tumeurs
n'exprimant pas ces récepteurs aux cestrogenetagiragestérone sont malignes dans la
grande majorité des cas (75%), mais aucune anadyatistique n'a alors été réalisée
{174} . Ceci est néanmoins confirmé par deux autres travapportant que I'expression
ou non et le niveau d’expression de ces réceptsoms significativement (p<0.001) plus
élevés dans les tissus normaux et bénins par rappaix tissus maling363, 441}. Les
tissus malins semblent donc moins fréquemmentregpiies récepteurs aux hormones
sexuelles, et seraient donc moins hormonodépendants

Enfin, les niveaux d’expression de ces réceptenms significativement augmentés dans
les tumeurs bénignes chez les chiennes ayant égatleties tumeurs malignes, ce qui
suggére une augmentation de I'expression des régeptaux hormones dans les tissus
engagés dans un processus de transformation ma{ig68}. Cette augmentation doit
ensuite évoluer vers la disparition de ces récegtadans une étape ultérieure du
processus, amenant & une perte d’hormonodépendahce fréquente chez les tumeurs
malignes{363}.

L’expression de ces récepteurs semble égalemeiet gaton ledegré de différenciation
cellulaire tumorale et I'évolution de la tumeur.

Dans une étude réalisée en 1982 sur 67 tumeurs ragesrcanines, I'expression des
récepteurs aux cestrogenes semblait corrélée avédegrdifférenciation de la tumeur,
mais la petite taille de I'échantillon ne permettpas de conclusiof241}. Une autre

étude de 1995 menée sur 248 chiennes, a permiabtiféfue les concentrations de
récepteurs aux stéroides sexuels (cestrogénes gegwéoone) sont significativement
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diminuées dans le cas de tumeurs malignes peuetitfi€es, lorsqu’elles sont comparées
aux tumeurs bénignes et malignes bien différeniégls.

De plus, dans une étude réalisée en 2005 sur 288uts mammaires canines, dont 155
malignes, a mis en évidence que la présence d'umlenx types de récepteurs aux
stéroides sexuels dans une tumeur maligne étaiicEsa une taille inférieure a 3 cm,

'absence de métastase, d'un faible grade et ungina tubulaire (généralement peu

agressive{441}.

De méme, les métastases régionales ou a distanoesrés frequemment dépourvues de
récepteurs aux cestrogenes et a la progestéfd68, 441}, de méme que la tumeur dont
elles sont originaire$441}.

On suspecte ainsi une évolution d'un stade hornu@pendant vers I’hormono-
indépendance avec la dédifférenciation cellulairBagancement du processus tumoral {79,
363, 441}. Le mécanisme suggéré passerait par ugmentation des facteurs de croissance
et/ou de leurs récepteurs a l'origine du dépassedela dépendance hormonale {363}.

NB : Nous noterons cependant qu’aucune différeneegpdession de ces récepteurs selon
le type tumoral (tumeur épithéliale, ...) n’a été paptee{270}.

Une absence d’influence des phases du_cycle sexuel oe kadministration de
progestatifschez la chienne sur I'expression de ces réceptdans le tissu mammaire
tumoral, de toute nature est rapportée par dewus{79, 363}.

Cependant, des variations similaires a celles sulpiar le tissu mammaire normal, bien
que non significatives sont rapportées, ce qui éugalors que les mécanismes de
régulation d’expression de ces récepteurs aux &lémovariens seraient similaires dans
les tissus tumoral et normal, avec une concentnaim récepteurs aux cestrogenes
augmentée dans les tumeurs mammaires de chiennestérdisées en phase lutéale par
rapport aux chiennes stérilisées ou en anoed{ras .

De méme unabsence d’influence significative du passé reprodteur de la chienne
sur I'expression de ces récepteurs dans le tigmoral est rapportée par plusieurs auteurs
{79, 271, 363}.

D’autres auteurs suggerent questatut sexuel de I'animal exercerait une pressioned
sélection sur_les clones tumoraux un milieu intérieur pauvre en hormones sexudibes
des chiennes stérilisées tardivement) pourraii énsriser la sélection de cellules tumorales
hormono-indépendantes et inversement pour les mbsenon stérilisées {390}.

Cela est soutenu par les résultats de cette méuue étlans laquelle la durée de survie
post-mammectomie est significativement augmenté&5%e dans le cas d’'une chienne
non stérilisée au départ, pour laquelle la stédtisn est réalisée simultanément a la
chirurgie mammaire{390} En effet, on aurait alors un effet bénéfique deprization
hormonale sur des tumeurs sélectionnées a croissamenono-dépendante. Ces résultats
restent vrais si un ajustement selon le type tuhestréalis§390} .
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Etapes du processus tumoral

Mécanismes physiopathologiques suspectés

1)  Engagement du tissu mammaire vers un processus
tumoral : début de Iésion bénigne
(chienne non stérilisée dans les premiéres années de sa
vie)

Fixation sur leurs récepteurs tissulaires
respectifs :
pouvoir mitotique/tumorigéne sur le tissu
mammaire
amplification : augmentation du nombre de
récepteurs

2-a) Stimulation d’un processus de transformation
maligne hormono-dépendant de longue durée pour
certaines lésions uniquement (les autres restant
définitivement bénignes)

(chienne encore non stérilisée)

Augmentation du nombre de récepteurs et
donc des effets des hormones sexuelles
jusqu’a ’acquisition du caractére malin
(a partir d’une Iésion précancéreuse)

2-b)  Sélection de clones hormono-indépendants dés
I’étape de transformation maligne
(chienne stérilisée aprés I’étape 1)

Pression de sélection du milieu pauvre en
stéroides sexuels sur les sub-clones tumoraux

3) Perte de I’hormonodépendance a partir d’un
certain stade de malignité et de dédifférenciation

Augmentation de l'influence des facteurs de
croissance directement ou par une
augmentation de I'expression de leurs
récepteurs

Tableau 3 : Tableau récapitulatif des principaux effés des stéroides ovariens et mécanismes physiopdtdgiques
majeurs suspectés dans la cancérogéneése mammairezha chienne.

ROLE D’AUTRES HORMONES ET LIEN AVEC LES HORMONES SEXUELLES ?

L’implication de laprolactine dans la cancérogénése -probablement en associatitn

les stéroides sexuels- a été suggeérée dans url pabéié en 2005, par des mécanismes

d’interaction autocrine/paracrine {327}.

En effet, réalisée sur 80 cas de tumeurs mammaigesggnes ou maligne et 10 tissus
mammaires normaux, elle met en évidence une augtimnsignificative (p=0.01) de la
concentration sérique en prolactine chez les ankaésentant des tumeurs de tout type

par rapport aux contréle§327}.

De plus, les tumeurs bénignes présentent une ctratien tissulaire en prolactine
significativement (p<0.01) augmentée par rapporttesu normal, et de méme pour les
tumeurs malignes par rapport aux bénignes, sugdéyar la concentration tissulaire en
prolactine augmente au cours du processus de cagééesg¢327}.

Enfin, l'implication des stéroides sexuels est sug® par la mise en évidence d’'une
corrélation positive et significative entre leur m@ntration tissulaire et celle en

prolactine dans les tissus tumora{827} .

Nous avons vu précédemment qu’un des effets deggtagenes endogénes ou exogenes
sur la glande mammaire est la stimulation de lalpcton d’hormone de croissance au sein
du tissu mammaire, a I'origine d’'une proliférati@pithéliale.

L’ hormone de croissance GHa donc été suspectée de participer a la croissamtigue
de la glandesous la dépendance de la progestérgnenais é€galement de favoriser sa
tumorisation par sa stimulation de la prolifératépithéliale mammaire {57, 280, 442}.
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Ainsi, en 1980, une étude expérimentale rapporte @kévation significative de la
concentration sérique en GH chez des chiennes Bdrgjtées a I'aide d'un progestatif
de synthese, I'acétate de médroxyprogestéronesaldges importantes (25 a 40 fois la
dose thérapeutique recommandée dans le DMV) pagoar@ux animaux non traités ;
associée au développement de nodules mammairetusiadgp 5mm chez ces animaux
présentant une élévation de G§57}. Etant donné les fortes doses de progestatif
utilisées, il est impossible de conclure sur lefetefphysiologiques des progestatifs a
l'aide de cette étude.

Dans une étude publiée en 1997, 93% des tumeuthésigent une grande quantité de
GH ; seules 3 tumeurs sont « GH-négatives », dopto2enant de chiennes stérilisées
{442} . Cela conforte donc les précédentes hypothéses $esquelles la majorité des
tumeurs mammaires sont hormono-dépendantes, maigetite partie, notamment sur
des chiennes stérilisées, peuvent échapper arégfidation.

Enfin, certaines tumeurs ne possédant pas de réaept la progestérone présentaient
une sécrétion importante de GH, suggérant que ¢alation de la progestérone sur la
synthése de GH peut étre perdue pour certainesurs{@42} .

Les effets de I’'hnormone de croissance sur la tigaton du tissu mammaire ne sont
pas déterminés mais deux mécanismes ont été easi§280, 281}

- directs, via une stimulation de la croissance mammairdg&H,
- ou indirects via la stimulation de la biosynthése des IGF fard de croissance
« insulin-like »), notamment I'IGF-I, facteurs gneus allons étudier a présent.

Un mécanisme physiopathologique impliquanptaduction de facteurs de croissance
« insulin-like » (IGF-I et -II) sous dépendance dda progestérone,a l'origine de la
croissance de la glande mammaire et d’une augnmmtdti risque de tumorisation, a été
proposé {197, 281}.

Une étude publiée en 1997 met en évidence une at@fioe de la concentration sérique
des facteurs de croissance « insulin-like » IGR-I-f suite a une administration de
progestatifs, suspectée de stimuler la prolifématimammaire, les IGFs étant des
régulateurs de la prolifération et différenciatiodes cellules épithéliales chez les

mammifere§281}.

L’expression de certains de leurs récepteurs, @SBPs (« insulin-like » growth factor
binding protein), qui modulent les effets biologigules IGFs, est également affectée par
une administration de progestatifs, notamment un@ndition de I'expression tissulaire
de IGFBP-5 au niveau mammai{281}. Or IGFBP-5 semble un facteur d’apoptose des
cellules mammairef280, 281} ; ce qui suggére un effet inhibiteur de la mortutaire
programmeée indirect des progestatifs sur le tissammaire, impligué dans la
tumorigenés¢281}.

Comme nous venons de I'évoquer, une stimulationpdmluction de ces facteurs,
notammeniGF-I, par la progestéronga I’hormone de croissance GHest suspectée {280,
281}.

En effet, cette méme étude rapporte une augmemtatincomitante de la concentration
sérique en GH et IGF-I, ce qui conforte cette higpee ; alors que I'augmentation de la
concentration en IGF-II précede celle de GH selarmécanisme inconqd@81} .
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Une augmentation paralléle de la concentration cpéei en IGFBP-3 a celle de GH et
IGF-I a également été mise en évidence, sans quirgdication soit déterming@81}.

Les mécanismes suspectés de I'implication desdextie croissance « insulin-like » dans
la tumorigenése mammaire sont donc doubles :

- stimulation de la prolifération,
- etinhibition de la mort cellulaire programmée,

des cellules mammaires épithéliales, soit par lkaggstérone directement ou via la
stimulation de I'hormone de croissance GH {281}.

ROLE DE LA CYCLOOXYGENASE-2 (COX-2)

La cyclooxygénase-2 ou COX-2 est une enzyme qubkeimmpliquée dans la genése de
nombreux cancers {147}. Son implication dans lealéppement des tumeurs mammaires a
été suspectée et suggérée par deux études réamaiespn lien avec le statut sexuel reste
inconnu.

Une étude de 2003 a étudié I'expression de I'enagynmoxygénase-2 (COX-2) dans du
tissu mammaire normal, bénin et maf85}. Elle rapporte que COX-2 n'est pas
exprimée dans le tissu normal, mais que son expressugmente dans les |ésions
bénignes (24% des adénomes I'expriment) et maliit% des adénocarcinomd85} .
Cela suggeére un role de cette enzyme dans la cagpépesg85} .

De méme, cette dans 56% des carcinomes mammaigés ietrouvée dans une autre
étude réalisée en 2005, qui a de plus mis en évi@ane association entre le sous-type
histologique de carcinomes mammaires et I'expressie COX-2{147}. En effet,
I'expression de COX-2 y est inversement proporédiena la différenciation cellulaire
tumorale{147}.

La cyclooxygénase-2 semble donc impliguée dans élelappement des tumeurs
mammaires, particulierement malignes. Cependantmmnee nous le verrons
ultérieurement, au niveau urinaire, I'expression @OX-2 semble médiée par les
hormones de I'axe hypothalamo-hypophysaires, demgbnadotrophines FSH et LH, ce
qui suggere un lien entre statut sexuel et exppasge COX-Z318}. Ce lien ne semble
cependant pas avoir été étudié dans le cas du tissumaire.

NB : Des facteurs génétiques, dont la mutation éluegp53, semblent tenir une place trés
importante au sein de la pathogénese de I'affed®18} mais ne seront pas développés ici
car n‘ayant pas de rapport connu avec le statutiséx

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION ?

L’effet de la stérilisation chirurgicale apres diagtic tumoral est controversé dans le cas
des tumeurs mammaires malignes, et semble néglegdabs le cas des tumeurs bénignes.
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Dans le cas dasimeurs bénignes une étude rapporte que la stérilisation n'a peSed
significatif sur 'émergence d’une nouvelle tumemmmaire lorsque I'animal a déja présenté
cette affection {285}. Cela peut s’expliquer parflt que le processus tumoral est déja
engagé depuis plusieurs années a ce moment I&&rilisation tardive ne 'empéche pas de
continuer, par diminution de 'hormonodépendanc@s{2

L'effet de la stérilisation sur ldemeurs mammaires malignesst soumis a controverse.

En effet, plusieurs études rapportent que, darasede tumeurs mammaires malignes, la
stérilisation réalisée apres le diagnostic n'affegtas significativement leur progression,
le taux et/ou la durée de survie postopératoirdaouause de la mort de I'anim§285,
370, 438} Une autre établit méme que cette absence dedtiffé se vérifie aussi pour la
stérilisation réalisée a tout moment de la vie dechienne{314}. Cela est consistant
avec ce qui a été vu précédemment et I' hormonépieddance de la majorité des Iésions
malignes.

Cependant, au contraire, d’autres études établissaneffet bénéfique de la stérilisation
sur la progression des tumeurs mammaires maligeeec des durées de survies
significativement augmentées lors de stérilisatidout moment de la v{@7} ou lors de
stérilisation intervenant dans les deux ans préoéda mammectomi¢390}. Cette
derniere rapporte que ce bénéfice diminuerait audtia mesure que la durée entre
stérilisation et mammectomie augmente ; une dingnuprogressive du nombre de
récepteurs aux hormones sexuelles du tissu mamieagale stérilisation ancienne est
envisagée afin d’expliquer en quoi la privation des hormones peut avoir moins
d'influence sur la progression tumora890}. Enfin, l'autre rapporte que I'effet
bénéfique de la stérilisation sur la progressiors tiemeurs malignes semble plus marqué
dans le cas des carcinomes complexes que des caremnsimple$47}, sans trouver
d’explication a ce résultat.

NB : Hormonothérapie au sens strict.

Le Tamoxifene est un anti-cestrogénesf. (Annexe 2, page 2838
I’'hnormonodépendance des tumeurs mammaires étai@bkarcomme nous I'avons vu
précédemment, son efficacité est donc loin d'é&réate, d’autant qu'il présente des
effets secondaires non négligeab{243}. De plus, son évaluation clinique chez la
chienne est limitég213}. On lui préférera donc le traitement chirurgicabn emploi
en routine étant actuellement déconsgi@l£3}.

Une mammectomie régionale ou « en bloc » la pdogel possible reste donc la seule
option thérapeutique ayant vraiment fait la prewe son efficacité, I'avantage de la
stérilisation thérapeutique est controversé et erabte donc pas devoir étre conseillée
actuellement chez les chiennes non stériliséesamiemt du diagnostic.
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1.1.1.2. Chez la chatte

GENERALITES

NB : Cette partie sur les tumeurs mammaires dén&dte sera traitée plus brievement que
la précédente sur l'étude des tumeurs mammairez dhe chienne, nous mettrons
principalement en évidence les différences engrelérix especes.

Plusieurs études s’accordent sur le fait quetdeseurs malignes sont beaucoup plus
frequentes que legumeurs bénignes chez la chatte, contrairement a la proportion
relativement equilibrée retrouvée chez la chienne.

Les tumeurs malignes seraient ainsi largement ritajogs par rapport aux tumeurs
bénignes chez la chaff#44, 242, 322, 369}

Parmi les tumeurs malignes, les carcinomes sost légement majoritaires (86% des
cas){144}, principalement 'adénocarcinome, le type le pijuent avec environ 80%
des cas{130, 144, 213, 322} Moins fréqguemment, on retrouve des sarcomes,
carcinomes épidermoides et carcinomes mucif2lig}.

Parmi les tumeurs bénignes, I'adénome apparait cerfenplus fréquen{213, 322},
suivi des fibroadénomd213}.

Les tumeurs mammaires malignes sont rapportées eamsseagressivesdans I'espece
féline {213}.

Dans une étude de 1981, parmi les 113 carcinomemmaares, 26,5% des cas
présentaient des métastases visibles au momentagunastic {144}. Le premier site
unique est le poumon (43% des cas) suivi par l&sys lymphatique (30% des cas), et
enfin, dans 23% des cas, un processus métastaénéralisé était déja engag@44}

Les autres sites métastatiques rapportés sontur@lefoie, diaphragme, surrénales et
reins{213}.

Pour ce qui est dtraitement, on se rapportera a ce qui a été précédemmectiaalla
chienne, aucune différence thérapeutique notalkebdsiant entre les deux espéces.

Le pronostic est réservé a mauvais, les cancers mammaires sgauwent a un stade
avancé lorsque I'animal est présenté au praticEi8). Les facteurs pronostiques principaux
sont la taille de la tumeur, les marges chirurgsadt le grade histologique tumoral {213}. La
durée moyenne séparant le diagnostic rapportéglpsieurs études est de 10 a 12 mois {144,
213}

L'ulcération des masses, présente dans environ 88%cas, représente un risque de
surinfection et/ou de septicémie/sepsis si I'uliéraest étendu§213}. Des récurrences
locales surviennent dans 66% des ¢b41}. Les métastases pulmonaires et thoraciques
devenant envahissantes et/ou effusives aboutissemte insuffisance respiratoire qui
condamne I'animal a relativement court ter{2d.3} .
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EPIDEMIOLOGIE

L’incidence des tumeurs mammaires est reconpus réduite dans I'espéce féline que
canine {213}.

L'incidence générale des tumeurs mammaires daspéee féline a été évaluée a 0,05%
{242}, soit 6 fois moins que celle évaluée dans I'espganine dans la méme étude
{242} . Ce qui en fait une affection « rare » dans I'espéline d’apres notre échelle de

référence ¢f. Annexe 1, page 287

Les tumeurs mammaires semblent représenter de 3%¥@des tumeurs au sein de la
population féline selon plusieurs étud&6, 63, 242, 322, 369}En effet, les tumeurs
mammaires en général ou seulement malignes ne sement que le °3° site en
fréquence dans I'espéce félif&2, 369}.

Les tumeurs mammaires sont, chez la chatte comme lehchienne, une affection de
'animal agé {213}.
L’age moyen auquel on rencontre cette affectiorz daehatte varie de 10,5 ans a 11 ans

{83, 140, 144, 408}Une augmentation du risque de carcinomes mammiavec I'age
jusqu’a un pic dans la tranche d’age 10-14 ansailturs été mis en évidenfg44}.

Une prédisposition raciale chez leSiamoisa été rapportée, qui suggéere I'implication de
facteurs génétiques dans la pathogénése des cagsnmoammaires félins {144, 213}..

Deux études rapportent que les animaux de race d@samrésentent un risque
significativement augmenté de carcinomes mammaiiesyiron 2 fois, par rapport a la
population globalg144, 322}. De plus, le plateau de risque des carcinomes nwras
est atteint plus rapidement chez les Siamois, ¥&rsans, soit environ 3 ans plus tét que

la population féline global§l44}.

Un effet protecteur de la stérilisationvis-a-vis des tumeurs mammaires malignes chez la
chatte, variable selon I'age auquel linterventiest réalisée, a été établi par de nombreux
travaux, dont les résultats sont présentés datesbleau (Tableau 4).

Dans une étude rétrospective réalisée en 1984 gucak de carcinomes mammaires,
seuls moins de 30% des animaux étaient stérilisém@ment du développement tumoral
{408} . Aucune analyse statistique n'a cependant étésé&alkur ces résultats.

Dans une étude épidémiologique portant sur 21 tusnmammaires malignes, un risque
significativement diminué par 7 de carcinomes mairesa été mis en évidence chez les
chattes stérilisées a tout age par rapport aux tEsahon stérilisée83} .

En 1980, une vaste étude rétrospective établitlgademelles stérilisées présentent un
risque significativement diminué (p<0.01) de moiti€=0.5) de présenter une tumeur
mammaire maligne par rapport aux femelles non ksées{322}. Une méme tendance

est notée pour les tumeurs bénignes (R=0.4), nmaissignificative, sans doute en raison

du faible effecti{322}.
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De méme, en 1981 et 1991, deux études rapportamtdiminution significative (
respectivement d’environ 1,7 fois et 7 fois) dguis de carcinomes mammaires chez les
chattes stérilisées par rapport aux animaux nonmil&és {144, 278}. Cependant, I'age
moyen lors du diagnostic de carcinome mammairetrpas significativement différent
entre les chattes stérilisées ou {dd4}. Cet effet protecteur n’est pas mis en évidence
sur les tumeurs bénignéa78}.

Récemment, en 2005, une étude menée sur 204 czeraiigomes mammaires et 200
témoins, a étudié I'association entre la stérilieatet le risque de carcinome mammaire,
particulierement en s’intéressant au bénéfice appselon I'adge de I'animal au moment
de lintervention{307}. Elle établit tout d’abord que les chattes nonriig&es sont
significativement surreprésentées dans la populgticésentant un carcinome par rapport
a la population témoin, et présentent globalement risque augmenté de 2,7 fois
(p<0.001) de carcinome mammai{807}.

Lorsque I'on s’intéresse a l'effet de I'age au moinde la stérilisation, le risque de
carcinome mammaire chez les chattes stériliséeatavanois est réduit de 91% (soit
réduit de 11 fois), et de 86% (soit 7 fois) avégé de 1 an par rapport aux animaux non
stérilisés{307}. Entre 13 et 24 mois, le bénéfice de la stérilisatievient non significatif
{307}. Paradoxalement, aprés 2 ans, la stérilisation Isemétre associée a une
augmentation du risque significative et importarftle 3,7 fois) de développer un
carcinome mammaire par rapport aux animaux noniliés {307}. Cela pourrait
cependant étre attribuable a un biais, la propantide chattes stérilisées aprés 2 ans étant

tres faible{307} .
Risque de carcinome mammaire divisé par:
Auteurs, Réf. Effectif (chez les chattes stérilisées)
Année Stérilisation | Distinction par tranche d’age au moment de
atout age: la stérilisation :
Dorn, {83} 21 7
1968
Priester, {322} 102 2
1980
Hayes, {144} 13 1,7
1981
Misdorp, {278} 154 7
1991
11 7
Overley, {307} 204 Avant | Entre Non Augmenté
2005 6 mois | 6 mois | significatif par3,7
et1an Entre1et
2ans

Tableau 4 : Tableau récapitulatif des résultats de fhérentes études sur les effets de la stérilisatigur le risque
de carcinome mammaire chez la chatte.

Un effet péjoratif des traitements contraceptifsest suspecté depuis de nombreuses
années mais peu documenté.

Ainsi, des 1984, un effet néfaste des traitememsraceptifs, particulierement I'acétate
de mégestrol, a été suspefie8}.
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En 1991, une étude rapporte que I'administratiogulé&re de progestatifs contraceptifs
ou de combinaisons cestrogenes-progestagenes estiégssa une augmentation
importante (d’environ 3 fois) du risque de tumenrammaires malignes (de 2,8 fois) ou
bénignes (de 5,3 foi§P78}. Cela n’est pas Vérifié pour les administrationgguliéres
de ces mémes contracep{dy8}.

Cet effet néfaste des contraceptifs n'a pu étrowee dans I'étude de 2005, sans doute a
cause d'un effectif exposé a ces traitements pedip{307}.

Tout comme dans 'espece canine, I'implicat@iautres facteurs liés au statut sexuel
(parité, ...) ne semblent pas impliqués dans le d@pament des carcinomes mammaires
selon plusieurs travaux {278, 307}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Les effets des hormones sexuelles sur la pathogétesstumeurs mammaires, a l'origine
de I'effet protecteur de la stérilisation vu préedunent, sont plus obscurs chez la chatte que
dans d'autres especes {307}. Il semble cependamtajpathogénése des tumeurs mammaires
chez la chatte implique des influences hormonald3{ 408}. Bien que moins approfondi
gue chez la chienne, le réle des stéroides sedanksla pathogénése des tumeurs mammaires
a été étudié chez la chatte {213}.

Plusieurs études ombis en évidence la présence de récepteurs aux stéles sexuels
dans le tissu mammaire tumoral félin le pourcentage de tumeurs positives a au maims |’
de ces récepteurs variant de {130, 184, 258-2B0, 262} :

- 29,9 4 100% pour la progestérone,
- 10 a 100% pour les cestrogénes,
- 11,4 a4 36,4% pour les androgenes,

selon les études et les types tumoraux.

Un lien entre les statuts ER et PR (expressionrdespteurs aux oestrogenes et a la
progestérone respectivement) a été suggéré paltude menée sur 34 cas de tumeurs
mammaires félines, les tumeurs ER+/PR+ ou ER-/R&présentant environ 2/3 des
tumeurs analysé€®59}. Les auteurs suggerent, comme cela a été fait lehelzienne,
une induction des récepteurs a la progestérone defiet des cestrogenes via leurs
propres récepteurf259}.

Desvariations de I'expression de ces récepteurs seldes caractéristiques tumorales
sont rapportées comme chez la chienne.

Le pourcentage dieimeurs bénignes ou malignepossédant des récepteurs aux stéroides
sexuels, évaluant I'hnormonodépendance de ces tgme@té déterminé par plusieurs études,

ne s’accordant pas et difficles a comparer du fdét difféerences d'effectifs et de
méthodologie.
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Ainsi, le taux de tumeurs mammaitEnignespositives aux récepteurs apaogestérone
varie de a 66,7 a 100% selon les études et la rdétkmployé¢258, 259, 362} Pour
les récepteurs ausestrogéngsce pourcentage varie de 50 a 100268, 260, 362}

Ainsi, deux premieres études réalisées en 1984 espectivement 7 et €arcinomes
félins rapportent des résultats tres différenta:premiére rapporte une expression de
récepteurs a lgprogestéronedans 100% des c4484}, contre 11% dans I'autr§¢258} .
Par la suite, des résultats plus proches ont étéraks dans deux travaux réalisés chacun
sur 34 animaux, avec une proportion aux alentows38%{259, 362}. De méme pour
les récepteurs augestrogéneda proportion de tumeurs malignes ER+ varie da 53%
selon les études et les méthodes utiligé8, 258, 260, 362}Deux études réalisées
sur un total de 68 tumeurs mammaires félines sdamméthodes similaires rapportent
cependant un pourcentage autour de 5@%0, 362}.

Lorsqu'on évalue I'hormonodépendance des tumeursmmeres comme l'expression
d’au moins un de ces types de réceptecgstfogenes et/ou progestérgnenviron 50%
des cas de carcinomes mammaires félins sont homépemdants, ce qui est important
par rapport a I'espéce canif@59}.

Toutefois, toutes les études s’accordent sur le dae la proportion de tumeurs
malignes en général exprimant des récepteuss la progestéronest plus réduite que celle
des lésions bénignessignificativement {259, 362} ou non {258}. La m&ntonclusion est
obtenue pour les récepteurs aux oestrogenes {258, 264, 362}. Une diminution
significative du niveau d’expression (quantitativart) des récepteurs a la progestérone entre
les tumeurs malignes et bénignes a également@tiéntée {259}.

La comparaison de 'hormonodépendance des tumeurs fes et canineest possible,
plusieurs auteurs ayant réalisé des travaux posanices deux especes en employant les
mémes méthodes {130, 131, 258, 274}.

L’évolution de I'expression descepteurs aux cestrogenedans les différentes étapes
du processus de carcinogénése est la méme dameussespéeces, avec une diminution
significative de I'expression de ces récepteurgeetds tissus normaux, hyperplasiques,
bénins et malins {258, 274} ; mais le pourcentagduimeurs malignes chez la chatte est plus
petit que chez la chienne , suggérant une moinehsilsilité aux cestrogenes au stade malin
{130, 131, 258, 274}.

Une étude réalisée en 1976 sur 20 carcinomes mamsnala rapporté la présence de
récepteurs aux cestrogénes que dans 10% de cessimsiementl30}. La comparaison
est possible avec I'espece canine, car les mémiesirguont publié en 1977 un travail
similaire chez la chienne, réalisé selon les méméthodes de détection des récepteurs
sur 65 tumeurs mammaires maligq@81}. Dans cette étude, 52% des tumeurs malignes
canines exprimaient des récepteurs aux cestroddi@dg. De méme, une autre étude, de
1984 realisée sur 28 tumeurs canines et 11 tumiglires rapporte un pourcentage de
tumeurs malignes positives aux récepteurs aux gestes de 37% chez la chienne contre
11% chez la chatt§258}. Enfin, un travail publié en 2005 portant sur éi8attes et 47
chiennes atteintes de tumeurs mammaires rappogeparte d’expression des récepteurs
aux oestrogenes plus marquée chez la chatte quelalwienne au stade carcinomes
{274}.
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Concernant lesécepteurs a la progestéronel’évolution de leur expression au cours du
processus de carcinogénése semble différent, sarggéme différence d’hormonodépendance
a la progestérone entre ces deux especes, avéteutterla progestérone plus marqué chez la
chatte dans le processus de transformation malgiid}, et une perte plus tardive de
I’'hormonodépendance {274}.

En effet, I'expression des récepteurs au cours éepes de la carcinogénese varie
differemment entre les deux espéces : si les timamines de toute nature possedent une
expression significativement diminuée par rappoux &issus normaux ; les tumeurs
félines possédent une augmentation d’expressicstatie normal au stade carcinome in-
situ, avec une diminution uniguement entre le cemeie in-situ et le carcinome invasif
{274}.

Cependant, une premiére étude réalisée en 19828uumeurs canines et 11 tumeurs
félines rapporte un pourcentage de tumeurs exprindas récepteurs a la progestérone
supérieur chez la chienne que chez la chi@teB} ; alors qu’une autre réalisée en 2005
sur 47 cas canins et 68 félins rapporte une plande proportion de carcinomes invasifs
exprimant ces récepteurs chez la chatte par rapgorta chienne, suggérant une
hormonodépendance conservée plus frequemment darstaties avancés de la maladie

{274}

Les mécanismes d’hormonodépendance des tumeursesaat félines semblent donc
différer, mais sont actuellement mal déterminés.

Un meécanisme physiopathologique impliquant la psbg®ene, passant par une
perturbation de l'interaction _entre les cellules éjthéliales et stromalesa est également
envisagé dans la croissance mammaire et la cadmésg, peut-étre via I'hormone de
croissance GH {259}.

En effet, dans une étude réalisée en 2002 sua84le tumeurs mammaires félines, une
positivité aux récepteurs a la progestérone (et aom cestrogenes) est rapportée au
niveau des cellules non épithéliales appartenantisau « normal » entourant de prés les
lésions dans 20% cas, et dans 50% des tissus simmiels et dysplasiqu¢d59}.

Enfin, un_effet significatif du statut sexuel sur I'expresion _des récepteurs a la
progestéronedans les tumeurs, malignes ou de toute natureoestoversé chez la chatte
{184, 259}.

En 1984, une étude réalisée sur 7 adénocarcinommmmaires félins rapporte une
absence de différence significative de I'expressies récepteurs a la progestérone selon
le statut sexuel des anima{84}.

Dans une étude publiée en 2002 sur 34 cas de temmammaires félines, une
association significative (p<0.02) a été établidrerie fait d’étre non stérilisée pour la
chatte et la présence d'une tumeur PR+ de toutared259}.

Cela supporte I'nypothése vue précédemment chehiéamne concernant la pression de
sélection éventuelle des hormones sexuelles setdess tumoraux vue précédemment.

38



De méme que chez la chienne, une absence d'effeifisatif de laphase du cycle
cestral sur I'expression des récepteurs a la progestémnesein des adénocarcinomes
mammaires est rapportée dans une étude sur 7dodiyi84}.

NB : Afin d’expliquer I'apparition de cette affeati sur des chattes stérilisées ou des
males, certains auteurs ont suggéré I'implicatidcestrogenes et de progestérone d’origine
extra-ovarienne, surrénale ou pituitaif&40}.

Enfin, on peut aussi suggérer qleffet des hormones sexuelles sur_le risque_de
tumorisation mammaire survient précocement au _courgle la vie de l'individu, d'ou la
diminution de risque maximale pour une stérilisatavant I'age de 6 mois vue dans la partie
épidémiologie {307}.

NB : D’autres mécanismes physiopathologiques, tgle les facteurs génétiques
(prédisposition raciale étudiée précédemment) osl fdeteurs viraux sont envisaggisi4,
213}, mais ne seront pas développés ici, ne faisanppete de notre sujet.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION ?

A notre connaissance, aucune étude n’a réellemétdarrdiné les bénéfices de la
stérilisation au moment de la mammectomie cheh#dte, mais en se basant sur ce qui a été
vu chez la chienne, il ne semble pas y avoir demesandation a réaliser I'ovariectomie au
moment de la mammectomie chez la chatte.

1.1.1.3. Chezle male

NB : Nous disposons de peu d’études réaliséesesutumeurs mammaires chez le male,
avec de tres faibles effectifs d’animaux. De pbedte affection n’étant pas une dominante
pathologique de I'espéce et son rapport avec lailisigtion étant indéterminé, nous ne
I'étudierons que brievement.

GENERALITES

Comme chez les femelles de chaque espéce, lesschiésentent fréquemment des
tumeurs mammaires bénignes, alors que les chatble@nprésenter majoritairement des
tumeurs malignes et agressives :

Chez le chiepune grande majorité des tumeurs semblent béni@¥5%), avec la mise
en évidence de récepteurs a la progestérone dad% Iies cas et aux cestrogénes dans
87,5% des ca$364}. Les effets de la castration a visée thérapeutigoat pas été
étudiés{364} .Aprés une excision seule de la tumeur, la moéaliest pas a relier a cette
affection dans aucun cf364}.
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Chez le chat une agressivité comparable a ce qui est constakz la femelle est
rapportée, avec des récurrences locale ou régmrmkns 45% des cas de carcinome
mammaire suite a la mammecto{382}.

EPIDEMIOLOGIE

Cette affection estres rare chez le _maledes deux espéces, mais encore plus dans
I'espece féline que canine.

Chez le chienseuls 2 a 2,7% de males sont présent dans lalgtigu touchée par des
tumeurs mammaires dans deux études réalisées stotalnde 1781 animaux des deux
sexeg(83, 287}. L'incidence globale des tumeurs mammaires au deitta population
canine male est de 0,014#42}, ce qui en fait une affection « trés rare » chemlle
d’aprés notre échelle de référencé. Annexe 1, page 287

La part des tumeurs mammaires dans les tumeursien enale est 0,28%322}. Ainsi,
une étude rétrospective de 2007 sur 8 cas rapppreeles chiennes ont 62 fois plus de
risque de développer cette affection par rapport male{364}.

Chez le chatles males représentent moins de 2% des cas dmoares mammaires dans
une étude rétrospective réalisée en 1981 sur 132 fébns {144}. L'incidence des
tumeurs mammaires dans la population féline méalénesnnue a notre connaissance. La
part des tumeurs mammaires dans les tumeurs dunchiatest de 0,16¢322}. De plus,

a notre connaissance, aucune tumeur mammaire bémgnété rapportée chez le chat
male {322} . Enfin, le risque de tumeur mammaire maligne deezhat méle est ainsi
significativement (p<0.001) diminué 25 fois (R=0.0dar rapport aux chattes non
stériliséeq322}.

De méme que chez les femelles, les animaux towsddagés L'age médian rapporté est
de 11,5 ans chez le chien {364}, et 12,8 ans chehat {382}.

Le réle de la castration protecteur ou néfaste, face a ces tumeurs eshmocchez lg
chien et le chat, en raison de I'absence d’analysgistiques réalisées sur le sujet.

On ne peut que rapporter le statut sexuel des 8nshet 39 chats sur lesquels les deux
études épidémiologiques ont été réalisées :

- parmi les 8 cas de tumeurs mammaires canines é&tuliids une étude de 2007, 4
animaux étaient non stérilisés et 4 castrés au monokl diagnostic, aucune
différence de risque de développement tumoral fédlelrs été mise en évidence
selon le statut sexu€B64}.

- sur 39 cas de carcinomes mammaires chez des cla#s,35 d’entre eux, soit pres
de 90%, étaient castrés au moment du diagnosticeeadepuis avant I'age d'1l an
{382}.

Chez le chat, upffet néfaste des progestatifest suspecté mais non confirmé.
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En effet, dans cette méme étude réalisée sur 39nomnes mammaires chez des chats
males, 36% des chats avaient un historique deefmaint aux progestatifs, ce qui semble
particulierement élevé au sein d’'une populationn&lmale{382}. Aucune analyse de
risque n’a cependant pu étre réalisée.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Le réle des hormones sexuelles dans la genésaughesits mammaires chez les males
semble complexe et est indéterminé actuellememntisan du manque de travaux réalisés sur
le sujet.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION ?

Les effets prophylactiques et/ou thérapeutiqudsa dastration sur cette affection dans ces
deux especes n'ont pas été étudiés actuellemeaitégonnaissance .

1.1.1.4. Conclusion

Les tumeurs mammaires sont une dominante pathalegijez la chienne agée, et blgn
qgue plus rare chez la chatte, leur taux de ma#igagsocié a un mauvais pronostic v#jrie
d’environ 50% chez la chienne a 90% chez la chadegui en fait unaffection majeure
chez nos deux espéeces de carnivores domestiques.

La stérilisation dans les deux premiéres annéegedgossede un rdle protecteur dans|ges
deux especes, plus marqué chez la chienne, d’aptlastimportant que l'intervention eft
réalisée précocement, avant les premiéres chabbe@s la chienne et avant 6 mois ched] la
chatte.

Les femelles non stérilisées, a fortiori recevagitierement des traitements contraceplifs
base de progestatifs semblent particuliéerementsque, ce qui amene a conseiller||la
stérilisation avant I'age de deux ans chez les ankmon destinés a la reproduction ef|la

limitation maximale des traitements contraceptdasices deux especes.

Chez le chien et le chat méles, I'extréme raretéatte affection associee a I'absencd|de
conclusions sur l'impact de la stérilisation surisgue de tumeur mammaire ne permetfgnt
pas de considérer que la stérilisation représenteenéfice a ce niveau sur la santé des mfles.
On retiendra cependant que les traitements prdgesthez le chat male sont suspediés
d’avoir un effet néfaste.

Compte tenu de I'association fréquence/mortalité deette affection chez la chienne ¢
la chatte, la réduction importante du risque de tureur mammaire consiste en ur
avantage particulierement majeur de la stérilisation sur leur santé.
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1.1.2. Tumeurs ovariennes

GENERALITES

On distingue 3 types différents demeurs ovariennes primitives selon la population
cellulaire concernée {101, 183, 200, 266} :

- Tumeurs épithéliales : (cyst-)adénomes, (cyst-)ac&mtinomes ;
- Tumeurs stromales : de la granulosa, thécomegrhés, sertolinomes ;
- Tumeurs des cellules germinales : dysgerminomestoté@es, tératocarcinomes.

Leur fréquence relativehez la chiennevarie selon les étude266}, mais les deux
premiers types sont les plus fréquemment rencqrarex 80 a 90% des cas de tumeurs
ovariennes caninef200}. Les tumeurs de la corde stromale semblent reptés@&5 a
50% et les tumeurs épithéliales environ 40 a 57%tdmeurs ovariennes chez la chienne,
les tumeurs germinatives étant les plus rafé8, 200, 310, 377} La proportion
d’adénocarcinomes dans les tumeurs épithéliale\de 50 a 64% selon les étudés,

310}.

Chez la chattgle type le plus fréquent sont les tumeurs stresjaleprésentant de 50 a
64% des cas, en particulier celles de la granulfsd4, 200}. Les tumeurs épithéliales
sont trés rares dans cette esp§tad}.

NB : On peut également retrouver des tumeurs djinei mésenchymateuses localisées a
I'ovaire, telles que les Iéiomyomes, fibromes et@aes{183, 200}.

Lessignes cliniguedes plus fréquemment rencontrés sont une ptosenaibdle due a un
effet de masse ou de l'ascite {101}, pouvant &tea une production de fluides par la
tumeur, une obstruction des voies lymphatiquesiatf@ inflammation des séreuses {266}.

Le potentiel métastatique global des tumeurs ovariennes primaires ekdtivement
élevé chez la chienneavec un taux métastatique de 29% dans une étadéersur 71 cas de
tumeurs ovariennes primitives de tout type.

Dans une étude menée sur 71 tumeurs ovariennegtipesncanines, 48% des tumeurs
métastatiques sont des adénocarcinof®K0}, souvent associés a une carcinomatose
péritonéale et pouvant métastaser aux nceuds lymgplest rénaux et para-aortiques,
I'omentum, le foie et les poumof00}. Jusqu'a 20% desimeurs de la granulos@&hez

la chienne sont métastatiques, avec une atteirdendeuds lymphatiques sous-lombaires,
du foie, du pancréas, des poumons, ainsi qu’uneimamatose péritonéaf00} .

Chez la chatte, plus de 50% des tumeurs de la lpngont malignes, dont le potentiel
métastatiqgue est non déterminé, mais avec des mi&astatiques rapportés tels que le
péritoine, les nceuds lymphatiques sous-lombaitesientum, le diaphragme, les reins, la
rate, le foie et les poumons {200}.
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En outre, il est fréquent que les tumeurs ovariensteomales soiergécrétrices car
localisées a la partie sécrétrice de I'ovaire, auacpourcentage de tumeurs sécrétoires
d’environ 50% chez la chienne {200}. Dans le cas tdeneurs sécrétrices, alitres
manifestations cliniquesainsi qued’éventuelles_complicationgeuvent apparaitre {200} :

Dans les cas d'une sécrétion d’'cestrogenes, leesighniques peuvent étre un cestrus
permanent , pouvant durer plus de 30 jo{266}, et la conséquence grave qui en résulte
est uneaplasie médullaire sévere

Les tumeurs sécrétrices de progestérone, peuveataét’origine d’une hyperplasie
glandulo-kystiqueet d’'un pyometre{61, 101}. Ainsi, chez la chienne, une hyperplasie
endométriale est associée aux tumeurs ovariennes 8#% des cas, particulierement

avec les tumeurs stromalgz10}.

Le traitement de choix esfovariohystérectomie {101, 183, 200}.

En effet, certaines tumeurs sont bilatérales, aston a I'utérus est possible et le risque
de pyometre est important sur les animaux &dé&3}. Une ovariectomie seule peut
cependant étre réalis¢00}. Elle peut étre associée a une chimiothérapieigtate
dans le cas d'un processus métastatif2@0} .

Le pronostic est variable : bon dans le cas d’'une masse ursigng métastases pouvant
étre entierement retirée lors de la chirurgie, na@iorsqu’un processus métastatiqgue est
engagé ou de complications graves telles I'aplagidullaire {200}.

EPIDEMIOLOGIE

Les tumeurs ovariennes sont considérées conmames chez les carnivores domestiques
{200, 266, 377}.

Leur incidence exacte est inconnug00}, mais elles représentent varie au sein de la
population canine entre 0,8 et 1,2% des tumeursneanselon les étudd86, 61, 63,
377}. Chez la chatte, ces tumeurs semblent plus rasgsésentant 0,2 a 0,8 % des
tumeurs félines selon les aute{i86, 62, 63}.

Ce chiffre peut étre sous-estimé car les tumeuasi@ewnes de petite taille sont rarement
recherchées a la nécropsi266}. Ainsi, une étude de 1960 réalisant une analyse
histologique systématique sur 400 chiennes norilisé&s choisies au hasard, rapporte
une prévalence des tumeurs ovariennes de 6,3%lahdienne non stérilisé@B7}, ce

qui en ferait une affection «tres fréquente » despnotre échelle de référencef.(
Annexe 1, page 287

Les animaux touchés sont généralenmigps ainsi 'dge moyen des animaux touchés
varie de 8,5 a plus de 10 ans chez la chienne {310}, et est rapporté de 6,7 ans chez la
chatte {114}.
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Aucune étude n’établit dprédisposition raciale statistique.

Un travail réalisé en 2003 sur 49 cas de tumeurarievnes rapporte les races Boxer,
Berger Allemand et Yorkshire terrier comme les pkésentées, sans procéder a une
analyse statistique sur ces résultg®s' 7}.

Pour des raisons évidentes, ces tumeurs ne s@dnpes que chez lebiennes n'ayant
pas subi de gonadectomie

NB : Une tumorisation de tissu ovarien lors d'oeatomie incompléte (rémanence
ovarienne) peut survenir mais reste extrémemerd edrpeut étre évitée par une chirurgie
rigoureuse. Ce risque sera donc négligeé ici.

Les tumeurs ovariennes sont rapportée comme étanificativement plus fréquentes sur
les chiennegullipares dans une étude réalisée sur I'analyse histologitpseovaires de 400
chiennes sélectionnées de facon aléatoire {87}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

,,,,,,

notre connaissance. On ne connait pas par exermplieience d’un nombre important
d’ovulations par rapport a une contraception a ltargne sur le risque de tumorisation de
I'ovaire.

Ce qui est certain, c’est que la gonadectomie stardi en I'ablation totale du tissu
ovarien est théoriquement ungesure prophylactique efficace a 100%vis-a-vis de cette
affection.

CONCLUSION

Les tumeurs ovariennes semblent donc rares marsgpent étre largement sous-estim@les
(notamment chez la chienne), sont relativementsagres, et peuvent avoir de sérieuges
complications et un pronostic sombre. La seule meeguwophylactique efficace reste ||a
stérilisation, qui par l'ablation des ovaires prémment au cours de la vie de I'animdl,
empéche toute tumorisation ultérieure.

Cet avantage de la stérilisation sur la santé ne mble donc pas majeur en raison de¢
la frequence de l'affection, mais important chez lazhienne et la chatte.
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1.1.3. Tumeurs utérines

GENERALITES
Lestumeurs utérinespeuvent provenir de deux origines {183, 200} :

- épithéliale : adénomes, adénocarcinomes ;
- mésenchymateuse : Iéiomyome, Iéiomyosarcome, fierdibrosarcome, lipome.

Chez la chienne, les tumeurs d'origine mésenchyusateen particulier les léiomyomes,
sont les plus fréquemment rencontrd@60, 266}, généralement chez des chiennes
relativement agéef37, 101}. Les adénocarcinomes sont tres raf@66}, mais ont un
potentiel métastatique importafit83}.

Chez la chatte, les Iéiomyomes ne sont pas rares, due moins fréquents que chez la
chienne, et le plus souvent multiplE66}. Les adénocarcinomes sont les tumeurs
utérines les plus fréquent¢®00}. En général la majorité des tumeurs épithéliales e
maligne et la majorité des tumeurs mésenchymatduésegne{266} .

Les tumeurs utérineses plus fréquentes chez la chienneles |[éiomyomes sont
généralement bénins, non invasifs et de croissamte {200}.

Alors que les tumeutes plus fréquentes chez la chattéesadénocarcinomessont des
tumeurs malignes, avec des possibilitées de métasstaérébrales, oculaires, ovariennes,
surrénaliennes, pulmonaires, hépatiques, rénakesicales, coliques, diaphragmatiques et
localisées aux nceuds lymphatiques régionaux {200}.

Les signes_cliniguesdépendent du type de tumeur, de sa taille et derésence
d’éventuelles métastases {183}.

Souvent bénignes et rarement associées a sigmeguels chez la chienne, elles sont le
plus fréquemment des découvertes d’ovariectomid’autopsie{101, 183, 200} On
peut néanmoins rencontrer, comme chez la chatte, altération des cycles, pertes
vulvaires, polyuro-polydipsie, vomissements, pelte poids et distension abdominale
{266}. Un pyomeétre secondaire peut aussi se dévelofi}féd, 266}. D’autres signes
cliniques peuvent étre rencontrés selon les pddéiivariées de localisation des
métastasef266}.

Le traitement consiste en unevariohystérectomieaprés mise en évidence d’absence de
métastases visibles {183, 200, 266}, le mainties dgcles n’ayant aucun intérét chez une
chienne hystérectomisée. Cette ovariohystérectpeig étre associée a une chimiothérapie
en cas de métastases, selon le type de tumeur {183}

Le pronostic est trés variable : excellent dans le cas de tsnbénignes resectables
entierement, ce qui constitue la majorité des ¢ez da chienne, mais mauvais en cas de
processus métastatique, fréquemment engagé lorglérddaarcinome diagnostiqué
tardivement {183, 200}. Etant donné que le diagitosst généralement tardif {183, 200}, le
pronostic doit étre considéré comme réservé emtattdes résultats histopathologiques,
surtout dans I'espéce féline ou les tumeurs madigooat majoritaires {200}.
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EPIDEMIOLOGIE

Les tumeurs utérines sont considérées comn@serares chez nos carnivores domestiques
{200, 266}.

L'incidence rapportée dans une étude de 1967 audene population canine de 75.000
individus est en effet de 0,0§%/}, ce qui correspond a une affection « trés rareansd
'espéce canine d’apres notre échelle de référ¢nteAnnexe 1, page 287

Ainsi, les tumeurs utérines sont rapportées comepeésentant environ 0,3 a 0,4% des
tumeurs canine§36, 37, 61, 63} et de 0,2 a 0,8% des tumeurs félifg2, 63, 369}

ce qui correspond a une affection « trés rare »lémant dans I'espéce féline d’aprés
notre échelle de référencef(Annexe 1, page 297

Elles surviennent principalement chez des animaagaimoyen a avancg183, 200}.

Aucune prédisposition racialen’a été rapportée {37, 200}.

Le statut sexueldes animaux présentant des tumeurs utérines g’atpaapporté a notre
connaissance.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Le réle de I'imprégnation hormonale de I'utérus sur sa tumorisation n'a pas été étadié
notre connaissance.

On ne connait pas la différence d’incidence desetuside l'utérus entre les chiennes
ovariectomisées ou non. Ceci est rendu difficile fgafaible incidence générale de cette
affection et le fait quaux Etats-Unis et dans dembreux pays anglo-saxons,
I'ovariohystérectomie est généralement systématiopsede stérilisation.

On ne peut donc pas savoil’evariectomie seule réalisée en routine en France, diminue
le risque de tumorisation de I'utérus.

De plus, on ne connait pas non plus l'influencend’contraception a long terme sur le
risque de tumorisation de I'utérus.

CONCLUSION

Les tumeurs utérines ont une tres faible incidectoez les carnivores domestiqueg||et
sont le plus souvent bénignes chez la chienne. €@gait pas si I'ovariectomie diminue l:e
risque de tumorisation de l'utérus, et le seul nmmoyeophylactique reconnu reste d
I'ovariohystérectomie.

Cependant,l'intérét d’'une ovariohystérectomie systématique enroutine semble
quasi-négligeable chez la chienndu fait de la trés faible incidence et faible nidité de
cette affection, comparé aux inconvénients d’unruofie plus lourde.

NB : Cet intérét négligeable de I'ovariohystéreciwrsystématique chez la chienng| a
d’ailleurs été confirmé par deux trava{802, 443}.
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Chez la chatte, ces tumeurs sont également tr&s naais leur pronostic est tris
majoritairement mauvais. Ne sachant pas si 'octoiaie possede des effets protecteurgf le
risque de tumeurs utérines malignes chez la clpaiierait donc étre considéré comme |pun
avantage de l'ovariohystérectomie systématiqueans cette espece, avantage qui sefpble
toutefoismineur chez la chatteen considérant la tres faible incidence de la aff&on.

1.1.4. Tumeurs vaginales et vulvaires chez la chienne

NB 1 : Aucune tumeur vaginale et/ou vulvaire n'a &tpportée dans 2 études impliquant
720 tumeurs de toute localisation chez le di6& 369}. Quelques cas isolés ont cependant
éte rapportés {200}, dont deux |éiomyomes vaginayd33}. Etant donné le peu
d’informations disponibles et I'extréme rareté apgate de ces affections chez la chatte, on
étudiera ces affections uniquement chez la chienne.

NB 2 : les tumeurs vénériennes transmissibles sétoiées séparément (cf. paragraphe
1.2.3, page 54).

GENERALITES

La majorité desumeurs vaginales et vulvaireschez la chienne proviennent du muscle
lisse et sont bénignes {200}.

Parmi les 205 cas de tumeurs vaginales ou vulvatadiées dans 3 études, 71% sont des
léiomyomes, il s'agit du type tumoral le plus fréqt{37, 212, 402} lls proviennent le
plus souvent du vestibule vulvaire plutdt que dgirvg37}. Viennent ensuite par ordre
de fréquence les tumeurs vénériennes (Sarcomecttergtles Iéiomyosarcomes, lipomes,
carcinomes épidermoides et d’autres encore pluss@d7, 402}.

Parmi les tumeurs vaginales et vulvaires chez ilende, 73% a 76% sobgnignes{37,
402}. Le type tumoral le plus fréquent, le léiomyanainsi que les lipomes sont bénins. Les
tumeurs vénériennes sont malignes. {37, 402}

Les signes cliniguesdépendent de la localisation de la tumeur et d&ile, mais sont
rarement sérieux.

Lorsque la tumeur devient importante, les plusdeds sont une masse peérinéale dans le
cas d’'une tumeur extraluminale ou une masse faisatrusion a la vulve lors d’'une
tumeur intraluminale pédiculéf200, 402}. Une tumeur plus petite peut également se
manifester par des pertes vulvair@02}. D’autres signes moins fréquents sont une
hypertrophie vulvaire, de la dysurie, hématurie,tédnesme, un Iéchage vulvaire excessif,
une dystoci¢200} .

Le traitement par exérése complee la masse accompagnée de la stérilisation de
I'animal est généralement curatif pour les tumeagnignes, les plus fréquentes, et permet
d’éviter les récidives {200}.

Le pronostic est alors excellent {200}. Il est plus réservé slls cas de tumeur maligne,
pour lesquelles une exérese large associée a immtttérapie ou radiothérapie selon le type
de tumeur peut étre envisagée (en I'absence degsos métastatique) {200, 266}.
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EPIDEMIOLOGIE

Les tumeurs vaginales et vulvaires sorgisgezrares » chez la chiennel’apres notre
échelle de référencef( Annexe 1, page 297

En effet, leurincidencerapportée par une étude réalisée sur une populatianine de
75.000 individus est de 0,1{87} .

Elles représentent 2,4 a 3% des tumeurs can{®% 61, 63, 402} Il s’agit des
deuxiemes tumeurs en fréquence de I'appareil géfetaelle canin aprés les tumeurs
mammaire§200} .

Cette affection touche préférentiellement dbgennes_agéesavec une moyenne d’'age
établie par plusieurs études d'environ 11 ans {3¥2, 402}. Une étude rapporte une
prédisposition raciale significative chez |&oxer {37}.

Une prédisposition des chiennes non stériliséerix tumeurs vaginales et vulvaires est
fortement suspectée par plusieurs auteurs, malhsemeent non étayée par des analyses
statistiques. Cette prédisposition est néanmoinsidérée comme établie {200}.

Ainsi, une étude portant sur 85 cas de Iéiomyoragimaux, rapporte gu'aucun n'a été
observé chez des chiennes stérilisées avant I'ageahg37} .

Une autre étude réalisée en 1983 sur 99 cas deursmeaginales et vulvaires canines
rapporte qu’environ 95% des chiennes présentéaerétaon stérilisées au moment de
I'apparition des signes cliniquggd02}.

De méme, une étude menée en 1986 sur 40 cas dersupaginales rapporte une
proportion d’animaux stérilisés de 2,5% (soit unilsgas sur 40) alors qu’elle est de 25%
dans la population de base d’ou sont tirés les{@4} .

Une prédisposition _des nulliparesest soumise a controverse, d’autant plus contestab
gu’aucune analyse statistique n’'a été réalisétesugsultats obtenus.

La premiere étude menée sur 90 cas de tumeursalagiet vulvaires rapporte une plus
grande proportion de nullipares dans la populatigmoin que parmi les cas, suggérant
un effet bénéfique de I'absence de reproductionesdéveloppement de ces tumeurs chez
la chienne{37}. Or, la seconde, réalisée en 1986 sur 40 cas deetus vaginales
rapporte que 97,5% des chiennes présentées étaidliippares, suggerant la nulliparité
comme un facteur de risq{212}.

De plus, aucune différence significative entrecleignnes présentant un Iléiomyome et une
population témoin selod’autres facteurs liés a la reproductionn’a été mise en évidence :
régularité des cycles, historique de lactation slugdogestation {37}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Les résultats épidémiologiques semblent donc segggue les tumeurs vaginales et
vulvaires sonhormono-dépendanteg200}.
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L’observation d’autres anomalies de l'appareil tg@nsimultanées et un historique de
traitements hormonaux, dans plus d'un tiers deslassent supposer que diéséquilibres
hormonaux pourraient étre a l'origine des tumeurs vaginaesulvaires, particulierement

lesléiomyomes

En effet, des modifications ovariennes, utérines@anmaires sont associées aux tumeurs
vaginales et vulvaires dans environ 30 a 45% des tmles que : hyperplasie glandulo-
kystique de I'endometre, kystes ovariens, tumearsmaire§37, 212}.

Ainsi dans l'étude portant sur 40 cas de tumeurgingles, rapporte un historique de
traitements hormonaux dans 32,5% des cas: 7 a lb&mstrogénes et 6 a base de

progestérong212}.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION ?

Un effet protecteur de la stérilisationvis-a-vis de la récurrence des tumeurs vaginales et
vulvaires est également suggére.

Le taux de récurrence est en effet de 15% chezhiesnes non stérilisées au moment de
la résection chirurgicale de la tumeur, alors queést nul chez celles stérilisées au moment

de la chirurgie{402} .

CONCLUSION

Les tumeurs vaginales et vulvaires chez la chiesord assez rares et majoritairemgnt
bénignes mais nécessitent généralement un traitechémrgical associé a une stérilisatipn
définitive. La stérilisation des jeunes animaux BEnprotectrice vis-a-vis de cette affecti(tn,
et permettrait ainsi d’éviter un acte chirurgicliglourd sur un individu age.

La stérilisation semble donc présenter un avantagenineur pour la santé chez Ia
chienne non destinée a la reproductioen considérant cette affection
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1.1.5. Conclusion

La gonadectomie des chiennes et des chattes est uresure prophylactique :

- efficace a tres efficace pour les tumeurs mammairedominante pathologique
de I'espéce canine et affection associée a une éorhorbidité chez la chatte.
Cette prévention est en effet d’autant plus efficax que l'intervention est
réalisée sur un animal jeune dans ces deux especes

- compléte des tumeurs ovariennesaffections rares mais sérieuses chez la
chienne et la chatte ;

- efficace pour la majorité des tumeurs vaginales ouulvaires chez la chienng
le plus souvent hormono-dépendantes ou a transmissi vénérienne ;

- inconnue dans le cas des tumeurs utérinede toute facon trés rares chez la
chienne et la chatte.

Globalement, la prévention des tumeurs de I'apparéigénital femelle est donc un
avantage de la stérilisation pour la santé. En coit®rant les différentes caractéristiques
de ces affections on retiendra que cet avantage est

- majeur dans le cas des tumeurs mammaires chez la chiergtda chatte,

- important dans le cas des tumeurs ovariennes chez la chieratda chatte non
destinées a la reproduction,

- mineur dans le cas des tumeurs vaginales et vulvaires eHa chienne,

- inconnu pour les tumeurs utérines.

Enfin, l'intérét de [I'ovariohystérectomie systématque pour la prévention des
tumeurs utérines est considéré comme négligeableezhla chienne et tres mineur en
raison de I'extréme rareté de cette affection.

1.2. Tumeurs de I'appareil génital male

Les tumeurs de I'appareil génital male représenténtle 'ensemble des tumeurs canines
{61, 63}.

Chez le chat, aucune tumeur de I'appareil génitkem’est rapportée dans de nombreux
travaux, réalisés sur un total de 1.686 tumeuisdgl36, 62, 63, 369}; elles semblent donc
trés rares dans cette espece.

1.2.1. Tumeurs testiculaires

GENERALITES

Les trois types majeurs dameurs testiculaires primitives chez le chien proviennent
{104, 183}:
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- des cellules de Sertoli : Sertolinomes,
- des cellules interstitielles de Leydig : tumeutsistitielles dites Leydigomes,
- de I'épithélium germinal spermatique : Séminomes ;

dont les proportions sont variables selon les &yéd, 88}. La localisation est rapportée
pour étre bilatérale dans plus de 45% des cas {88}.

Chez le chat, quelgues cas isolés ont été rappartéstitués de sertolinomes et de
carcinomes indifférenciés principalement. Les sémies et les tumeurs interstitielles n’ont
pas été décrits dans cette espéce. {183}

NB : Dans de rares cas, des tumeurs proviennenttaéa populations cellulaires
localisées aux testicules (hémangiomes, tératolyraphomes,.. {104}.

Les tumeurs testiculaires en général sont rapmorp@ir avoir unfaible potentiel
métastatigue{104, 183}.

En effet, dans une étude menée en 1960 sur 31@ectsneurs testiculaires, seuls 1,8%
présentaient des métastagéd}. Cependant, une autre rapporte un chiffre plus&lele
9,5%, avec les séminomes et sertolinomes seuldBf&ht Une étude menée en 1973 sur
206 cas de tumeurs testiculaires rapporte des retas dans 1,9% des sertolinomes,
5,4% des séminomes et non rapportées pour legeydi{231}.

Ces métastases peuvent alors se localiser aux nigaupbatiques régionaux, au foie, aux
poumons, reins, surrénales, a la rate, au pancréak peau, aux yeux et au systeme
nerveux centrdB8, 231}.

Le signe cliniguele plus fréquent est urgrosseur scrotalecroissant jusqu’a atteindre
parfois une taille impressionnante au moment dgraiatic {183}. Cependant, une étude
rapporte qu’une grande majorité des cas détectéfexamen nécropsique étaient
asymptomatiques et sans anomalie particuliere ¥aen clinique, méme la palpation
testiculaire {88}.

Les tumeurs testiculaires peuvent ég#crétrices ce qui peut étre a lorigingle
syndromes paranéoplasiquesvec d’éventuellegomplications graves{104, 183, 266}.
Ainsi, si toutes les tumeurs testiculaires pringifiy peuvent étre sécrétrices, les sertolinomes
sont le type tumoral le plus frequemment associés secrétion d’cestrogenes {104, 183,
266}, alors que les leydigomes sont plus fréquentrasgociés a la synthése de testostérone
{266}. Enfin, les séminomes sont rarement sécrésofi04}.

,,,,,

est diminuée, en particulier dans les cas de trdmes et séminomgd04}. Au
contraire, les leydigomes peuvent sécréter de $tostérone, parfois a l'origine d’'un
syndrome d’hypersexualité m&266}. Lors desyndrome d’hypersexualité malelld a
une sécrétion de testostérone par un leydigome, rairouve : hernie périnéale,
hyperplasie de la glande supra-caudale, hyperplagie glandes périnéales et adénomes
périnéaux{266} .
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Les syndromes paranéoplasiques cestrogéno-déperstantiesyndrome de féminisation
et unepancytopénie arégénérative, complication grave raetten jeu le pronostic vital
{104}. Le syndrome de féminisation semblerait plutdtadia diminution du ratio
testostérone/cestradiol plutdt qu’'a une sécrétionestrogénes seul§€l04}. On vy
retrouve : attraction des autres males, alopécienélyique bilatérale associée a une
hyperpigmentation, ptose du prépuce, atrophie p#me gynécomastie, galactorrhée,
métaplasie squameuse de la prosilt84, 183, 231} La pancytopénie observée lors
d’hyperoestrogénisme prolongé résulte d'une aplagiédullaire. Les modifications
hématologiques sont majeures et I'issue souvealef4104, 183}.

La castration bilatérale est letraitement de choixdans le cas d’'une tumeur non invasive
{88, 104, 183, 266}. Elle peut étre associee arddiothérapie en cas de processus
métastatique, avec d'assez bons résultats {183} ;266 recours a lachimiothérapie
(Cisplatine) a également été rapporté {104, 266}.

Le pronostic est bon en I'absence de processus métastatiquie @ancytopénie. Cette
derniere est associée a un mauvais pronostic, ra@nés la mise en place d’'une thérapie de
support tres compléte, la récupération étant e l{104, 183, 266}.

EPIDEMIOLOGIE

Les tumeurs testiculaires sont rapportées commeentite clinique importante chez le
chien male non castré {36}.

L'incidence exacte des tumeurs testiculaires n’est pas détémnimais elles représentent
5,8 a 6,9% des tumeurs canines, ce qui correspamaeaaffection « assez rare » au sein
de I'espece canine d’aprés notre échelle de réfégeof. Annexe 1, page 297 Elles
représentent ainsi 85 a 90% des tumeurs de I'agipggnital male{52, 61, 63} II
s'agit de plus de la®3® localisation la plus fréquente de tumeur maligmez le chien
male{82}.

Cette incidence pourrait cependant étre sous-estiié effet une étude réalisée en 1962
sur un examen histologique des testicules de 58@nshmales non castrés choisis
aléatoirement dans une population soumise a awosiele une incidence des tumeurs
testiculaires de 16%88}, ce qui correspond a une affection « extrémenréquénte »
chez le méle non castré d’apres notre échelle tireace ¢f. Annexe 1, page 287

Comme nous lavons détaillé précédemment, les tameesticulaires semblent
extrémement rares chez le ca83}.

Les tumeurs testiculaires surviennent sur des amrages avec un age moyen rapporté
de 10,2 ans {231}, ainsi qu’une augmentation declidence des tumeurs malignes avec I'age
{83}.

De nombreusemsces présentant un risgue augmentént été citées mais seulsBexer
et leShetland sont cités de maniere récurrente {104, 183}.
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Les autres races citées sont : Border collie, Bogairn terrier, Chihuahua, Pékinois,
Spitz nain, Caniche, Schnauzer nain, Husky et Yioekserrier {183} ; Berger Allemand,
Lévrier Afghan et Braque de Wein{d04}.

D’autres, au contraire, semblent présenter un reséduit : chiens croisés, Teckels,
Beagles et Labradol 83} .

Pour des raisons évidentes, les tumeurs testieslarviennent chez dagimaux non
stérilisés

NB : Quelques rares cas de leydigomes ou de seotoks extratesticulaires (17 cas) ont
étés décrits chez des chiens et des chats ca§tedt® localisation de tumeurs testiculaires
primitives en position extra-testiculaire est tdote extrémement rare, on pense qu’elle peut
résulter de la présence de tissu testiculaire emtngire ectopique ou d’'une transplantation
tissulaire lors de la castration. Il est donc coifiéede manipuler délicatement les testicules
lors de la castration, et d’éviter toute incisioa & tunique albuginégs9}.

Enfin, la cryptorchidie est un facteur de risque reconnu des tumeursukstes {104,

183}.

En effet, deux études réalisées en 1960 et 197Borggnt que 41% des tumeurs
testiculaires{64} ainsi que plus de la moitié des sertolinomes &b 3es seminomes
{231}, surviennent sur des testicules ectopiques; ceegutrés important par rapport a
la fréquence de la cryptorchidie chez le chi¢B41}. Une autre étude a ainsi mis en
évidence une augmentation significative du risquezdes animaux cryptorchides de 8,8
fois pour les sertolinomes et de 16 fois pour &misome$341}.

Enfin, une étude épidémiologique a comparé l'inc@e des tumeurs testiculaires chez
des chiens cryptorchides et des témoins de mém¢33@3. Elle ne rapporte aucune
tumeur testiculaire chez les chiens témoins, alpue I'incidence tumorale chez les
cryptorchides de plus de 6 ans est de 6{8%3}.

CONCLUSION

Les tumeurs testiculaires ne sont pas rares chedrda male non castré. Bien que sou»"ant

non invasives, elles peuvent se compliquer d'unéasém médullaire tres sévere |pt
interviennent sur des animaux ageés, chez qui ueevention chirurgicale est toujours plls
lourde.

La stérilisation par gonadectomie chirurgicale rest la seule mesure prophylactiqué
efficace, et présente donc un avantage_importarpour la santé chez le chien malg

particulierement majeur chez un animal cryptorchide
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1.2.2. Tumeurs péniennes, prépuciales et scrotales

Lestumeurs péniennes et prépucialesontrares chez le chien et non décrites chez le
chat {104, 183, 266}.

Les deux types les plus fréquents chez le chiemt $8s tumeurs vénériennes
transmissibles (TVT), les papillomes et les carcinomes épidermoide6 {283}.

L’incidence des tumeurs péniennes ne semble plaeitée par la stérilisation, sauf dans
le cas des TVTs {183}, ce sont donc les seulesrgaressent notre sujet. Elles sont abordées
dans la partie suivante.

NB : Les tumeurs scrotales appartiennent au grodge tumeurs cutané¢266}, et ne
seront pas abordées ici.

1.2.3. Les tumeurs vénériennes transmissibles canines

NB : les tumeurs vénériennes transmissibles cardoasernent les deux sexes mais sont
étudiées ici pour des raisons pratiques.

GENERALITES

Les tumeurs vénériennes transmissibles (TVT)sont des tumeurs sexuellement
transmissibles d’'un individu a l'autre par exfdliet et implantation des clones cellulaires
tumoraux dans des microlésions de I'épithélium nabou pénien au moment du coit {266}.
Elles se présentent sous la forme de masses péekcuicératives et hémorragiques {183}.

Lessignes cliniguedes plus fréquents sont un écoulement sanguinvaau du fourreau,
un manque de libido, un phimosis, ou des signasaiies secondaires a une obstruction
urétrale : strangurie, dysurie, hématurie {104,,2853}.

Leur croissance est rapide, uneasion locale et métastatiqugeut survenir dans de trés
rares cas chez des individussmunodéprimés alors que certains cas dégression
spontanéeont été décrits {183}.

La réponse audraitement par chimiothérapie a base de vincristine est émg, le
traitement peut étre curatif méme a de relativenfaitiles doses {266}, alors que le
traitement chirurgical est trés décevant {293}.

Le pronostic est généralement bon {183}.

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence des tumeurs vénériennes varie selon les locaisatjéographiques, il existe
en effet des zones d’endémies ou la maladie egorege commune {200}.

Cette affection touche généralementjelenes chiens déambulant ezone d’endémie
{266, 293}.
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Etant donné lenode de transmission sexuela stérilisation des animaux des deux sexes
diminue trés fortement le risque de contaminatib®3].

CONCLUSION

La stérilisation avant toute activité sexuelleconstitue, chez le male comme che{|la
femelle une mesure prophylactique efficace vissadgs tumeurs vénériennes transmissiples
canines,importante_en _zone d’endémiechez les chiens non reproducteursMais cette
affection est tres rarement sévere et d’autres nmsyde prévention existent (éviter lgs
déambulations des animaugg qui rend cet avantage mineur

Hors des zones d’endémijecet avantage peut étre considéré comewgigeable

1.3. Tumeurs périanales chez le chien male

NB : Les tumeurs périanales n'ont pas été rapparens I'espece félind2}, nous les
étudierons donc ici exclusivement chez le chien.

GENERALITES

Les glandes périanales(ou circumanales, hépatoides) canines sont deslegade type
sébacé disposées circulairement tout autour dad,aa ne pas confondre avec les sacs anaux
généralement appelés « glandes anales » {115}.

Les tumeurs bénignes et malignggrinéales proviennent tres majoritairement de cette
origine glandulaire périanale {27}les plus fréquentes sont les adénomesu
circumanalomes, alors que des adénocarcinomesesaantrés plus rarement {12, 115}.

Parmi ces tumeurs périanales, la proportion d’adéarginomes varie de 16,5 a 18,2%
selon les études, alors que les adénomes (confinmtedogiquement ou assimilables par
leurs caractéristiques histologiques et leur cont@arent biologiques) en représentent
environ 809427, 143}.

Les adénomespeuvent étre simples ou multiples, de croissar@eemglement lente et
occasionnellement ulcérées {12, 27}, associés prunt anal ou du ténesme {27}.

Les adénocarcinomes présentent, en plus de ces signes cliniques locaux
comportement malin avec des métastases possibtesoauds lymphatiques et divers organes
internes {27, 143, 411}; associé parfois a un sgnur paranéoplasique d’hypercalcémie
maligne (polyuro-polydipsie,...) {27}.

La présence de métastases aux moment du diagresiticariable selon les auteurs :
considérée comme fréquente pour certd#i30}, et de 8,1 a 14,6% pour d’autr§¢s43,
411}.
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Le traitement des adénomes est avant tout chirurgical, le bémédie la castration
(chirurgicale ou médicale) sera discuté ultérieleeinDans le cas des adénocarcinomes, le
traitement chirurgical est généralement décevapeet étre associé a de la radiothérapie {12,
115}.

Le pronostic est trés bon lors d'adénome {430}, mais réservénsddes cas
d’adénocarcinomes, en raison de I'agressivité @etldu potentiel métastatique de la tumeur
{12, 115}.

EPIDEMIOLOGIE

Les tumeurs périanales sont rapportées coragsez fréquenteslans I'espece canine
{27, 316, 430}.

Elles représentent de 2,7 a 4,1% des tumeurs causielen les étuddd 15, 322}, ce qui
correspond a une affection « rare » a « assez sadans I'espece canine d’aprés notre
échelle de référencef( Annexe 1, page 287

Les tumeurs périanales, de toute nature, survieraregénéral sur deghiens ages les
adénomessur des animaux de 5 a 14 ans {27} ; etddénocarcinomesde 3 a 16 ans {27,
411}, en moyenne 11,3 ans chez le male {411}.

Diverses prédispositions racialesont été rapportées selon les études, mais aucune
n'apparait confirmée .

Une étude de 1977 réalisée par Hayes et WilsordZdrtumeurs périanales (de toute
nature) rapporte une prédisposition raciale tresportante chez le Cocker spaniel des
deux sexes, ainsi que les méles Beagle, Bulldotpiangt Samoyede ; au contraire, le
risque apparait diminué chez les caniches males aatoy{143}. Cependant, une autre

étude réalisée sur 139 cas de tumeurs périnéalesiea n’a pas permis de confirmer ces
prédispositions racialef27} .

Un autre travail a établi un risque de carcinomeiggal significativement augmenté chez
les méles de race Berger Allemand et de races quedi ; ainsi que chez les animaux de
plus de 35 kg (sans que la distinction soit réalisétre embonpoint et gabar{g}11}.

Une prédisposition_sexuelleest également rapportée, consensuelle chez le enfilr,
pour l'ensemble de ces tumeurs et des adénomesnos établie vis-a-vis des
adénocarcinomes.

En effet, dans deux études réalisées sur un taa®4¥ tumeurs périanales de toute
nature, 83 a 86% d’entre elles sont présentes chezhiens male143, 322}. De plus,
'analyse de risque révele un risque de tumeur géie significativement (p<0.001)
augmenté de 5,6 a 10 fois chez le male par rapgptatfemelle{143, 322},

Dans le cas desdénomes cette méme étude rapport un risque significatessm
augmenté de 12 fois chezrtle par rapport a la femell§143}. Ce qui est confirmé
dans une autre étude par le ratio méale/femelle dtem 4 :1 pour les adénomes bien ou
moyennement différencia7} .

56



Cependant, la prédisposition auxdénocarcinomesest soumise a controverse la
premiere étude de Hayes et Wilson rapporte un esgjgnificativement augmenté de 5
fois pour les carcinomes chez le male par rappota demelle{143}, alors que celle
réalisée par Berrocal et al. rapporte un ratio médenelle de 0,5:1 pour les
adénocarcinomef27} . Nous devons néanmoins nuancer ce dernier résulftetiant pas
soumis a analyse statistique et portant sur un merdb cas plus restreint.

S’ajoutant a cette prédisposition sexuelle, un whpe lastérilisation a été mis en
évidence, mais peu documenté ; cette derniére éapbrtée comme un facteur de risque
pour toute tumeur périnéale chez les femellessajarelle diminue le risque de carcinome
chez le méle.

En effet, dans I' étude de Hayes et Wilson, pafgitdmeurs périanales de toute nature
seul 1 chien sur les 394 malateints étaitnon castréau moment du diagnost{d43}.

Ce résultat, non analysés statistiquement, pernggtnmoins de suspecter un effet
protecteur de la stérilisation vis-a-vis des tunsepérianales chez le méle.

De plus, lorsque le risque du tumeur périanaleceshparé entre des femelles stérilisées
ou non dans cette méme étude, une augmentatiaficatime du risque pour leshiennes
stériliséegpar rapport aux chiennes non stérilisées est misévédence, de 2,7 a 3,6 fois
respectivement pour les tumeurs bénignes et mal{g3} .

Enfin, un autre travail réalisé sur 41 cas darcinomespérianaux chez des chiens males
rapporte que la stérilisation diminue le risque @@cinomes chez le male, les chiens non
castrés au moment du diagnostic étant significatimet (p<0.001) surreprésentés parmi
ces cas par rapport a la population générfdd 1}. Enfin, 7 chiens sur 9 castrés lors du
diagnostic ont été stérilisés apres I'age de 5 @diasdurée d'imprégnation hormonale des
glandes périanale a donc été longue chez 95% des<htteint{411}, ce qui supporte
encore I'effet bénéfique de la castration réalipées tdét au cours de la vie de I'animal.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Les prédispositions sexuelles importantes rapperté@d-dessus suggerent une
hormonodépendanceale ces tumeurs, confirmée par les résultats daepits études.

Tout d’abord, uneffet favorisant des androgenes sur le développement et la
tumorisation des glandes périanales a été suspectnfirmé par plusieurs travaux : par la
mise en évidence d'uméveloppement androgéno-dépendant des glandes pérides
d’'une association entre circumanalome et leydigomeainsi que I'étude récente des
récepteurs aux androgénes dans ces glandeslifférents stades pathologiques.

Des 1975, l'effet de la testostérone sur le déymapent des glandes périanales a été
étudié expérimentalement chez le cHi2d7}. Un développement androgéno-dépendant
des glandes circumanales a été mis en évidenceleparéponse a I'administration de

testostérone sur des chiots a4gés de 2 mois, aglldsvenant alors comparables a des

glandes matures d’adult§@47}.
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De plus, cet effet favorisant des androgénes ggiaste par les observations de Hayes et
Wilson sur I'association entre tumeurs périanaldstesticulaires dans 44 cas -gu'il
convient d’interpréter en fonction des potentigdsrétoires des tumeurs testiculaires vus
précédemment (cf. paragraphe 1.2.1, page 50)- :sumeeprésentation significative des
leydigomes (R=1,7 ; p=0,03), tumeur testiculaireanly le potentiel de sécréter de la
testostérone, est rapportée ; alors que les séngspniumeurs généralement non
sécrétoires, ne présentent aucune association fEigtive avec les tumeurs périanales
(R=1,1; p=0,4){143}. Cette association entre circumanalomes et leydigp a été
confirmée par une seconde étude de ces mémes fted979, présente dans 23% des
cas de tumeurs périanales traitées par castraf#s0} .

Plus récemment, I'expression des récepteurs auxogedes a été étudiée par Pisani et
al. dans 31 échantillons de tissu glandulaire héfme canin normal, hyperplasique ou
néoplasique (bénin ou malif316}. L'expression de ces récepteurs a été confirmée da
tous les types d’échantillons, significativemengraantée dans les tissus hyperplasiques
par rapport aux tissus normaux et corrélée a I'hypasie constatég[316}. Cela
confirme I'androgéno-dépendance du développemenandglaire. Cependant,
I'expression de ces récepteurs n'est que modérémannentée, bien que significative,
par rapport au tissu normal dans les adénomes, igtilaire entre adénomes et
adénocarcinomes{316}. Il semble donc que I'expression de ces récepteurs
androgeéenes soit maintenue tout au long de la cag@gmése.

Cette androgéno-dépendance des adénomes est @mfifautre part par les trés bons
résultats de la castrationsur ces derniers. Toutefois, dans le cas des adémnoomes,
I'absence d’effet de la castration sur leur régogsse permet pas d’établir clairement leur
androgéno-dépendance.

En effet, dans une étude rétrospective de 161 eaircumanalomes sur une durée de 15
ans, la castration seule apparait comme le traiteimtke choix des adénomes périanaux,
avec un taux de récurrence d'environ 5030}. Dans cette méme étude, aucune
régression des adénocarcinomes suite a la castratéété rapportéf430} .

De plus, uneffet protecteur des_cestrogenesa également été envisagé et conforté,
pouvant expliquer 'augmentation du risque cheZdeselles stérilisées.

Dans l'étude de Hayes et Wilson citée précédemnlendgue l'on s'intéresse a

I'association entre tumeurs testiculaires et ciraumalomes, les sertolinomes, plus
frequemment responsables d’'une augmentation absmiueelative d’cestrogénes, sont
significativement sous-représentés (R=0,4 ; p=0,{I243}. Cela semble confirmer cet
effet protecteur des cestrogénes.

Cependant, cette protection ne semble pas confirpae les effets uniqguement
temporaires d’'un traitement & base d’cestrogéneslesuadénomes périnéaux, rapportés
dans un autre travail réalisé par les mémes aut@uass plus tard430}.

Le développement des glandes périanales et leunrisation semble donc androgéno-
dépendant via leurs récepteurs tissulaires auxogedes, ce qui explique en partie
I'épidémiologie de cette affection. Toutefois, eetbndrogéno-dépendance n’est pas
clairement établie au cours de la carcinogénese,atlénocarcinomes semblant ne plus
répondre a la castration tout en continuant a eygrdes récepteurs aux androgenes.
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De plus, un effet protecteur des cestrogenes sedgnneBcanismes inconnus semble
s’ajouter, confirmant une prédisposition mascukepouvant expliquer I'augmentation du
risque constatée chez les femelles stérilisées.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION ?

La castration chirurgicale sera donc le traitement de choix des adénonmde dans le
cas de petite taille non compliqguées {430}, etoage a une exérése chirurgicale de la
tumeur dans le cas ou celle-ci est génante ouad{¥2, 115}.

Lorsque la castration est impossible ou refusédeppropriétaire, hlternative médicale
passe par desubstances anti-androgénique$115}, détaillées en annexef( Annexe 2,
page 288.

Dans le cas des adénocarcinomeséeéfice de la castratiom’a pas été prouvé {430},
mais une étude récente suggére cependant une hmtgpmendance de ces tumeurs restant a
explorer {316}. Ainsi, certains auteurs conseillatd réaliser la castration au moment de
I'excision de la tumeur {12}, dans l'attente d’'uarsensus sur le sujet.

CONCLUSION

Les tumeurs périanales sont rapportées comme vietatint fréquentes dans I'espdfe
canine, beaucoup plus chez le méale que chez lallienChez le male, leur développemgnt
apparait clairement hormono-dépendant bien que niésanismes physiopathologigugs
impliqués soit encore mal connus: la castratios deles présente ainsi une valgur
prophylactique et thérapeutique importante.

Ainsi, on considérera que la stérilisation présentain avantage important pour la
santé des malesn réduisant leur risque de tumeurs périanales.

Chez la femelle, un effet néfaste de la stérilisat été rapporté, mais la relative raretd{ de
ces tumeurs chez la femelle permet de considéttes aagmentation de risque comme |un
inconvénient mineur de la stérilisation chez la cleinne
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2. Affections de I'appareil génital

2.1. Chez la femelle

2.1.1. Pyometre

GENERALITES

Un pyomeétre correspond a une endométrite chronique caractépag une accumulation
importante de pus dans l'utérus {10}, toujours a une dilatation utérine. Il s’agit du
dernier stade d’'un ensemble de modifications wuérinppelé « Complexe Hyperplasie
kystiqgue- Pyometre » {10}.

On distinguedeux_typesde pyometres selon I'ouverture du col. Un pyometre col
ouvert » est caractérisé par un écoulement de dasvalve, I'évolution est chronique, la
chienne présente en principe un bon état génétacohtraire, dans le cas d’'un pyomeétre a
« col fermé », le pus s’accumule. Ce dernier egilde mauvais pronostic a court terme mais
le pronostic a long terme est mauvais dans les dasxavec engagement du pronostic vital
lorsque I'atteinte devient extra-génitale.

Les signes_cliniguesvarient selon le type de pyométre, la durée dieltion et la
présence d’éventuelles complications entrainansigees généraux {10}.

Parmi lescomplications les plus courantes, on observe une atteinte révale azotémie
pré-rénale suite a unetoxination bactérienne, le débit de filtration glomérulaire diminue,
jusqu’a une insuffisance rénale aiglie pouvant @rokers la chronicité {10}. L’endotoxémie
clinique peut également entrainer une myocardépatite {10} et des réactions du systeme
réticulo-histiocytaire. L'utérus risque égalemeats# rompre, il s’agit alors d’une urgence, la
rupture utérine entrainant rapidement une péritonite et un s¢6is

Le traitement est indispensable des le stade hydrometre/mucedidi} afin de
prévenir I'apparition d’'un pyometre, il s'agit erfitgud’'une urgence relative une fois le
pyometre installé, les complications pouvant suinvees rapidement.

Le traitement de choix en premiére intention, claezhienne et la chatte, consiste en une
ovario-hystérectomie (avec ablation du col), accompagnée en pré- eppératoire d’'une
fluidothérapie, indispensable pour lutter conteeidlose et la déshydratation, ainsi que d’une
antibiothérapie large spectre non néphrotoxiqueuruivre 7 a 10 jours post-chirurgie {10,
101, 112}.

Le traitement médical est une alternative envisageable sur des repnickgtavec une
mise a la reproduction des le cycle suivant afasgainir I'utérus et de prévenir les récidives ;
mais est risqué (risques de ruptures utérinesdiorsaitement aux prostaglandines), colteux
et non satisfaisant a long terme en raison du eisegportant de récidives. C’est pourquoi une
ovariohystérectomie doit étre recommandée en preni@ention sur toute chienne non
destinée a la reproduction. De plus, 'améliorataimique n’est pas observée en général
avant 48 heures, avec des effets secondaires desaglandines incluant salivation,
vomissements et diarrhée {10}.
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Sur un pyométre a col ouvert, on utilise des pglstadines (hors AMM), qui ont un effet
lutéolytique important (lyse du corps jaune enteainchute du taux de progestérone,
relachement du col et involution de 'endom€t@1}) associé a effet utéro-tonique plus
ou moins prononcé entrainant une vidange de I'&érDans le cas d’'un col fermé, on
associe I'’Aglépristone (Alizine®), un compétiteerld progestérone qui permet de ce fait

une ouverture du col, a des prostaglandines syioiis (Cloprosténol par exemple) une
fois le col ouvert.

Le traitement médical serait méme plus efficacez clae chatte, avec une meilleure
tolérance aux prostaglanding$08}.

Une évaluation rigoureuse du clinicien entre legjues anesthésiques et chirurgicaux
d’'une part et le délai d’action et les effets sel@res du traitement médical d’autre part doit
étre adaptée a chaque cas.

Le risque opératoire est relativement important soe chienne agée dont I'état général
est altéré{112}. Si I'état général de la chienne n’est pas assebls pour réaliser la
chirurgie immédiatement, on pourra essayer de &biser rapidement (pas plus de
quelques heures) par une fluidothérapie associgeeaantibiothérapi¢10} .

Le taux de mortalité chez la chienne rapporté dans les années 60-t@éta6 a 17%
{10}, il serait passé aux environs de 5% dans laséas 80 {423}, sans doute suite a une
meilleure prise en charge {10}. Une étude a est@nd® la mortalité apres chirurgie chez la
chatte {196}.

2.1.1.1. Chezla chienne
RAPPELS DE PHYSIOLOGIE SEXUELLE

NB : Nous ne rappellerons ici que les informatiogcessaires a la compréhension de
I'étiologie et de la physiopathologie du pyometre.

Chez la chienne, gestante ou non, le métoestru68uae’0 jours {31} pendant lesquels le
corps jaune produit une quantité élevée de proges€{10, 31, 101}. Ceci est une
particularité du cycle canin, le corps jaune régressant beaucoup plus rapidechea les
autres especes.

La progestéroneinduit le développement glandulaire endométridiatgmentation des
sécrétions utérines au cours du métaestrus. Cds effgressent a la fin de la phase lutéale
mais ils sont cumulatifs au fur et a mesure desesyd’endométre devient donc de plus en
plus épais et glandulaire, ce qui favorise une iani pathologique et explique que I'on
rencontre donc plus souvent cette affection chezhéennes agées. {10, 101, 384}
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EPIDEMIOLOGIE

Le pyometre est rapporté commealéection génitale la plus fréequentechez la chienne
non stérilisée, et est considérée une dominant®jogfique chez la chienne {10}.

Une étude réalisée sur une population de chiensirdssen Suéde (7% de chiennes
stérilisées dans la population) a étabincidence brute du pyométre sur la période de 2
ans (1995-1996) a environ 2% chez les chiennes alesnde 10 ang99}. Une autre
étude réalisée sur une colonie de Beagles sur énede de 12 ans a établi I'incidence a
15,2% chez les chiennes de plus de 44t}.

Ce qui en fait une affection « fréquente » a «&mement fréquente » chez la chienne en
majorité non stérilisée d’apres notre échelle di&rénce ¢f. Annexe 1, page 287

Le pyometre est une affection touchantdegennes agées

Au sein de la population de Beagles citée ci-dgskage moyen d’apparition du
pyometre est environ 9,5 af$12}. Une autre étude réalisée en 1998 sur 953 cas de
pyometre rapporte un age moyen de 8,5{298}.

Desprédispositions racialesont été rapportées.

Ainsi, dans une étude réalisée sur une populat®aoldens assurés en Suéde, alors que I
incidence moyenne est de 23-24%, elle varie de34¥aselon les races étudig@9} .

Les races a risques mises en évidence s@lley, Rottweiler, Cavalier King Charles
spaniel, Golden retriever, Bouvier Berno{89, 298} ; Cocker Anglai{99} ; Montagne
des Pyrénées, Skye terrier, Schnauzer nain, legiet, Saint-Bernard, Springer spaniel,
Leonberg, Airedale terrier, West Highland Whiterier {298}. D’autres au contraire,
semblent soumises a un risque inférieur telleslgugerger Allemand, Teckel et Braques
suédoig99}; et les chiens crois§298} .

Le pyométre est reconnu comme une affection enora@vec le cycle ovarien chez
chienne {10, 101}, il survient donc sur dasimaux non sterilisés

a

D’autres facteurs liés a la reproductioront été rapportés.

L’implication de facteurs tels que la copulation, parturition et le nombre de portées
sont soumis a controverse : ainsi ils sont rappertémme indépendants de la survenue
de I'affection dans une étude portant sur une delole Beagl¢112}, alors qu’une étude
réalisée sur 953 cas de pyometre rapporte un rissigeificativement augmenté de plus
de 6 fois chez les chiennes nullipares par rappar primipares/multiparef298} .

Par contre, une longue période sans cestrus dissierible un facteur de risqf&12}.
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MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

HORMONES SEXUELLES FEMELLES ENDOGENES

La premiére phase de développement du pyometiehgserplasie glandulo-kystigue
suivie d'un hydrométre. Ce sont leshormones sexuelles femellesprogestérone et
cestrogenes sont ainsi a l'origine du développemertette premiere phase. La progestérone
posséde plusieurs effets concourant a 'accumula®liquide dans I'utérus. Les cestrogenes
seraient également impliqués dans le développediamé hyperplasie glandulo-kystique.

Comme nous l'avons vu précédemmenpragestéronestimule ledéveloppement de la
composante glandulaire de I'endometre ainsi que sesécrétions Lors de réponse
exagérée, on aboutit a un développement glandulayertrophique et kystique de
'endometre, les sécrétions utérines augmentesiaetumulent dans l'utérus. {101}

De plus, la progestéronehibe les contractions du myometre{10, 384}, etmaintient
également le col utérin fermg10}, favorisant I'accumulation des sécrétionsséopposant a
son drainage.

Le role desestrogénes’est pas clairement défini, et encore discut& {10

Les cestrogénes sont suspectédté@ter le rétrocontréle du développement glandukai
de I'endometre et donc d’amplifier les effets de la progestérdd®1} mais d’aprés une
étude, cela ne serait vrai que pour de petites slake progestérong86}. Enfin, une
étude n'a mis en évidence d'effet néfaste des gésies sur le risque de pyometre
qu’uniquement sur les chiennes de moins de 4288}, pour des raisons inconnues.

Les sécrétions utérines accumulées ainsi constitremilieu particulierement favorable
au développement bactérien deuxieme phase du développement d'un pyometreeften
une inoculation expérimentale sur un utérus sa@bautit pas a un pyométre {101}, c’est
seulement en cas d’hydrométre que le pyomeétregeedévelopper.

La progestéronejoue encore un rble déterminant sur le développérbactérien, en
inhibant la réponse immunitaire au niveau utérinngypalement sur les leucocytes {101,
384}.

Du fait d’'une physiologie particuliere chez la ciiie, le taux de progestérone élevé
pendant le métcestrus est a l'origine de la prédiipn canine a cette affection (risque
maximal 4-8 semaines apres l'cestrus). C'est ent ddfeprogestérone qui est le facteur
déterminant principal du pyométre, responsable el’'aocumulation excessive de sécrétions
utérines est présente dans l'utérus accompagnée dilatation utérine. Cette condition est
appelée hydrométre ou mucomeétre, elle est nécesmaidéveloppement d'un pyomeétre. Les
cestrogenes sont suspectés de renforcer les effédsprdogestérone, ils auraient donc un effet
synergique déterminant sur le risque de pyometre.
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CAS PARTICULIER DES HORMONES DE SYNTHESE

Tous lesprogestatifs de synthésee possédent pas delets sur I'utérus de la méme
intensité que la progestérone.

Un tableau (Tableau 5) présente les trois molédekeplus utilisées en France pour la
prévention des chaleurs chez la chienne, en d@thileurseffets anti-gonadotrope (effet
anti-ovulatoire recherché lors de traitement camipif), progestatif (effets sur I'utérus
susceptibles d’induire un risque de pyometre selem mémes meécanismes que la
progestérone endogene)cestrogénique

Molécule Effet Effet Effet
Noms déposés® ANTI-GONADOTROPE PROGESTATIF OESTROGENIQUE

Acétate de mégestrol +4+ ++ +
Pilucalm®

Acétate de
médroxyprogestérone +++ +++ +
(MAP)
Supprestral®
Depopromone®
Perlutex®
Gynecalm ®

Proligestone ++ + +
Delvosterone®

Tableau 5 : Comparaison des effets des principaux pgestatifs utilisés en France pour la contraceptioohez la
chienne.

On remarque que les effets anti-gonadotropes ajeptatifs sont liés, le risque de
pyometre semble donc inhérent a I'utilisation detraceptifs chez la chienne.

Cependant, une utilisation des progestatifs dehgget a dose thérapeutique n’est pas
rapportée comme un facteur de risque significatifpgomeétre dans une étude réalisée en
1998 sur 953 cas {298}.

Ce risque serait donc particulierement plus margue de traitement contracept
période de métcestrus puisque le taux global de progestatifs (endogéne&trogene)
augmente et que les effets progestatifs de la migéte synthése viennent s’ajouter a ceux de
la progestérone endogéne.

Les gestrogenes de synthesent été utilisés autrefois comme substance alaprtivais
leur faible efficacité associée a un risque impurtde pyometre {33}, a conduit a
déconseiller strictement leur utilisation de nag$o
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Augmentation directe des effets progestatifs Augmentation indirecte
Augmentation du taux de | Exacerbation de laréponse de | des effets progestatifs via
progestatifs lors du I'utérus les cestrogenes
métoestrus
Dysfonctionnement « Dysfonctionnement » utérin Dysfonctionnement
ENDOGENE ovarien (corps jaune) (endometre) ovarien
RARE lié ala succession des cycles et RARE
au vieillissement de
I’endometre
Traitement contraceptif Avortement aux
IATROGENE a base de progestatifs cestrogénes (strictement
ayant un effet utérin déconseillé et donc rare de
important en période de nos jours)
métoestrus

Tableau 6 : Tableau récapitulatif des effets des horanes sexuelles endogenes ou iatrogénes et causes de
déséquilibres pouvant étre a I'origine d’'un pyométe.

NB : les principales causes de déséquilibre ontstélignées, les autres sont moins fréquentes

Les hormones sexuelles, endogénes et de synthiks@estchez la chienne non stérilisée,
sont donc les facteurs déterminants du pyometrige &uun déséquilibre endocrinien, selon
plusieurs mécanismes qui peuvent étre combinés ltluisent une condition particuliere de
I'utérus, 'hydrometre, sur lequel un développenteattérien conduit au pyometre.

Le pyometre est donc une affection spécifique de zhienne non stérilisée, d’autant
plus si elle subit des traitements hormonaux a viséontraceptive.

2.1.1.2. Chezla chatte

RAPPELS DE PHYSIOLOGIE SEXUELLE

Contrairement a ce qui est observé chez la chidarmhase lutéale est plus courten
I'absence de gestation, avec un retour a la vdlasale en 30 jours environ {409}, soit la
moitié de la durée de I'imprégnation progestéromgmide la chienne.

De plus, la chatte est une especevalation provoquée par le coitbien que des cas
d’ovulation spontanée existent {409}, le risque wliation sans gestation (configuration
favorable au développement d’'un pyomeétre {101})desic réduit.

Ces deux particularités pourraient expliquer la mondre prédisposition de cette
espece a la affection, par rapport a la chienne.

EPIDEMIOLOGIE

Le pyometre chez la chatte est rapporté conmmoéns fréquent que chez la chienne
{108}.
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Les chattes touchées sont en génémjeimoyen a avance, avec un age moyen rapportée
autour de 7,5 ans {196, 320}, mais des ages vadart a 20 ans {196, 320}.

De plus, cette méme étude rapporte que la prévalale I'hyperplasie endométriale
augmente significativement a partir de 5 ans chezhhtte non stériliség820} .

Des prédispositions _raciales n'ont pas été rapportées mais les animaux de race
Européenne et Siamois sont les plus frequemmeoconéres {196}.

L’association du pyometre @autres facteurs liés a la reproductiontels que le statut
reproducteur de I'animal (nulliparité/multiparitgége lors de la premiére parturition, ...) n'a
pas été rapportée chez la chatte {320}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Les mécanismes physiopathologiques {101, 108}egtcomplications éventuelles {10},
semblent les mémes que chez la chienne

2.1.1.3. Conclusion

La meilleure prévention de I'apparition d’'un pyoneesur une chienne agée, domina|||1te
pathologique grave dont le traitement peut s’avéiélicat et colteux, reste donc |ja
stérilisation. D’autant plus que des traitementstiazeptifs a long terme sont des facteury de
risque de l'affectionll s’agit donc d’'un avantage_majeurde la stérilisation sur la santé
chez la chienne.

Les bénéfices spécifiques de I'ovariohystérectongiese posent pas particulierement |sur
des chiennes stérilisées prépubéres ou tres jewaes une forte imprégnatiof
progestéronémique de l'utérus n'a pas eu lieu. ®arre, une évaluation de l'utérils
(dilatation éventuelle, aspect de la paroi...) duk 8ystématique sur toute chienne stériligée
apres plusieurs cycles afin de faire le choix eptrariectomie et ovariohystérectomie. §n
effet, un pyometre risquerait de se développer wurhydrometre/mucomeétre présent |pu

moment de I'ovariectomie si l'utérus est laissékate.

Le pyomeétre n’est pas une dominante pathologiqee tahchatte, mais reste une affectjpn
présentant un risque vital importabf stérilisation présente donc un intérét_important
sur des chattes non destinées a la reproductio, fortiori comparé aux progestatifg|-
souvent utilisés dans la contraception féline- tthomné le comportement particulieremgnt
indésirable de la chatte en cestrus.
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2.1.2. Autres
2.1.2.1. Kystes ovariens

NB 1 : les kystes ovariens semblent avoir été paliés chez la chienne, et encore moins
chez la chatte {10, 101}.

NB 2 : Il existe des kystes para-ovariens, qui &eetbppent généralement a partir des
reliquats des canaux de Wolff {10}, mais qui neceonent pas notre sujet.

GENERALITES
Leskystes ovarienspeuvent étre de deux types {10, 87, 101} :

- folliculaires, se développant a partir des follesilde De Graaf et pouvant former des
masses uniques jusqu’a 5 cm ou des agglomératasieesmjusqu’a 10 cm de diamétre ;
uni- ou bilatéraux, décrits chez la chienne etlatte ;

- lutéaux, formés a partir du corps jaune apres latian, de plus petite taille, décrits chez
la chienne.

Ces kystes sont le plus souvesymptomatiques{10}, mais les signes cliniques parfois
rencontrés ont amené a rapportempotentiel sécrétoiredifférent selon le type de kyste {10,
87,101} :

- une sécrétion destrogénegar les kystes folliculaires est discutée, majpoatée dans
les cas de manifestations d’cestrus prolongé,

- une sécrétion deprogestérone par les kystes lutéaux, parfois a [lorigine du
développement d'une hyperplasie glandulo-kystiquanenétriale et d’'un pyometre.

En effet, une étude réalisée sur 64 cas de kystizufaires canins a la nécropsie, des
modifications de I'endomeétre ou de [I'épithélium ivad) correspondant a la phase
cestrogénique du cycle n'ont été mises en éviddmzearicun animdB7} .

La méme étude rapporte en effet des modificationdoreétriales et vaginales
correspondant a la phase progestéronémique du ¢8alg

Des complications graves peuvent donc survenir : aplasie médullaire de sécrétion
d’cestrogéenes, pyometre lors de sécrétion de p&gest, mais sont rapportée comme rares
{10}.

Lorsque des signes cliniques sont associégilement est chirurgical et consiste en une
ovariectomie, en prenant soin de ne pas léserysk.

EPIDEMIOLOGIE

Les kystes ovariens sont rapportés confréguemment retrouvéslors de chirurgie de
routine {101}.

En effet, I'examen post-mortem des ovaires de 4068nnes non stérilisées choisies
aléatoirement révele que 16% des ovaires analyséseptaient au moins un kyste
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folliculaire, et 2% un kyste luté§B7}, ce qui correspond ane affection « extrémement
fréquente »chez la chienne non stérilisée d’'aprés notre éehddl référencec{. Annexe
1, page 28Y.

lls sont rapportés comme plus fréquents chez lieswobsagéesde plus de 5 ans {87}.

Pour des raisons évidentes, cette affection ne fmuther que deg@nimaux non
stérilisés

Enfin, une incidence augmentée chezleltipares a été rapportée {87}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

La pathogénese des kystes ovariens semble acteeliénconnue {10}.

CONCLUSION

Les kystes ovariens semblent étre une affectiogquérite chez la chienne non stériligee
d’un certain age, mais cependant tres fréquemnsgm@tomatique.

Des complications graves sont cependant possibldsien que la prévention des kysfes
ovariens ne semble pas un avantage majeur derlksatén, il est néanmoinsnportant
chez les animaux non destinées a la reproduction.

2.1.2.2. Ovarite

NB : L'inflammation de I'ovaire (ovarite) ou l'inédion des trompes (pyosalpingite) ne
sont pas des entités pathologigues mais une coatiplicpossible d’'un pyométre {10}. Elles
ne seront donc pas détaillées ici.

2.1.2.3. (Edéme et Prolapsus vaginal (hyperplasie vaginale) chez la chienne

GENERALITES

On distingue actuellementdéme et le prolapsus vaginabomme deux entités cliniques
{437}, auparavant regroupées sous le nom de «psakavaginal » au sens large {181}. Cette
affection survient généralement au moment du priobgesu du début de I'cestrus {181}.

Dans le cas de I',edéme vaginal, un pli de mugueedémaciée (provenant souvent de la
portion craniale vaginale) encombre alors le vestibvaginal ou peut faire protrusion a la
commissure vulvaire {182, 437}. Dans le cas du @pslus vaginal au sens strict, c’est un pli
de muqueuse circulaire, faisant toute la circomféeedu vagin, qui fait protrusion a la vulve,
sur une profondeur plus ou moins importante {437}.

Cette hyperplasieégresse souvent spontanémendrs de la phase lutéale, et est alors
peu sérieuse d'un point de vue de santé ; maisdg#ations ou traumatismes peuvent
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compliquer cette affection a l'origine disques d’hémorragie ou d’infection {182, 437}.
De plus, lesécurrenceslors des cestrus suivants sont tres fréquentes {i375.

Une résection chirurgicale est possible dans tous les cas, et indispensabde die
prolapsus a un stade avancé {437}. Ces deux affextou leurs récurrences sont prévenues
par la stérilisation chirurgicale des animaux os ttaitements contraceptifs de prévention de
I'cestrus {182, 437}.

EPIDEMIOLOGIE

La fréquence de ce trouble est inconnue a notre connaissanamais le prolapsus au
sens strict est plus rarement apporté que I'cedagiaal {437}.

Les chiennes touchées sont souyeahes souvent présentées des de leur premier cestrus
{181, 437}.

Des prédispositions raciales chez les chiens degrande race {181}, et les
brachycéphales principalement le Bulldog Anglais, Boxer et Basterrier {437} ont été
rapportées.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Le prolapsus vaginal au sens large est un troubldifactoriel, mais cestrogéno-
dépendant{181, 437}.

C’est une réponse exagérée aux oestrogenes loes please cestrogénique du cycle (ou
lors d’hyperoestrogénisme, qui semble responsahiedéveloppement excessif de la
muqueuse vaginale, a l'origine de ces deux affest{d37}.

CONCLUSION

L’cedeme et le prolapsus vaginal ne semblent pasiaiesnantes pathologiques chez||la
chienne, mais sont cependant des affections génantees souvent récurrentes.

Leur prévention par la stérilisation est doncawantage non négligeable, mais_ mineu
de la stérilisation sur la santé chez la chienomment chez les races prédisposées.

2.1.2.4. Troubles associés a la gestation et la parturition

Chez la chienne, et moins fréquemment chez laeshddt nombreux risques pour la santé
sont inhérents a la gestation et la parturitiocayne mise en jeu du pronostic vital pour la
plupart d’entre eux {10, 101, 182}: avortementrésorption foetale, toxémie de gestation,
torsion et rupture utérine, dystocie, prolapsu&ing non-délivrance des annexes foetales,
hémorragie post-partum, hypocalcémie pré- ou pastim, métrite post-partum, mammite,
sub-involution des zones d’insertion placentaild4{8>) .
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La stérilisation permet évidemment d’éviter toutisenen jeu du pronostic vital liée alla
gestation et la parturition chez la chienne et latte, ce qui constituein avantage
important sur la santé chez la chienne, et minewhez la chatte.

2.1.3. Conclusion

La gonadectomie permet une prévention totale desfaftions ovariennes, tumorales
ou non. Les kystes ovariens étant fréquents danseSpece canine et potentiellement
graves, la stérilisation représente un avantage ingptant pour la santé chez la chienne
non destinée a la reproduction.

De plus, la stérilisation permet de prévenir une déction plus rare de l'appareil
génital femelle, le prolapsus vaginal chez la chier, a développement ocestrogéno-
dépendant. Cette affection étant plus rare, cet avdage sera surtout retenu chez les
chiennes prédisposées.

Enfin, la stérilisation permet d’éviter toute miseen jeu du pronostic vital liée a la
gestation et la parturition chez la chienne et lalatte.

2.2. Chezle male

2.2.1. Troubles prostatiques chez le chien

Les troubles prostatiquesse rencontrent dans leur grande majorité chezliess non
castrés, ainsi, une étude rapporte que 95% desschant entiers au moment de la survenue
des troubles {207}.

Nous traiterons ici ces troubles prostatiques vets chez le chien non castré, en
commencant par I'hyperplasie bénigne de la prostgeéralement premiére étape des autres
affections détaillées ensuite : kystes prostatigyesstatites et abces prostatiques; sur
lesquels la castration est avantageuse au nivésemntif et curatif.

Le lien entre la castration et les affections tusies, extrémement rares au sein des
affections prostatiques canines, semblant étre aoitite, elles seront étudiées dans notre
seconde partie sur les inconvénients de la castrati

NB : La prostate féline ne semble pas développbym#rplasie bénigne liée a I'age
{153}, ces troubles ne seront donc pas étudiés kehelzat.
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RAPPELS DE PHYSIOLOGIE PROSTATIQUE

Chez le chien, comme dans d’autres especes damhiiite, une augmentation du poids
prostatique a lieu progressivement au cours deelaelle est ainsi significative d’un groupe
d’age a l'autre dans deux études realisées en é98490 sur des chiens Beagle de 0,7 a 14
ans {234, 440}. Cette augmentation semble a réliene augmentation du volume absolu du
tissu interstitiel, associée a des modificatiorithépales (volume et densité cellulaire du tissu
glandulaire épithélial, dilatation kystique desnéc{234, 440}.

Ces moaodifications, physiologiqgues au départ, cmmhl irrémédiablement au
développement d’'une affection prostatique que radlesis étudier a présent, touchant 100%
des chiens a partit d’'un certain age, I'Hyperpl&aaigne de la Prostate (HBP).

2.2.1.1. Hyperplasie Bénigne de la Prostate (HBP)
GENERALITES

L’hyperplasie bénigne de la prostate (HBPYonsiste en une augmentation de taille de la
prostate, généralement symétrique {101}, résultiumme croissance excessive en taille et en
nombre des cellules de la lignée épithéliale glémchiet stromale {153, 440}.

On peut parler diyperplasie glandulo-kystique, une hyperplasie glandulaire
intermittente avec des zones d’atrophie glandulaste d’hyperplasie stromale étant
généralement associée a la formation de multipestek de petite taille au sein du
parenchyme {18, 153}.

La HBP semble ainsi regrouper des élém¢At0} :

- Normaux,

- Kystiques,

- Glandulaires,

- Atrophiques.
Des modifications de la vascularisation sont égaeim présentes, une
hypervascularisation pouvant conduire par la suiteles effractions vasculaires et des
saignement$§153}.

La majorité des cas d’hyperplasie bénigne prostatEpntasymptomatiques{101, 153,
401}. On ne rencontrpas de signes générauwdans la HBP {18, 81}.

Cependant, la glande hypertrophiée fait parfoisgsien sur les viscéres pelviennes,
pouvant entrainer du ténesme fécal et raremenadiys$urie{81, 101, 153, 206, 207}
enfin, on rencontre parfois une obstruction uréralartielle ou des hernies périnéales
{153}. Une douleur abdominale caudale peut égalemere @écelée a la palpation
abdominalegf207}.

L’hypervascularisation peut entrainer hématurie,muospermie, ou décharge urétrale
indépendamment de la micti¢®1, 101, 153, 206, 207}

Dans une étude réalisée en 1992 sur 177 cas dblasprostatiques, les signes cliniques
urinaires étaient présents dans 21% des cas, dt@agestinaux dans 9,1% et 45% des
cas ont été découverts fortuitement a I'occasiotadmnsultatio{207} .
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La qualité de la semence est également altérée; ame altération morphologique et
fonctionnelle des spermatozoides ainsi qu'une neadiibn de la composition du fluide
prostatique, conduisant a une diminution notabldadiertilité {207} .

L’hyperplasie glandulo-kystique prostatique altete fagcon importante I'organe, des
complications sont donc trés fréquentdafectieuses, kystiques, ou abcédativedlous les
étudierons ultérieurement (cf. paragraphe 2.2.de p®).

Le traitement est nécessaire pour les chiens exprimant desssaimeques {18, 206}, il
peut étre chirurgical ou médical. lcastration est letraitement de choix de I'hyperplasie
bénigne prostatique {18, 81, 153}, d'une efficac#@périeure aux alternatives meédicales
{153}, et présentant peu de complications {81}.

On fera appel au traitement meédical dans le cake @iopriétaire ne souhaite pas faire
castrer son animal {206} :

Deux molécules possedent 'AMM pour cette indicatibez le chien, un progestagene
('acétate de delmadinone), et un anti-androgéracétate d’osatérone) ; une molécule
utilisée en médecine humaine (le finastéride) dargsement de tres bons résultatsik
Annexe 2, page 288

EPIDEMIOLOGIE

Il s’agit dutrouble prostatique le plus fréquent chez le chiense développant avec I'age
chez tout chien entier possédant une fonctionctdaire normale {81, 153, 206}. Elle
commence tét dans la vie du chien, dés I'dge deas3 puis se développe progressivement
avec l'age {153}.

L’hyperplasie bénigne prostatique en général estramble «extrémement fréquent a
systématique »et l'affection clinique un trouble &eéquent », chez le chien male’'apres
notre échelle de référenasf.(Annexe 1, page 287

En effet, dans une étude réalisée en 2002 sur 188@8s males, larévalencegénérale
de I'hyperplasie bénigne prostatique clinique estlc6%{401}.

L’incidence de la affection est tres étroitement e _a I'age En effet, si 'age moyen
varie de 6,4 a 8,9 ans selon les études {207, 440¢jdence de la affection progresse avec
I'age chez les animaux non stérilisés.

Dans une étude réalisée en 1992 sur 177 cas délasyrostatiques chez le chien
rencontrés sur une période de plus de 5 ans, 'Agwen de survenue des troubles
prostatiques est de 8,9 ans, dans distinction skdaype d’'affectio207}. Une autre
étude réalisée en 1984 sur 28 chiens Beagle enebsamté regroupés en 7 groupes d’'age
de 0,7 & 8,7 ans en moyenne rapporte un age mayémdns chez les chiens présentant
une HBP{440}. De plus, cet age moyen est significativement glegé que celui des
chiens présentant une prostate norm{#l40} .
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L'apparition de la affection avec I'dge est confénpar la proportion croissante
d’animaux atteints selon le groupe d’'age : ainsietHBP est présente sur 50% des chiens
entre 2,4 et 6,2 ans, 75% des chiens de 6,2 arng 21100% des chiens de plus de 7,2 ans
{440}. De méme, dans une étude réalisée en 1990 suriébscde 3 a 14 ans, 100% des
animaux de 6 ans ou plus présentaient une prostateerplasigue a I'analyse
histologique{234}. La HBP non clinique est donc un trouble extrémenfeéquent,
méme chez les chiens jeunes.

De plus, la sévérité de la HBP déterminée par deteres histologiques semble
augmenter avec I'age dans cette méme éfad}.

Uneprédisposition racialea été rapportée pour I'ensemble des troublesaiiqaes chez
le Doberman {207}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Les causes et la pathogénese exacte de l'affestiohmal connues {81, 185}, mais des
facteurs hormonaux apparaissent nécessairement|uég!

MODIFICATIONS HORMONALES ASSOCIEES AU DEVELOPPEMENT DE LA HBP

Les modifications _des _concentrations seérigues des stédes sexuelsandrogenes et
cestrogenes, associées a l'age et/ou a I'hyperplasiggne prostatique sont sujettes a
controverse.

Ainsi, une étude de 1981 n'a pas mis en évidendadifffgence dans les concentrations
sériques dindrogeneset de gonadotrophines entre des chiens témoirdegtchiens
atteints de HBP (jeunes ou ag€S}1}. De méme, une autre étude réalisée en 1990 sur 15
chiens de 3 a 14 ans rapporte que la concentragiéngue en testostérone ne varie avec
l'age {234}.

Au contraire, dans une étude réalisée en 1983 8uwhfens non castrés de 8 mois a 9 ans,
on observe une diminution du taux plasmatique d'egénes (Testostérone +ab
Dihydrotestostérone) au fur et a mesure du vislliment de I'animal associé a une
augmentation progressive de l'incidence de la HBR} .

Si dans I'étude de 1981 un changement dans la milbdge ou le métabolisme des
cestrogénesest suspecté avec I'age et le développement t#BR {51}, on note une
absence de modifications apparentes du taux plagoetd’cestradiol dans celle réalisée
en 198334} .

ROLE DE LA 5ALPHA-DIHYDROTESTOSTERONE (DHT)

La 5a-Dihydrotestostérone (DHT) est fortement suspectée et avancée par plusieurs
auteurs comme une hormone clé dans le développedeefihyperplasie bénigne de la
prostate pastimulation de la croissance des éléments glandules et stromaux{81, 153,
185}.
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La 5a-Dihydrotestostérone (DHT) est synthétisée a padér la testostérone via une
enzyme, la &réductasg{185}. La figure suivante (Figure 2) illustre la conviens de la
testostérone en DHT a l'aide de la-Bductase, ainsi qu’en cestradiol a I'aide d'une
aromatase.

Testostérone

Sa-réductase

Aromatase

Sa-DHT

Estradiol

CHj OH

S
i

Tllm-

-

HO

g

Figure 2 : Conversion de la testostérone eruEDihydrotestostérone et en (Estradiol.

La 5o-Dihydrotestostérone (DHT) semble un androgene gnéclint par rapport a la
testostérone au niveau prostatique lorsqu’on étledieconcentrations prostatiqgues chez des
chiens de tout age, que la glande soit immatunemale ou hyperplasique ; la concentration
en DHT étant toujours supérieure a celle de laststone au sein du tissu prostatique {120}.

Le taux de conversion de la testostérone en DHaidel de la G-réductase semble donc
important au niveau prostatique, laissant suspectele important de cet androgene sur le

tissu prostatique {120}.

Plusieurs travaux suggerent que la DHT estfacteur majeur _de la_croissance
prostatique, et probablement impliquée dans le développemeid HBP.

Des 1970, I'effet de la DHT sur la croissance patigue a été mis en évidence chez des
chiens castrés : un traitement de 9 mois a la Didvpque alors une augmentation de la
croissance et de l'activité de synthése prostatidpien supérieure a celle constatée avec

le traitement a la testostérog220} .

Une autre étude réalisée en 1981 a étudié lesseffetplusieurs traitement a base de
différents stéroides sexuels sur la croissance tatiogsie chez des chiens entiers ou
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stérilisés{51} . Elle rapporte une augmentation de la croissaneesfatique uniqguement
avec les traitements entrainant une augmentatiodadeoncentration sérigue de DHT
{51}.

En 1995, une étude a établi une augmentation denelde la glande de 6% a 'aide d’'un
traitement a base de DHT, associée a une morphekgjthéliale normal§431}.

Enfin, une étude s’est intéressée en 2001 a lalptipo cellulaire concernée par cette

augmentation de croissance : chez des chiens castedtés a I'aide de DHT, une

augmentation de l'activité et de la proliférationrzerne les cellules basales acinaires,
celles qui semblent majoritairement impliquées démscroissance prostatique et le
développement de la HER16}.

Le r6le de la DHT dans la physiopathologie de lénygasie bénigne de la prostate a
ensuite été étudié par de nombreux travaux.

Tout d’abord, unélévation de la concentration en DHTdans les glandes présentant une
HBP spontanéea été mise en évidence.

Lorsque la concentration prostatique en DHT est parée entre des glandes normales
ou hyperplasiques spontanées, la concentration ldit Bans les glandes hyperplasiques
est environ 5 fois supérieure a celle mesurée dasstissus normaux, avec un ratio

DHT/Testostérone augmenf#20}. Cette accumulation importante est alors fortement
suspectée dans la physiopathologie de I'hyperplasiegne de la prostafd 20} .

Plusieurs études ont établi qu'umeigmentation de la concentration en DHTest
nécessaire mais non suffisante pour induire exmérialement une HBP,dssociation des
cestrogenes la DHT étant nécessaire pour catiduction expérimentale

En 1970, une étude a administré un traitement ®MT seule pendant 9 mois a des

chiens castrés : ce traitement entraine une augatientde croissance prostatique et des
modifications histologiques correspondant a descpréeurs de la HBP sans toutefois

reproduire cette conditiod120}. Dans une autre étude de 1981, I'administration de
traitements hormonaux entrainant une élévationadedncentration sérique de DHT est

une condition nécessaire a I'induction d’'une HBRnbque non suffisanfd 75} .

Plusieurs études ne sont parvenues a induire uperplasie bénigne de la prostate chez
le chien que par une élévation de la concentrate®rigue en DHT associée a
I'administration d’cestrogenefbl, 175, 431} en 60 jours seulement pour I'une d’elles
{431}. La durée d’expérimentation discutée par certangeurs{120} ne semble donc
pas liée a I'échec de l'induction de la HBP par tmitement a la DHT seule, les
cestrogénes semblent étre également une conditcessdre au développement d'une
BPH expérimental§431}.

Nous avons vu précédemment qu'une augmentatiora dmdacité de conversion des
stéroides sexuels en DHT a été mise en évidence e étude de cas d’hyperplasie
bénigne prostatique spontand&75}. Cette méme modification du métabolisme des
stéroides est établie dans des cas d’'HBP induigr@xentalement par un traitement
DHT+Estrogeneg175}.
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Enfin, le réle fondamental de laaBéductase et de la DHT sur I'hyperplasie bénigne
prostatique est confirmé par la grande efficacitérditement a base d’un inhibiteur de la
5a-réductase le finastéride, bloquant la conversion de laggtgtrone en DHT {185}.

La 5o-Dihydrotestostérone (DHT), et plus précisémentrdedifications du métabolisme
des androgenes qui conduisent et son accumulatiorivaeau prostatique, tres probablement
médiées par les cestrogenes, semblent donc fondaereent impliquées dans la
physiopathogénie de I'hyperplasie bénigne prosiatiq

De nombreusesiypothésesont été émises sur les mécanismescclimulation _de la
DHT prostatigue.

Un premier mécanisme proposé pour expliguer cestaés est serait uneugmentation
de la conversion de la testostérone en DHT au nivegrostatique, mais les résultats des
investigations menées a ce sujet sont contradestoir

Ainsi, une premiére étude n’'avait pas mis en éwvdetie modifications in-vitro de la
capacité de formation de DHT prostatique dans lestates hyperplasiques par rapport
aux glandes normalgd.20} .

Au contraire, une étude menée en 1981 rapporte auggnentation de la capacité de
conversion des stéroides en DHT au sein du tissstgique évoluant parallélement au
développement de I'hyperplasie bénigne prostatispentanée chez des chiens Beagle
{175}. Une corrélation trés significative a d'ailleurg¢ééretrouvée entre la taille de la
glande et 'augmentation de la capacité prostatigigeformation de la DHT, suggérant
que ce mécanisme est impliqué dans le développeimdémntiBP chez le chidd75}.

Unediminution du catabolisme des androgénes été évoqueée {81, 120}, mais n'a pas
été confirmée par une étude in vitro réalisée a0 220}.

D’autres hypotheses envisagent un taux de synith@da DHT supérieur a son taux de
dégradation responsable de cette accumulation gssige {120}, une augmentation de
I'affinité de la DHT pour ses récepteurs prostatg§81}, voire d’autres modifications plus
obscures du métabolisme des androgénes {120}.

Le développement de I'hyperplasie bénigne prosiatiest rapporté comme étant associé
a une modification _du_ratio_androgenes/cestrogénesu cours du temps chez le chien
possédant au moins un testicule fonctionnel {18,181, 153}.

Une premiere hypothése suppose que l'activité deileeductase et donc la quantité de
DHT augmente au cours de la vie du chien, on patteadre a une augmentation du ratio
androgenes/cestrogenes {81, 153}. On se trouveraits aface a unexces relatif
d’androgénes responsable d'un développement prostatigue, motrh des cellules
épithéliales {153}.
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De plus, deseffets cestrogéniquesont fortement suspectés {81, 153} dans plusieurs
aspects de la physiopathogénie de I'affection :

- atrophie des cellules glandulaires prostatiques,

- prolifération des cellules basales prostatiques,

- métaplasie squameuse des urothélia,

- stimulation des récepteurs aux androgénes et palteation des androgenes.
{153}

On suspecte une augmentation de ces effets atemfes, notamment une augmentation
de la sensibilité de la prostate aux androgengsrigine du développement de I'hyperplasie
bénigne prostatique {153}.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION ?

EFFET DE LA CASTRATION SUR LA CROISSANCE PROSTATIQUE

Apres castration, on assiste a une cessation erdéala prolifération des cellules basales
et stromales prostatiques {380}, conduisant a ¢gmegsion rapide de la glande.

Deux facteurs impliqués dans cette régression @Enéxploré{380}:

L'expression tissulaire de TGF{Transforming Growth Factor #), caractérisée par la
guantité d’ARNm retrouvée au niveau prostatiquesagtificativement augmentée apres
castration et ce niveau se maintient pendant lesots de durée de I'expérimentation.
TGF pourrait donc étre impliqué dans la régression gietique aprés castration en
favorisant I'apoptose au sein de la glande, et neaiant durablement un turn-over
cellulaire bas au sein de la glande atrophiée.

De méme, I'expression tissulaire de VEGF (VascHladothelial Growth Factor) diminue

significativement et se maintient ¢ ce niveau ba®a castration, la réduction du flux
sanguin résultante pouvant également favoriseét@ression prostatique et la maintenir a
long terme.

CONSEQUENCES THERAPEUTIQUES

La physiopathogénie de I'affection, ainsi que I&ste de la castration que nous venons
de détailler justifient totalement le choix de lastation comme traitement de la HBP
clinique en premiére intention. Une diminution dgpide taille de la prostate est alors
constatée {18}, pouvant atteindre 50% en 3 sema{i&8}, et 70% en 9 semaines. La
résolution des signes cliniques dus a la prostagafieéest alors rapide {101}, en moins de 3
semaines {153}.

Lorsque le traitement chirurgical est refusé pamltepriétaire, I'alternative médicale
consiste en une castration médicAleif Annexe 2, page 288

NB : Hors AMM, [l'utilisation duFinastéride (médicament humain), donne d’excellents
résultats. Il s’agit d’'un inhibiteur de la @m-réductase, agissant spécifiguement sur
'accumulation de la DHT au niveau prostatique, saaffecter la testostéronémie de
I'animal.
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2.2.1.2. Kystes prostatiques
GENERALITES

Leskystes prostatigues(au sens large) peuvent étre de deux types :ghiqses (au sens
strict), ou pour les plus fréquents {101}, parapatigues, localisés en dehors du parenchyme
prostatique {18, 153}.

On retrouve également plusieurs catégories de kyskiéférant par leur taille, et leur
localisation : de multiples petits kystes sont prnés de maniere diffuse au sein du
parenchyme prostatique lors de HBP, des kysteslde grande taille dits de rétention
prostatiques semblent dus a une obstruction degugaductaux avec accumulation des
sécrétions prostatiques {18, 81, 153, 206}. Nolwsnal étudier ici ces kystes de plus grande
taille, I'hnyperplasie glandulo-kystique ayant dét étudiée précédemment (cf paragraphe
2.2.1.1, page 71).

lIs sont le plus souvertsymptomatiques des signes urinaires et intestinaux pouvant étre
retrouvés sur des kystes de tres grande tailleppession sur les viscéres sous-jacentes
parfois jusqu’a une distension abdominale ou péladans le cas de trés volumineux kystes
paraprostatiques {18, 81, 153, 206}.

Une surinfection _aigue peut de développer au sein des kystes, conduisalets abces
prostatiques {153}, pour lesquels le pronostic yitaut étre rapidement engagé, comme nous
les verrons ci-dessous (cf. paragraphe 2.2.1.2 pay

Le traitement dépend de la taille et du nombre de kystes préséet bénéfice de la
castration sera vu ultérieurement.

Dans le cas de kyste prostatique au sens strigirdede taille, un drainage chirurgical
associé a une marsupialisation/omentalisation dglénde ou une excision compléte du
kyste donne d’excellents résultats, la récupéraditamt rapide{18, 81, 101, 153, 206}

Les kystes paraprostatiques peuvent égalementdédieés ou excisés chirurgicalement,
sans marsupialisation/omentalisation de la glaf2e6} .

EPIDEMIOLOGIE

Si I'on excepte les kystes présents lors de HBB, Kgstes prostatiques semblent
représenter une faible part des affections prostagues chez le chignavec 2,6 a 5,3% de
ces affections {81}. Alors que si les kystes diffpgésents lors d’hyperplasie glandulo-
kystique sont inclus dans cette catégorie, elleésmmte alors plus de 15% des affections
prostatiques {207}.

Ces kystes sont retrouvés chez le chigile entier d’'un certain age rarement chez le
chat male non castré {153}. Ainsi, dans une étugldisée en 1992, aucun cas de kyste(s)
prostatique(s) n’a été rencontré chez des chiestsésa{207}.
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MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL
Les deux causes principales de kystes prostatiguis rétention » semblent :

- I'hyperplasie bénigne prostatigue{153},
- la métaplasie squameuse due a un hyperoestrogériSenwlinome, ...) {206},

dans lesquelles I'hyperplasie de I'épithélium dluetala stase sécrétoire sont suspectées de
favoriser I'obstruction des canaux et I'accumulatide sécrétions prostatiques au sein de
kystes.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION ?

Adjointe au traitement chirurgical du kyste en toéme, lacastration est conseillée afin
de prévenir les récidives dans le cas des kystestgiiques au sens strict, HBBP étant un
facteur favorisant des kystes prostatiques {18, 153, 206}. L’avantdgéa castration dans le
cas des kystes paraprostatiques ne semble pas eou{a06}.

NB : Dans le cas de multiples petits kystes diffussein du parenchyme prostatique
(HBP), la castration seule permet la régressiondoumoins la stabilisation du phénoméne et
sera donc réalisée seule {18, 81, 206}.

2.2.1.3. Prostatite bactérienne et Abces prostatiques

NB : Environ 1/3 des cas de prostatites semblenérpant inflammatoires, sans doute
dues a des phénomeénes de compression, mais né¢ gasagtudiées ici.

GENERALITES

Les prostatites bactériennespeuvent étre aigues, d’origine ascendante {18, 1%,
153} ou hématogéne {18, 81} ; ou chroniques, dérivdiune prostatite aigue {101}ou d’'une
infection urinaire {18}. Les germes les plus souven cause appartiennent a la famille des
Entérobactéries {81}, dontE.coli {18, 81, 101, 153}, mais on retrouve également
occasionnellemer&taphylococcus spgt Streptococcus spg81, 153}.

Toute prostatite peut entraineecondairement la formation _d’abcég4153}: le plus
souvent par accumulation progressive de matériellgot dans le cas d'une infection
chronique {18, 153}, ou une surinfection aigue gstks préexistants {153}.

Les prostatites bactériennes sont rapportées coatame sans doute la cause de trouble
prostatique la plus fréquemment associée aidees cliniqueg207}.

Les signes cliniquagrinaires et intestinauxsont les mémes que lors de HBP, auxquels se
rajoutent bactériurie et pyurig81, 153}. On retrouve également :

- des manifestations d#ouleur {18, 101, 153}et dessignes généraux18, 81,
101, 153, 206Hans les phénomenes aigus et abcédatifs,
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- desinfections urinaires récurrenteslans les phénoménes chroniqf&8, 101,
153, 206}

Les prostatites bactériennes aiglies peugentompliguer en septicémie par diffusion
hématogene ou en une péritonite secondaire {183)rdnostic vital est alors tres rapidement
engage. De méme, un abceés prostatique avancé usguepture, conduisant a une péritonite
aigue mettant en jeu la survie de I'animal a ctenhe {18, 153}.

Le traitement des prostatites et abces prostatiques est soloremt difficile et couteux
{18, 153}. Il repose sur une antibiothérapie, etdrainage chirurgical dans le cas des abces.
La castration, recommandée pour prévenir les néesdisera vue ultérieurement. Une
prostatite aigue s’avere plus facile a diagnostigetea traiter qu’'une infection chronique
{81}, bien que le délai de réaction doive étre dapi

Le traitement des prostatites repose sur une aittiBrapie longue durégl01, 206} a
'aide d’'une molécule a large spectre et lipophile premiere intention, en attente des
résultats de I'antibiogramme permettant de cibleewautre molécule éventuellement plus
adaptée{206} .

Dans le cas des abces, un drainage chirurgical anacsupialisation/omentalisation est
adjoint aux deux options thérapeutiques ci-de$8ds 101}.

EPIDEMIOLOGIE

Les prostatites bactériennes sont considérées cdréqeenteschez le chien male entier
{81, 206}, chez qui elles semblent représenter daxitme cause de troubles prostatiques
{206, 207}.

Les prostatites et abcés prostatiques sont retsoohéz lechien méle entier d'un
certain age{153}. Ainsi, dans une étude réalisée en 1992|esane prostatite sur 33 a été
diagnostiquée chez un chien castré, sans que leentode I'intervention ne soit renseigné
{207}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Plusieurs conditions prédisposent aux prostatheg te chien male non castré {81, 153} :
celles qui favorisent la contamination bactériedad’'uréetre prostatique (infections du tractus
urinaire, urolithiases, néoplasies, traumatism&s3i aque celles qui alterent les sécrétions
prostatiques normales telles qubyberplasie glandulo-kystique (HBP)et la métaplasie
squameuse.

Particulierement, plusieurs facteurs entrent endguis la prédisposition aux prostatites
lors de HBP {153}, affection présente chez touscleiens entiers a partir d'un certain age :

- diminution du flux de sécrétions prostatiques,

- modifications de la composition du fluide prostagg
- formations kystiques.
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BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA CASTRATION ?

Qu'il s’agisse de prostatites bactériennes aigweshooniques ou d’abces prostatiques, la
castration est généralement recommandée mr@wenir la récurrence et I'installation d’'un
phénomeéne chronigue entrainant une régression de la glande et laadigm de la HBP,
facteur favorisant important {81, 206}.

Ainsi, dans une étude réalisée en 1991 sur lessafie la castration sur I'évolution de
prostatites chroniques induites expérimentaleméntq]i), cette derniére permet de
diminuer significativement la durée de l'infectiehla charge bactérienne des urines des
chiens castrés par rapport aux animaux témoins {6Zgs résultats semblent donc
confirmer un effet bénéfique de la castration surdsolution des prostatites chroniques.

2.2.1.4. Conclusion

Les troubles prostatiques sont principalement duwiaillissement irrémédiable de |p
glande soumise aux hormones sexuelles chez la ciie castré. Si le trouble principdl,
présent chez 100% des chiens d'un certain agepdipjasie bénigne de la prostate, eq{ le
plus souvent asymptomatique, il peut générer adul un inconfort et conditionner de plugfla
survenue d’autres troubles plus graves, engagegmbhostic vital de I'animal.

Le traitement de la HBP est la castration, chicalgi ou médicale a l'aide d'anf{
androgéenes onéreux. Le traitement des autres iafisoest délicat (intervention chirurgicgle
prostatique, antibiothérapie longue,...), d’autanispsur un animal agé pouvant présefjter
d’autres affections (cardiovasculaires, rénales,, .et) colteux. La meilleure mesufe
préventive de ces troubles prostatiques chez lenchst donc la castration sur I’anierlLI
relativement jeune, la HBP commencant a s’instaléex 2-3 ans chez certains animaux.

Les troubles prostatiques chez le chien male agwlsedonc représenter un argumgnt
majeur en faveur de la castration prophylactique a@maux, de tout age -tant que cdjte
intervention est réalisable en routine dans de ésronditions-.

2.2.2. Affections testiculaires non tumorales

NB : Les affections testiculaires sont plus rareezle chat que chez le chien {182}.

Pour des raisons évidentes, ces affections ne eoticque des animaux non stérilisés. |

2.2.2.1. Torsion testiculaire chez le chien

Une torsion testiculaire consiste en la rotation du testicule autour de @om vertical
{101}. Il en résulte une occlusion du plexus panipime, suivie d’'un infarcissement et
d'une nécrose du testicule {101}. Les animaux atteiprésentent des signes graves :
anorexie, abdomen aigu, vomissements et choc {182}.
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L’étiologie de la torsion testiculaire est inconqd@1}, mais bien qu’elle puisse survenir
sur tout testicule, elle est le plus souvent retréensur des testicules abdominaux affectés par
un sertolinome {182}.

Il s’agit d’'une affection considérée comme rare STeérieuse, avec wngagement du
pronostic vital {182}.

Le traitement doit étre réalisé en urgenceastration associée a damsesures de soutien
pour prévenir ou traiter I'état de choc {101}.

2.2.2.2. Orchite (et épididymite)

Elle est rapportées comme plus fréquentes quersototesticulaire chez le chien, et
quelgues cas ont été décrits chez le chat {182}.

L’orchite est une affection considérée comme redatientfréguente chez le chien {32}.

Elle est souvent accompagnée d'une épididymite {3le peut étre aigue (avec
formation d’abces testiculaires) ou chronique, umi+ bilatérale {32}. Le plus souvent
infectieuse, les voies de contamination envisag®es : ascendante via les voies génito-
urinaires, hématogene, ou via un traumatisme akeée pénétrante du testicule {32, 101}.

Elles se manifestent généralement par une douleur testiculaire, un cedame
tuméfaction et une chaleur a la palpation {32}.

Le traitement de choix est la castration sur un chien non raeprt@ir, un traitement
médical conservateur pourra étre essayé sur un ofpeoducteur ou dans les cas ou l'atteinte
est limitée {32, 101}.

2.2.2.3. Traumatismes testiculaires

lIs sont rapportés comme étamtres chez les carnivores domestiques. La castration est
indiquée lors de traumatisme sévere. {32}

2.2.2.4. Conclusion

La stérilisation permet une prévention totale diésctions testiculaires non tumoralgf,
rares chez les carnivores domestiques.

Ceci représente donc un bénéfice_mineur_mais régour la santé des chiens nof
destinés a la reproduction, chez qui ces trouble®ist plus fréquents. Alors que chez |d
chat, étant donné la rareté supposée de ces affects, ce bénéfice apparait négligeable
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3. Affections endocriniennes : Acromégalie et Diabete sucré
progestérone-induits

3.1. Chez la chienne
GENERALITES

Une acromégalierésulte d’'une hypersécrétion chronique d’hormoaemissance. Cette
concentration exagérée en hormone de croissancairentalors une insulino-résistance,
potentiellement a I'origine d’'un diabéte sucré selmre {101, 149, 330}.

Lessignes cliniguesde I'acromégalie sont une croissance exagéréésses conjonctifs
des régions orales, pharyngées et laryngées, ppemtrainer des difficultés respiratoires. Un

syndrome polyuro-polydipsie est également retrodiéq un diabete sucré secondaire {330};
ainsi qu’une distension abdominale, un exces decplianés au niveau de la face. {101, 149}

Ces signes cliniques peuvent étre tres marqués}{1fais régressent généralement
spontanémentlorsque la concentration en progestérone déect@ii{149}. Le diabete sucré
secondaire rétrocede généralement lors de I'anmestr apres la mise-bas {101, 149, 330}. Il
est parfois permanent si la concentration sériqubaemone de croissance a été tres élevée
pendant une longue durée {149}.

Le traitement conseillé est I'arrét de la thérapeutique progestat lastérilisation de la
chienng il est généralement totalement curatif {101, 13130}.

Lors de diabete secondaire, un suivi trés rigourelexce dernier doit étre entrepris,
surtout lors de la phase de régression ol des sagkes en insuline sont possib{é49}.

EPIDEMIOLOGIE

L’acromégalie progestérone induite est rapportéense assez fréquente chez la
chienne non stériliséadurant la phase lutéale {101}. Elle touche géredrant des chiennes
d’age moyen a agées, cyclées ou régulierement traitéegla de progestatifs contraceptifs
{149}.

Il est cependant intéressant de noter que (toet dgpdiabéte confondu, et pas uniguement
celui lié a 'acromégalie)a stérilisation n’a pas d’influence significativesur le risque de
diabéte chez la femelle’aprés deux travaux réalisés sur un total de 885127, 252}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Les progestatifs, endogenes ou exogenes, entrainensécrétion augmentée chronique
d’hormone de croissance au niveau de la glande naan@d876}, potentiellement a I'origine
d’'une acromégalie chez la chienne non stérilis€d {149, 330}.

Une quantité élevée derogestérone (comme durant la phase lutéale et la gestation)
augmente la production librmone de croissance (GH)et diminuerait la sensibilité a
l'insuline {101, 330}. En effet, 'hormone de crg@nce antagonise les effets de l'insuline
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{149}, et cetteinsulino-résistance est a l'origine d’'uneintolérance au glucose parfois
jusqu’au stadéiabéte sucré{101, 149, 330}.

Enfin, cette insulino-résistance périodique espeatee de favoriser a termertase en
place d’'un diabete sucré permanen{330}, ce qui expliquerait la prévalence augmerdée
diabéte chez la chienne par rapport au male {252}.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION THERAPEUTIQUE CHEZ LA CHIENNE
DIABETIQUE EN GENERAL ?

Chez les chiennes diabétiques, I'ovariohystéreaopgrmettrait donc deéduire les
phases d’instabilité dues a la phase lutéale ou [gestation {101}, qui risquent d'étre a
I'origine de complications trés sérieuses de céétmsucré (cf. paragraphe 5.2.1, page 193)
{146}.

3.2. Chez la chatte

Des cas d'acromégalie liee aux phases du cyclealestr a I'administration de
progestatifs n'ont pas été décrits a notre conaas mais peuvent survenir lors de tumeur
hypophysaire {146}.

Toutefois, ce qui a été vu chez la chienne cono¢lra mécanismes physiopathologiques
du diabéte sucré via I’hormone de croissance ptégmee-induite reste vrai, et pour cette
raison,on conseille toujours la stérilisation thérapeutige des chattes diabétigues.

3.3. Conclusion

L’acromégalie est une affection assez fréequente thehienne non stérilisée et semfple
tres rare chez la chatte. Toutefois, dans ces dmmeces un diabete sucré secondgire
dépendant de la progestérone chez la femelle goilisste peut survenir. Cette affection, bigen
gu’'assez fréguente, est généralement peu sévartretede spontanément, mais sur lﬁes
animaux déja diabétiques, ce déséquilibre supplaimeraugmente tres fortement le risque
de complications..

Ainsi, la_stérilisation est tres indiguée chez leshiennes et chattes diabétigueslors
que son _intérét _en tant que mesure préventive du_ albéte sucré secondaire a
'acromégalie semble _négligeable ce qui est confirmé par les résultats d’étudef
épidémiologiques réalisées sur le diabéte canin.
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4. Hernies périnéales chez le chien male

GENERALITES

La musculature ddiaphragme pelvien est composée du sphincter anal externe, de la
musculature coccygienne (muscle coccygien et levatd) et de leur couverture par des
fascia {73}.

Unehernie périnéaleest un sac péritonéal qui fait protrusion au trande la musculature
affaiblie de ce diaphragme {23, 73}, elle peut &ilatérale ou unilatérale, la fréquence de la
latéralisation étant variable selon les études 424, Des organes abdominaux et/ou pelviens
peuvent alors étre engageés {23}.

Ainsi, 18% des 72 cas de hernie périnéale rappodiss une étude réalisée en 1973
présentaient un engagement prostatique ou végicgl.

Lessignes cliniguedes plus souvent rapportés sont la constipatide gtnesme {24, 44,
73}, associés a une tuméfaction périnéale {24, €¢pluant sur une période de 2 jours a 15
mois {24}. De nombreux cas peuvent cependant &yemptomatiques {378}.

Destraitements diététigues et médicauxsont possibles dans les cas peu séveres ou en
adjonction a lahirurgie, traitement définitif préféré généralement {73}.

Uneherniorraphie simple permet de renforcer la résistance du diaphraghvéepe mais
est associée a de nombreuses complications etuxnde& récurrence important {73}.Le
bénéfice de lgastration au moment de I'herniorraphie sera vu ultérieuremen

Ainsi, des complications telles que des complicatimfectieuses ou des déhiscence de
plaies sont rapportées dans 28,6% des 26 cas dednephies dans une étude de 1980
{24} . De méme, dans trois études réalisées en 1978 01980 sur un total de 878
cas, I' herniorraphie est associée a un taux deinmnce de 15,4 a 46%, variable selon la
durée du suivi postopératoif@4, 44, 142}

D’autres techniques chirurgicalesont été développées, et semblent associées a un
meilleur taux de réussite que I'herniorraphie sdal® 73}, mais I'effet de la castration au
moment du traitement chirurgical n’a pas été étasdlig ces technigues a notre connaissance.

EPIDEMIOLOGIE

La hernie périnéale est une affectioassez rare » chez le chiediapres notre échelle de
référencedf. Annexe 1, page 287

En effet,l'incidence des hernies périnéales chez le chien évaluée deng études
épidémiologiques varie de 0,1 a 0,424, 142}.

Elle est rapportée pour toucher des animagés{73}.

Dans la premiére étude réalisée sur 72 cas de hermérinéales en 1973, le pic

d’incidence est de 7 ans, variant de 4 a 15 ansi¢itlence est alors significativement

augmentée chez les chiens de plus de 134k, La seconde réalisée en 1980 sur 35
cas,rapporte un age moyen de ces animaux est dm8,4ariant de 4 a 16 af24}.
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Desprédispositions racialesont été rapportées :

les Corgie, Kelpie (chien de berger australien a poil court) Boxer {24} ; Colley et
Boston terrier {44} sont significativement surreprésentés dans les deshernie
périnéale.

Lesmales entierssont la population largement majoritairement t@ech

En effet, la proportion de méles dans les cas danibgérinéale varie de 97% dans une
premiére étude de 1973 a 100% dans une autre dé {B8 44} ; parmi lesquels la
proportion d’animaux entiers est respectivemen9dea 97%, sans que ces chiffres ne
soient soumis a analyses statistiques.

Enfin, lacaudectomiea été rapportée comme facteur de risque signiffigit}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES ET IMPLICATION DU STATUT SEXUEL

L’étiopathogénése des hernies périnéales est emaaleconnue {378}, cependant, la
prédisposition trés nette des chiens males norrésasiuggere l'implication déacteurs
hormonaux.

Plusieurs études ont ainsi étudiés I'implicatiors Hermones sexuellesandrogenes et
cestrogenes dans la physiopathogénie des herniagglés chez le chien. Il semble alors que
si la hernie périnéale est associée a un déséguiibrmonal, lesandrogénessoient plus
impliqués que les cestrogénes dans la genése daffetttion {231}.

Une étude de 1973 a étudié I'incidence des hermpéeméales associées a la présence de
tumeurs testiculaires chez le chien, et a mis édeéee une association plus fréquente
avec les séminomes et les leydigomes (respectivéSen 15%) qu’'avec les sertolinomes
(seulement 2%J231}. Sachant que les leydigomes sont le type tumerplus souvent
sécréteur d’androgenes, alors que les sertolinos@st plus fréquemment sécréteurs
d’'cestrogénes, les androgéenes semblent donc lesoheamsexuelles majoritairement
impligués dans la pathogénéese des hernies périg¢2Bi } .

Cependant, le mécanisme mis en jeu ne semblersitippa une variation dtaux de
testostérone sériqug250}, mais plutbt a une modification ekpression des récepteurs aux
androgéenesprésents dans les muscles du diaphragme pelvii} {2

Dans une étude réalisée en 1989 sur 15 chiens ma#secette affection et 9 chiens
témoins du méme age, les taux d’hormones sex\(tdestérone et aestradiol Byne

different pas significativement entre ces deux ges{250} .

Une autre étude de 1995 réalisée sur 6 témoing &a® de hernie périnéale a étudié les
variations d’expression des récepteurs aux hormosealelles dans les muscles du
diaphragme pelvien (levator ani et muscle coccygiselon le statut sexuel et
pathologique{251}. Tout d’abord, I'absence d’influence des cestrogéne les muscles

du diaphragme pelvien semble confirmé par I'absedeedétection de récepteurs aux
cestrogénes dans ces muscles dans tous les graugesf 51} .

De plus, I'expression des récepteurs aux androgesesignificativement diminuée chez
les animaux présentant une hernie périnéale parpaoap aux animaux témoins peu
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importe leur statut sexuel; ces résultats suggeentine diminution du nombre de ces
récepteurs dans les muscles du diaphragme peldetrilbuerait a I'étiopathogénése de
la hernie périnéale chez le chie251}. L’implication de facteurs génétiques est
envisagée, mais non établie a ce j¢2b1}.

La castration des chiens cliniquement sains réseftaine augmentation significative de
I'expression des récepteurs aux androgénes dansniescles du diaphragme pelvien
mesurée 2 mois suivant lintervention ; alors quez les chiens atteints de hernie
périnéale, des effets similaires de la castratienpeuvent pas étre mis en évidence, un
biais étant possible dans cette ét§a&1}.

Plus récemment, les effets derklaxine d'origine prostatique (hyperplasie bénigne
prostatique ou kystes prostatiques) sur le dévelmgnt des hernies périnéales ont éte
suspectés d'étre impliqués dans la pathogénesaftixtion, par un mode d’action paracrine
étant donné la proximité entre la prostate hypphtiée et les muscles du diaphragme pelvien
{269, 297, 378}.

Une étude de 2005 a étudié les différences de ntmatien en relaxine et d’expression de
ses récepteurs (LRG7) au niveau des muscles cecg\lgivator ani et obturateur interne
sur 15 cas de hernie périnéale et 4 chiens corgr§®69}. Si la concentration en
relaxine dans ces muscles ne varie pas selon laipgroétudié, une expression
significativement augmentée de ces récepteurs\aanidu diaphragme pelvien est mise
en évidence chez les chiens atteints de herniegadd, ce qui suggére une implication de
cette hormone dans la pathogénése de I'affe¢269} .

De plus, un autre travail réalisé la méme annéem@& en évidence une
concentration trés importante de relaxine dans tissus épithéliaux prostatiques et
paraprostatiques chez les chiens entiers souffdenhernie périnéale, significativement
moins marquée chez les chiens cliniquement 208} .

Y

Les chiens castrés présentent une atrophie proskatiassociée a une concentration
tissulaire faible voire absente en relaxi§297}, ce qui pourrait expliquer un effet
protecteur de la castration vis-a-vis des herniésrgales.

L’ implication de la prostate dans la pathogenese de la hernie périnéale estnégyai
suspectée d'unpoint _de vue mécanique I'épidémiologie de cette affection étant
correspondante a celle des affections prostaticesgsonsables de prostatomégalie {23}, de
méme que certains de ses symptémes a l'origineeduiassion exercée sur les muscles du
diaphragme pelvien (ténesme ,...) {378}.

Ainsi, un cas de hernie périnéale chez un Beaghecagtré de 12 ans concomitante de la
présence d’un important kyste paraprostatique nadligé a été décrif145}. Ses auteurs
suggerent que ce kyste, probablement impliqgué pegspon sur la vessie et le cdlon dans
I'historique de ténesme rapporté chez ce chienuedtcteur étiologique potentiel de la
hernie périnéale observ§@45}.

Cependant, aucune étude n’a réellement étudié logitehese {23, 44}.
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Plusieurs hypotheses ont donc été émises concdesamigcanismes physiopathologiques
des hernies périnéales impliquant le statut sexudelles hormones sexuelles, la relaxine
d’origine prostatique ou un effet mécanique dertstate :

- l'atrophie des muscles du diaphragme pelvien resgae de la formation des
hernies périnéales pourrait donc étre attribuableinaeffet androgénique
inadéquat sur ces musclesdd a un faible taux de leur expression des récept
aux androgenes, dont la cause reste inconnue. Dg, glelon ce méme
raisonnement, la castration pourrait avoir un gffetecteur vis-a-vis des hernies
périnéales chez le chien non atteint, en augmetiexgression de ces mémes
récepteurs ;

- de plus, une augmentation de la sécrétion de redagiorigine prostatique,
particulierement lors de affection prostatique cleezhien male a4gé non castré,
associée a une augmentation de ses récepteursvaaundes muscles du
diaphragme pelvien semble également un facteupaitiogénique probable des
hernies périnéales chez le chien;

- enfin, une pression mécanique due a une prostagrtngphiée sur le diaphragme
pelvien est envisagée mais n’a pas été déterminée.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION ?

L’influence de lacastration au moment de I'herniorraphie sur le taux de récweedes
hernies périnéales est soumise a controverse.

En effet, si elle ne semble pas d’avoir d'influes@mificative sur le taux de récurrence
postopératoire évalué sur 72 chiens dans la preené&ude de 197844}, deux autres
études rapportent un bénéfice lié a la castrativérapeutiqug24, 142}.

La premiére réalisée en 1978 sur 539 cas ayant sulei herniorraphie, rapporte un
risque de récurrence significativement diminué dé fdis chez les chiens castrés par
rapport aux entiers, le taux de récurrence passt7,8% a 28,6%l42}, et la seconde
de 1980 rapporte un taux de récurrence de 22% tbéezntiers contre 8,6% chez les
individus castrés, sans cependant réaliser d’areabtatistique sur ces résultd34} .

CONCLUSION

La hernie périnéale est une affection assez rarehtmt le chien méle entier agé. Ups
mécanismes physiopathologiques restent obscursundisn avec la affection prostatique fglu
chien male agé est fortement suspecté. Le traiteaerchoix est chirurgical, et présefje
toujours des risques chez un animal agé et débilité

La castration semble une mesure prophylactique pette affection, alors que son intéét
thérapeutique est soumis a controverse.

La prévention des hernies périnéales chez le chigndle semble donc un avantag§
non négligeable de la castration, considéré commmportant en raison de la relative
rareté de cette affection mais de la complexité dwaitement.
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5. Infections virales félines

5.1. Coronavirus de la Péritonite infectieuse féline (PIF)
GENERALITES

La Péritonite infectieuse féline (ou PIF)est une maladie infectieuse virale du chat, due a
I'infection par un Coronavirus (FCoV) pathogéneicélé par les macrophages, a l'origine de
vascularites et de Iésions pyogranulomateusesrdresrission s’effectue par contact entre
chats, ou via des objets souillés par des selebudne ou de la salive d’'un chat infecté.

Elle se présente sogeux formes clinigues. la forme humide, la plus caractéristique et
fréequente se présente sous la forme d’une inflammaxsudative des grandes séreuses a
I'origine d’'un épanchement pouvant étre impressaomn et la forme seche regroupe des
signes généraux, neurologiques, rénaux ou digedtits aux localisations diverses des
pyogranulomes {395}.

Une fois les signes cliniques instaurés, la PIFgestéralement incurable et évolue
progressivement vers la mort.Des cas de guérison spontanée ont été deécrits resent
exceptionnels {395}.

La mise en place d’'ulmaitement de soutien a base d'immunosuppresseurs assogies a
antibiothérapie, d’antiviraux ou d’interféron, pextnde rallonger I'espérance de vie des
animaux, mais ne permet généralement pas de rémigdsrable {395}.

NB : Un vaccin par voie nasale existe aux USA {3¥99st cependant peu efficace, donc
non utilisé en routine {395}, et n'est pas autorgseFrance.

EPIDEMIOLOGIE

La PIF est une affection assez rare »dans I'espece féline d’aprés notre échelle de
référencedf. Annexe 1, page 287

En effet, Iincidence moyenne évaluée dans uneeéfpidémiologique menée sur une
période de 10 ans, au sein d’ une base de donn¢eédede 400.000 chats est de 0,36%
{353}.

Elle touche principalememtes jeunes chats, de pure race, vivant en collecté:

Dans cette méme étude, un pic de développemeiftcsitihest rapporté entre 6 mois et 2
ans, ainsi qu'un risque significativement augmentitéz les animaux de pure raf353}.

La mise en évidence de la vie en collectivité cofatteur de risque a été établie dans
une autre étude, réalisée en 2395} .
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Un avantage demnimaux stérilisésvis-a-vis de la PIF a été rapporté {353}.

L’étude cas-témoin réalisée en 2001 établit ert efferisque significativement augmenté
chez les méles non castrés et significativemenndérchez les femelles stérilisées, vis-a-
vis de cette affectiof853}.

De plus, une tendance générale, bien que non &igtiife, est en faveur d’'un risque
augmenté chez les animaux non stérilisés des dexes £t diminué chez les animaux
stérilisés{353}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Il est supposé que les différences significativesisque entre les sexes et le statut sexuel
sont dues a datdifférences comportementales l'origine d’unedifférence d’exposition au
virus {353}.

A notre connaissance, aucune autre étude n’a édudejour I'influence du statut sexuel
sur le risque de PIF ou les éventuels mécanismgunés.

CONCLUSION

La péritonite infectieuse féline est relativemeante;r mais représente I'une des infectigns
virales félines les plus graves, a cause de soe fstale, des difficultés diagnostiques et di la
faible efficacité des options thérapeutiques.

Un effet bénéfique de la stérilisation sur le risqe de PIF chez le chat des deux sexgs
serait donc un avantage important de celle-ci. Ceavantage de la stérilisation restq
toutefois a relativiser étant donné la rareté de éffection et le peu de certitudes actuellef
quant a ces effets.

5.2. Rétrovirus de 'mmunodéficience Féline : FIV
GENERALITES

L'infection par le virus de l'immunodéficience féline (FIV) est une maladie
d’évolution lente et progressive, vers un syndratitmmunodéficience chronique, due a un
rétrovirus de la sous-famille des lentivirus.

C’est un virus trés sensible dans I'environnemert,qui explique que somode de
transmission soit majoritairementdirect, par morsures a partir d’'une excrétion virale
salivaire {134}.

On retrouve également une excrétion dans le sai@R,Llait et le sperme récolté
expérimentalemerfl34}. Si la transmission verticale in-utéro est possilaucune étude
n'a établi I'efficacité de la transmission vénéne{134}.

Les cellules cibles virales majoritaires sont lescrophages, cellules dendritiques
folliculaires et les lymphocytes T et B. La contaation, aprés une phase de primo-infection
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mononucléosique, aboutit & uséropositivité de durée variable, jusqu’a 5 ans, puis a un
syndrome d'immunodéficience{134}.

L’'immunodéficience progressive entraine I'appantide maladies chroniguesplus ou
moins entrecoupées de phases asymptomatiques)'gppsarition de signes généraux non
spécifiqgues séveres associés signes spécifiqueaffdesions opportunistes respiratoires ou
digestives, ne répondant pas correctement auxermaitts mis en place et évoluant
irremédiablement vers la mort{134}.

Aucun traitement spécifiquen’est en effet disponible en routine {134}. pgonostic est
donc toujoursréservé a long terme mais celui a court terme dépend de la précoaité d
diagnostic {134}.

EPIDEMIOLOGIE

Le FIV est une affection kes fréquente » dans I'espéce féline a travers le monde
d’apres notre échelle de référenck Annexe 1, page 287

En effet)'incidence mondiale du FIV évaluée a partir de 59 étudesls@iques a travers
le monde sur 85.529 chats est élevée, d’environ, sEaépartition variant selon les
continents et pay§65} .

Deux autres études réalisée en France et au Roydimheapportent une incidence de
6,7 a 19,6% selon les années considé{6é$ et de 10,4%288}.

L’infection touche préférentiellement des animauglkiltes a agés

Elle est en effet rare chez les chats de moins df223}. De plus, une étude réalisée
en 2002 sur 517 chats rapporte un risque signifieahent augmenté de 4 fois pour les
animaux de plus de 2 ans par rapport a ceux de snén6 moi§288} .

Les animauwivant a |'extérieur présentent un risque significativement augment2,fle
a pres de 9 fois par rapport aux chats d’intéq§2a8, 288}.

Le sexemale semble étre un facteur de risque de linfection IpaFIV reconnu par de
nombreuses études.

Une incidence tres significativement augmentéeinfedtion par le FIV chez le méle par
rapport a la femelle a en effet été rapportée dasieurs étude§l54, 288}

De plus, plusieurs études cas-témoins portant sas gle 20.000 chats ont établi un
risque significativement augmenté de 2,4 a 3,25dbez le méle par rapport a la femelle
{154, 223, 290}

L’association entrgtérilisation et infection par le FIV est soumise a controvelaes les
deux sexes, ce qui suggere que le facteur « sest bargement majoritaire par rapport |au
statut sexuel ; un effet bénéfique de la stérimatsemble cependant probable chez|les
femelles.

Dans une étude de 1992, réalisée sur 671 individuprévalence des infections par le
FIV apparait plus élevée chez leglesnon castrés que chez les méles castrés (11,7%
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contre 9%), mais cette différence n'est pas sigaiive {154}. De méme, un effet
bénéfique de la stérilisation chez le méale estettgpdans une étude de 2002 réalisée sur
517 animaux, le risque étant significativement aegié de 6 fois chez les méales entiers
par rapport aux femelles stérilisées, contre 4 fidms le cas des males cast{@88}.

Ces résultats n'ont cependant pas été soumis ysaalatistique. Enfin, un autre travalil
ne rapporte aucune influence significative du dtagxuel chez le m&{€5} .

Chez les femellesune premiére étude rapporte une prévalence plegéé chez les
animaux stérilisés (5,4% contre 4,5%), mais nomificative {154}. Au contraire, une
étude réalisée sur plus de 18.000 animaux rapponteisque significativement diminué
de séropositivité chez les femelles stérilisées naaport aux chattes non stérilisées
{223}, ce qui est supporté par un autre travi@b} .

Lorsque I'on compare les animaux stérilisés desx sexesux animaux non stérilisés,
les animaux non stérilisés semblent présenter sgqud augmenté (OR = 1,84) proche de
la significativité (IC= 0,953-3,6{154}. Cependant, un travail récent réalisée en 2009
sur 723 chats cas-témoin, n’établit aucune assmmasignificative entre le statut sexuel
et I'infection par le FIV pour les animaux des dagexes confondus (OR = 1,07 ; IC =
0,74-1,54X290}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LE STATUT SEXUEL

Le mode de transmission majoritaire, par morsuveditionne les facteurs de risque de
cette affection. Ainsi, les effets du sexe et datugtsexuel peuvent étre expliqués par le
comportement d’agressions intraspécifigues chez that.

Ainsi, la prédisposition sexuelle des males papmapaux femelles s’expliquerait par les
différences de mode de vie des males par rappottfamelles, la contamination étant
favorisée par I'errance et les bagarres, comportetresexuel » chez le mgg5, 66}.

De plus, une absence d’effet significatif de lailstation pourrait étre justifiée par une
persistance relative du comportement d’agressiomagpécifique chez le chat male
castré, entre autre selon la composante territ@ridé ce comporteme{@6} .

Enfin, un effet bénéfique de la stérilisation cleefemelle vis-a-vis de I'infection par le
FIV peut provenir du comportement d’accouplemetinh.féou les males infligent des
morsures a leur partenaire, a I'origine d’'une comtimation des femelld66} .

CONCLUSION

L’infection par le FIV est une maladie majeure chezchat, fréquemment associ?j a
I'euthanasie des animaux, étant donné la gravgésames cliniques, I'absence de traitemgnt
spécifique, et son évolution toujours fatale.

Un effet bénéfique de la stérilisation peut étrspsaté d’apres le mode de transmisg{on
majoritaire, mais les études épidémiologiques aecsirdent pas sur ce poiha diminution
du risque d’infection par le virus de I'immunodéficience féline (FIV) n’est donc pas
actuellement un argument scientifiquement reconnu & la stérilisation chez le chat malg
ou femelle.
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La stérilisation semble donc posséder de nombreamtages sur la santé dans les espéces
canine et féline.

Cependant, les bénéfices de la stérilisation neesdent pas uniquement sur la santé de
I'animal, plusieurs avantages comportementaux msi &té rapportés et sont étudiés dans la
sous-partie suivante.

C.Conséquences comportementales

Deux études menées par les mémes auteurs ont Eadacteurs de risque des abandons
en refuge chez le chien et le chat {311, 312}.

Dans ces deux especes, le fait d’étre non stérdggarait comme un facteur de risque
significatif (OR=3,5 chez le chien et 4,8 chez haty d’abandon, ainsi que de divers
problémes comportementa{8&11, 312}.

Enfin, une association significative de certains a#s problémes et de I'absence de
stérilisation a été mise en évidence, confirmant eéffets bénéfiques majeurs de la
stérilisation sur le comportement, au point deifigstl’abandon des animaux non stérilisés
exprimant ces comportements {311, 312}.

1. Diminution des comportements « sexuels » indésirables

1.1. Généralités
Parmi les comportements considérés comme sexuretsfrouve {136, 162} :

- agressions et agressivité des males entre eux,
- comportement de monte,

- marquage urinaire,

- fugue (due a la recherche d’un partenaire).

lIs représentent la tres grande majorité des mimbive de castration pour raisons
comportementales chez le chien male {162, 240}.

Ces comportements sont « dits sexuels dimorphigaesensidérés comme typiquement
masculins {136}, maideur_origine n’est pas purement sexuelle. En effetniativation
sexuelle de certains comportements, particulierement d&sjoa intraspécifique et de
marquage urinaire, a la notion de défense du aegjtn’est que partielle et conjuguée a une
motivation territoriale . De méme, le comportement de fugue peut releverlade
désobéissanc§40}.
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Pour cela, ces comportements principalement mascstint également retrouveés chez les
femelles, et les animaux stérilisés des deux se@ependant, globalement, les femelles
manifestent plus rarement ces comportements quendss {136}, ce qui suggere que la
composante sexuelle est majoritaire dans la gefeses comportements.

Enfin, on note une différence importante entre héeerc et le chat, les comportements
d’agression et de marquage étant plus particulientries a la territorialité, tres importante
chez le chat (espece territoriale) et moins proéerahez le chien (espéce sociale).

NB : Il a été évoqué qu'une masculinisation desi$ofémelles chez le chat lors de la
présence de méles dans la portée pouvait renfofseidence de ces comportements
chez les femelles, mais cela semble ne jamais étéiralidé139}.

Desfacteurs _environnementauxvont pouvoir moduler I'expression des comporterment
a composante territoriale importante, tels que largmage urinaire ou les agressions
intraspécifiques, chez I'animal stérilisé, de lanme&acon que chez I'animal non stérilisé.

Chez le chiencomme nous I'étudierons ultérieurement, I'effigdcle la castration sur
les marquages urinaires a I'extérieur (en baladsf tees faible comparée a ceux réalisés
a lintérieur {162, 240}, ce qui est compatible avec une composante tegigoforte de

ce comportement face a des stimuli intenses, démam chiens étant souvent promenés
dans le méme périmétre.

Chez le chgtméme castré, un comportement de marquage uripaivera se manifester
si 'animal est placé dans un environnement inconawen présence d'autres chats non
familiers, peu importe I'antériorité ou non de aantportemen{138}.

De méme, la composition du foyer semble influefiegpression des comportements a
composante territoriale forte. En effet, une auétede rapporte que les chats males
maintenus seuls ou avec des femelles sont plusgide de manifester un comportement
de marquage urinaire ou d’agression intraspécifiquee ceux maintenus avec d’'autres
males{139}. Cependant, une étude de 1997 sur 48 cas rappque les agressions au
sein du foyer, plus souvent initiées par des mélast dirigées sur des individus des deux
sexes sans distinction, sans doute a cause d'um@asante territoriale plus forte que la
composante purement sexugR8} .

Ces comportements, surtout le marquage urinaigeeatgessions intraspécifiques et le
comportement de monte sont considérés comme iatessr particulierement chez le chat,
chez qui ils sont exacerbés au point que les chatss non stérilisés sont souvent de pietres
animaux de compagnie {211}. Chez le chien et let ahdles, le marquage urinaire est
considéré comme un probleme comportemental maggurgs les comportements agressifs
{21, 48}.

Ces comportements a motivation sexuelle majorifainerraient ainsi justifier I'abandon
des animaux non stérilisés les présentant, a if@ige I'augmentation du risque d’abandon
chez les animaux des deux especes vues précédefdhensdl2}.

94



1.2. Effets de la stérilisation sur ces comportements

Ces comportements ayant une importante composaxigelte, la castration tend a
entrainer leudiminution chez I'animal castré a I'age adulteet leurprévention chez les
animaux castrés avant leur apparitior{136}.

Les modifications de ces comportements principafgragacerbés chez le male sont donc
plus particulierement appréciables chez le males pauvent également étre retrouvées chez
la femelle. Cependant, ces comportements n’étantipguement d’origine sexuelle, on peut
supposer gue la stérilisation n’a qu’un effet ghur leur régression.

1.2.1. Effet global de la stérilisation

ETUDE DES EFFETS DE LA STERILISATION

La modification des différents comportements déja installés seffetl de la castration
sembleglobalement indépendante chez le chaCet aspect ne semble pas avoir été étudié
chez le chien.

En effet, chez un méme chat, le déclin rapide dieés comportements peut étre
accompagné de la persistance d'un aufte8}. A I'exception des comportements de
fugues et de marquage, qui régressent conjointedserg 85% des c4438}.

D’aprés plusieurs auteurfdge au moment de la castration et I'expérience dees
comportements chez I'animal n'auraient aucune influence siguifice sur leur régression
suite a la stérilisation.

En effet, toutes les études réalisées sur le sigetordent sur le fait que, chez le chien et
le chat, 'dge au moment de la castration (étudéé8dmois a 12 ans chez le chien, de 12
mois & 7 ans chez le chat) ne semble pas corrélé diminution d’expression de
n'importe lequel de ces comportements ou sa vitdsseiminution{138, 162, 240,
294}. De plus, chez le chat, I'age de castration a ipate 6 mois, ne semble pas
influencer I'apparition ou la régression du marg@agrinaire chez le male ou la femelle
{139}.

L’expérience peut, dans un premier temps étre dénée comme proportionnelle & I'age,
et ne semble donc pas corrélée a la persistanci oégression de ces comportements
{136, 138, 162} Enfin, une étude étudiant l'influence de la dudke comportement
avant castration sur [lefficacité de cette dernié@ans la diminution de ces
comportements chez le chien n’a mis en évidenagaumorrélation significativg294}.

HYPOTHESES CONCERNANT LE ROLE DE LA STERILISATION : ACTION DES ANDROGENES

La testostéronene semble probablement pas directement impligs@e, métabolisme
étant tres rapide, elle disparait de la circulaBanguine quelques heures aprées la castration
{136}, alors que la disparition des comportemengexuels » survient en plusieurs semaines
OuU Mois, voire jamais.

I semble que la production ahdrogénes d’origine surrénale apres la castration
n‘augmente pas suffisamment pour étre a l'origieelad persistance de ces comportements
{136}.
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Enfin, il est envisagé que la persistance des caempents « sexuels » chez certains
individus seulement soit la conséquence d’'diféérence de sensibilité individuelle des
éléments médiateurs du systeme nerveux central apaivation d’androgenes{136}.

Les effets de la stérilisation sur les différenteanifestations du comportement sexuel
semblent indépendants, pour des raisons inconnues.

L’age au moment de la stérilisation ne semble p#ger sur les effets de la stérilisatipn
sur les comportements dits « sexuels » chez lechide chat, male ou femelle

L’expérience de ces comportements étant considéoéeme corrélée a I'age, et les
résultats d’études contrblées n'ayant pas mis edegge de relation entre la durée |du
comportement avant castration et la persistancdaorégression du comportement chez
I'animal apres stérilisation {136}, il semble queXpérience ne joue pas de réle au niveau|des
effets de la castration chez le chien ou le chad gisstinction de sexe.

1.2.2. Fugues

INCIDENCE

La prévention des fugues par la castration chezhien et le chat n’a pas été étudiée a
notre connaissance.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA CASTRATION
CHEZ LE CHIEN

Les fugues sont le domaine ou le bénéfice thérapeutde la castration est le plus
important chez le chien d’aprés plusieurs étudesis mon efficacité semble varier selon
I'origine supposée du comportement.

En effet, la castration a I'age adulte permet uégression de ce comportement dans 90%
des cas a long terme, avec un déclin plus ou nmaipisle suivant I'interventiod162}.
(Figure 3)

De plus, si I'on évalue l'efficacité de la stérditon en quantifiant la diminution du
comportement, la castration entraine une amélioratiu comportement de plus de 50%
chez environ 67% des animaux et une amélioratipérseure a 90% dans environ 40%
des cad294}.

Enfin, une derniere étude tente de distinguer gjove des stimuli responsables des fugues
{240}. Lorsque le stimulus établi est sexuel, la cagtratliminue les fugues chez 64%
des chiens, sinon son efficacité est de {840} .
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Fugues chez le chien male

M Déclin rapide
Aucun changement

m Déclin graduel

Figure 3: Modifications du comportement de fugue aprés castration chez le chien. D’aprés Hophks,1976

CHEZ LE CHAT

La diminution a long terme de l'incidence des fugjebez le méale castré est I'efde la
castration le plus important, avec 94% de régressiant 6 moisFigure 4).

Fugues chez le chat male

M Déclin rapideen 2 a
3 semaines

Aucun changement

m Déclin graduel en 2 3
6 mois

Figure 4 : Modifications du comportement de fugue aprés castration chez le chat. D'aprés He & Barrett,1973.

Nous pouvons constater que I'cacité de la castration dans la diminution
comportement de fugue chez le maletrés bonne, eglobalement identique dans les d¢
especes.

1.2.3. Agressions intraspécifiques
INCIDENCE CHEZ LE CHAT

La stérilisation est rapportée pour diminuer I'temce es agressionatraspécifiqu chez
le chat des deux sexes, bien que ces comportemestent fréquents. Ces données
cependant trés peu document
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Une étude rapporte que 44% des males et 30% dedIésnstérilisés jeunes (entre 6 et
mois) exprirent ce comportement occasionnellement ou fréquetr{139}. Cependant
dans une étude réalisée en 1996, les animauxiséxif 7 semaines ou 7 mois, des (
sexes, présentent significativement moins d’agvassintraspécifiques que les anim
non stérilisé4397}.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA CASTRATION

CHEZ LE CHIEN

Une efficacité correcte de la castration sur laidlirtion des agressions ou l'agressi
entre males est rapportée, mais il semble s’agircamportement dit sexuel » ou la
castration est la moins efficace chez le cl

En effet, une régressioru comportement d’agression intraspécifique esteaotéez 57 .
63 % des cas par deux études réalisées en 19789%t{162, 240} (Figure 5). Une
autre étude rapporte cependant une moins bonneaeit#, avec uneiminution du
comportement supérieure a 50% dans moins de 35%cde{294}. Comme vu
précédemment, la distinction entre les différeges d’'agression intraspécifique a
évoquée dans une étude et prise en compte dareclal,cune absence de distincti
d’origine de I'agressioipouvan expliquer le résultat bas rencontré ici.

Les effets de la castration ne s’observent quéesuagressions entre males de motiva
« sexuelle», et non territoriales ou par pe{162}, ce qui est cohérent avec les observat
réalisées précédemment sur les diverses originescdmportements considérés corr
« sexuels ».

Agressions intraspécifiques chez le chien male

H Déclin rapideen 2 a
3 semaines

Aucun changement

m Déclin graduelen 2 a
6 mois

Figure 5 : Modifications du comportement de fugue aprés castration chez le chien. D’aprés Hophs,197¢.

CHEZ LE CHAT

Les agressions intraspécifigues constituent le tvalemportemental sur lequel
stérilisation semble la moins efficace chez le chale{138}, mais plus efficace que chez
chien.

En effet, la régression a court terme est de 53%286 des individus castrés a I'a
adulte ne manifestent aucune diminution de ce campent{138} (Figure 6).
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Il faut cependant préciser que les résultats olgelrusont sur les informations délivre
par le propriétaire, et qu'une confusion entre jéutjmidation et véritable agression ¢
tres probable.

Agressions intraspécifiques chez le chat male

m Déclin rapideen 2 a
3 semaines

Aucun changement

M Déclin graduelen 2 a
6 mois

Figure 6 : Modifications du comportement d’agression intrasgcifique aprés castration chez le chat mal
D’apres Hart & Barrett, 1973.

La stérilisation semble diminuer le risque d’agi@ssintraspécifique chez le chat des
deuxsexes, mais cet effet est trés peu docurr

L’efficacité de la castration chez le chien et latcdans la diminution des agressi
intraspécifiques ne semble pas tres élevée, biennggilleure chez le chat, sans doute
partie & cause de la compoce territoriale importante de ce comportement eliffeculté de
cibler les agressions a motivatic sexuelle » dans les études.

1.2.4. Chevauchements

INCIDENCE
L’effet de la stérilisation sur I'incidence des goontements de chevauchement che

777

chien et le chat n’a paséétudié a notre connaissai

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION
CHEZ LE CHIEN

Les chevauchements chez le chien peuvent conclEsigrersonnes humaines, d’aul
animaux ou objets.

Une diminution de ce comportement génant est ra@pdansles deux tier a 53% des
cas selon les études {1,624(, 294}.

La répartition entre diminution rapide ou graduedt égale{162}, et I'efficacité est
supérieure a 90% dans 25% des{294}.

Si I'on distingue les cibles des chevauchementdffidacité maximale de la castrati
concerne les chevauchements visant des nnes humaines, elle diminue aux alentour:
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40% pour les autres chiens et moins de 30% pounbgds inertes {240}. Une autre étude
confirme cette tendance a une diminution du congpoent de chevauchement plus marquée
vis-a-vis des humains apres castration {162}.

CHEZ LE CHAT

NB : Chez le chat, le comportement de chevaucheniest qu’extrémement rarement
rapporté sur ’lhomme. Il ne concerne quasi-exclesient que des femelles en chaleur voire
des objets inanimés, car ne posseédant pas la canpos« hiérarchique » importante
retrouvée chez le chien, il reste un comportemeritisivement sexuel .

Cependant, aprés la castration post-pubertaingensistance du comportement sexuel de
chevauchement chez le chat méle est tres varidBle {Ainsi, certains individus continuent a
I'exprimer trés fréquemment jusqu’a 42 semaineg-pastration, alors que pour d’autres, |l
cesse brusquement des I'intervention {13}.

Une diminution du comportement de chevauchemert hehien suite a la castration a
lieu dans plus de la moitié des cas, il s'agit ddln effet important de la stérilisation sur|le
comportement chez le chien méale.

Chez le chat, ce comportement n’est pas génératerapporté comme génant pour|le
propriétaire et sa persistance est variable, de nensidérera donc pas comme une indication
de la stérilisation.

1.2.5. Marquage urinaire

INCIDENCE

Une incidence diminuée du marquage urinaire chezaf@maux stérilisés par rapport a
ceux non stérilisés a été rapportée chez le chilenchat.

Deux études cas-témoin rapportent que, chez lenchtele chat des deux sexes, un
comportement d’'«élimination inappropriée » est gigativement plus représenté chez les
animaux non stérilisés par rapport aux animaux ibsés {311, 312}, ce qui semble
confirme I'implication de motivations sexuelles sae comportement.

De plus, une incidence significativement diminugarérquage urinaire a été constatée
chez le chien castré par rapport a I'animal nonri§is® dans une étude comportementale
standardisée portant sur un échantillon de 1552hirecrutés de facon aléatoire au sein
de clubs de racf92} .

Ce comportement reste toutefois relativement frefjughez les animaux stérilisés,
notamment les males.

En effet, I'apparition (ou la persistance) du compment de marquage urinaire chez
'animal stérilisé est significativement plus frémie chez le male que chez la femelle,
avec respectivement 10 et 5% de marquages fréquehtfusqu'a 29 et 15% de

marquages occasionnels rapportés par les propniésgil 39}.
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NB: Limpact éventuel des maladies du bas appareihaire félin sur le marquag
urinaire chez le chat castré a été étudié dans étnee ca témoin réalisée sur prés de 1
chats des deux sexes {41Bucune différence significative au niveau deslys®s urinaires
n'a été mise en évidence entre les chaésentant ce marquage ou non, soutenant I'ori
purement comportementale de ce trouble dans uredgrenajorité des cas chez le

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA STERILISATION
CHEZ LE CHIEN

La stérilisationa visée thérapeutique est rapportée co efficace chez le chien dans
réduction du marquage urina

Cette diminution du marquage urinaire a l'intériedu logement est présente dans £
78% des cas selon les étu{162, 240, 294}(Voir figure 7). Un céclin rapide est
présent dans environ 50% des {162}. Une diminution trés marquée (supérieur:
90%) est présentdans 40% des ci{294}.

Si I'on distingue les marquagerinaires intérieurs et extérieurs, ce sont les pFesnles
plus génants pour le propriétaire qui sont le plfisctés par la castratic

En effet, I'efficacité de la castration sur les maages urinaires a I'extérieur varie de (
23% {162, 240}, ce qui est faible, et compatible avec une compesterritoriale plus
forte et/ou des stimuli olfactifs plus marquésextiérieur

Marquage urinaire chez le chien male

m Déclin rapide
Aucun changement

m Déclin graduel

Figure 7 : Modifications du comportement de marquage urinaire aprés castration chez le chat. D’aprés Hopkin:
1976.

CHEZ LE CHAT

Apres la castration du chat méle a I'age adulteplaportement de marquage urinaire
celui qui diminue le plus rapideme(Figure 8){138}.
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Marquage urinaire chez le chat male

H Déclin rapideen 2 a
3 semaines

Aucun changement

M Déclin graduelen 2 a
6 mois

Figure 8 : Modifications du comportement de marquage urinaire aprées castration chez le chat. D’apreHart &
Barrett, 1973

La stérilisation est assez peu efficace chez lenchdt efficace chez le chsur le
comportement de marquage urinaire, mais cetteaeffie varie selon les motivations de
comportement.

1.3. Comportements « sexuels» et risques d’accidents de la voie
publique chez le chat

Les facteurs de risque des accidents de la voiggmebchez le chat ont été étudiés de
une étude cagemoins sur plus de 4000 animg352}.

Si le sexe male est bien un facteur de risque faigtif, la stérilisation n’apparait pi
comme diminuant significativement le risque d’aecidde la voie publiqgu{352}.

Il'y est établi que le sexe méle (castré ou nohurdacteur de risque significatif, alo
gu’'au contraire, les femelles stérilisées présenterrisque minimal d’accidents de
circulation, ce qui conforte que ces comportemet sexuels> augmentel le risque
d’accident de la voie publiqu{352}.

Une proportion plus élevée de chats non castrés tipopulation d’animaux ayant st
un accident de la voie publigue par rapport a lapptation témoin est égaleme
constatée, ce qui supporte que la castration dimies comportemer a risque.
Cependant, le fait que ces résultats ne soientspasficatifs confirme également que
motivation « sexuelle n’est pas la seule impliquée dans la genese departements
risque concernant les accidents de la voie publigiieque la cétration a un effet limite
sur ces dernier§352}
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1.4. Conclusion

La stérilisation semble diminuer 'incidence deseagions intraspécifiques chez le chaﬂ et
du marquage urinaire chez le chien et le chat, pessffets restent peu documentés.

Lorsque la castration est considérée d’'un poiniuethérapeutique, | es comportemepts
dits « sexuels », d’agression entre males, de ragmurinaire et de fugue sont caractér{gés
par unetrés bonne réponse, de 80 a 90% avant 6 mois postarvention chez le chat
Chez le chien, l'efficacité de la castration sur emémes comportements est globalemeljt
moins bonne, de 50 & 80% environ.

La castration, a tout age, est donc indiquée l@sgs comportements risquent de devgnir
ou sont déja génants pour le propriétaire, elleeséndant plus efficace chez le chat que ¢hez
le chien. Il faut néanmoins prévenir ce dernier gete efficacité n'est pas de 100% et que
d’autres facteurs environnementaux sont impligasda diminution de ces comporteme:ﬂts,
surtout chez le chat.

NB : D’autres options thérapeutiques sont envisétg=sa chez I'animal castré si ces
comportements perdurent : recours aux progestatissociés a de nombreux effets
indésirables potentiels, diazépam chez le cha6}13

2. Amélioration de l'interaction avec ’homme

CHEZ LE CHIEN

Une baisse duiveau d’activité apres stérilisation chez le chien male a été ragpatans
uniquement une minorité de cas dans deux travauxofstraire, une vaste étude rapporte une
diminution significative duniveau d’énergiechez la chienne stérilisée.

Dans une étude réalisée sur 42 chiens castrépeurmoins de 10% des propriétaires ont
rapporté que leur chien était plus « calme » depingervention{162}. Cependant, les 4
cas pour lesquelles un niveau d’activité jugé esiéetait le motif de castration n'ont pas
vu ce niveau diminuer aprés castratioh62}. Dans une autre étude réalisée sur 122
chiens males, 21% des propriétaires rapportent dimeinution du niveau d’activité de
leur chien{240}.

De méme, le niveau d’énergie tel qu'il est défimmsl une étude standardisée est le niveau
d’activité et la « violence » du chien dans les reot® de joie ou de je{D2}. Il est
significativement diminué chez les femelles sséels par rapport aux femelles non
stérilisées dans une étude standardisée réaliséplissi de 5000 animauy©2} .

NB : La notion de baisse du niveau d’activité etiale a positionner au sein de ce
travail, elle est en effet considérée par certgingpriétaires comme un avantage, leur animal
devenant plus « calme », et un comme inconvénieat g'autres, jugeant leur animal
apathique. Elle sera donc étudiée dans nos deuxiggarselon I'implication qui lui est
attribuée dans les différentes études.
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De plus, urattachementaugment& ’lhomme n’est pas rapporté dans la majorité des cas
apres stérilisation chez le chien, mais le compoetd de léchage semble significativement
augmenté apres stérilisation chez les chiens dessbxes.

Dans cette méme étude, environ 20% des propriétainé rapporté que leur animal était
devenu plus « affectueux » depuis I'interven{ib62} . Ainsi, un autre travail réalisé sur
un échantillon aléatoire de plus de 3500 animaipp@te une augmentation significative
du comportement de léchage excessif des persoheesles chiens stérilisés des deux

sexeqd92}.

NB : La encore, la notion de « Iéchage excessitrappréciée differemment selon les
propriétaires...

CHEZ LE CHAT

Une amélioration de la relation a 'lhomnaecilité et marques d’affection, est soumise a
controverse chez le chat.

Dans une étude réalisée sur 42 chats environ 2a@nds castration a I'age adulte, 24%
des propriétaires interrogés ont rapporté un contearent plus docile envers les humains
{138}. Cette amélioration, subjective, n’est donc papp@tée chez la majorité des
animaux.

Plus récemment, une étude réalisée en 1996 suardegux d’expérimentation rapporte
gue selon des observateurs extérieurs a I'étudechats stérilisés a 7 semaines ou 7 mois
présentaient un score de marques d'affection emlilesmme significativement plus élevé
que les animaux non stérilisg397} .

Enfin, une incidence significativement diminuée desiportements d’agression envers
’'homme chez le chat stérilisé des deux sexes est ragpdaigs une eétude menée sur plus de
600 animaux {311}.

CONCLUSION

Méme si elles sont rapportées, des amélioratioasajgports de I'animal avec ’hom
apres stérilisation semblent peu fiables et ne arhlpas concerner la majorité des cas.||On
ne les considéerera donc pas comme un avantagestéilesation sur le comportement.
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Conclusion de la partie 1

Le fait que plusieurs études rapportent un liemeestiérilisation et longévité chez le chien
et le chat semble confirmer Ibgnéficesde celle-cisur la santé{38, 39, 272, 283}. En effet,
des avantages sur la santé ont été rapportes :

Avantages majeurs :

- les tumeurs mammaires chez la chienne et la chatte,

- le pyométre chez la chienne,

- les troubles prostatiques chez le chien male,

- prévention des complications du diabete sucré (Hwetemelles diabétiques).

Avantages importants :

- les tumeurs ovariennes chez la chienne et la ¢ghatte

- les tumeurs testiculaires chez le chien méale,

- les tumeurs périanales chez le chien male,

- le pyométre chez la chatte,

- les kystes ovariens chez la chienne,

- les troubles liés a la parturition et la gestatibaz la chienne,
- les hernies périnéales chez le chien méale.

Avantages mineurs :

- les tumeurs vaginales et vulvaires chez la chienne,

- l'cedéme et le prolapsus vaginal chez la chienne,

- les tumeurs vénériennes transmissibles caninesoea d’endémie dans l'espéce
canine,

- les affections testiculaires non tumorales chezhien male.

Enfin, I'ovariohystérectomie de routine chez la tthgoourrait présenter un avantage
mineur sur la santé, en évitant le développementimeurs utérines.

De plus, environ d’'un tiers des abandons de chérde chats aux Etats-Unis seraient
attribuables a la non stérilisation des animaux euestion, pour des raisons
comportementales, ce qui laisse supposer I'impoetalesavantages de la stérilisation sur

le comportement{311, 312}.

L’expression des comportements « sexuels » chezle semble étre la seule indication
comportementale majeure et validée par la littéeaseientifigue de la castration, a tout age,
chez nos carnivores domestiques. Il faut cepengadtiser que cette derniére doit étre
associée a des mesures environnementales chedt letetiest pas efficace dans la totalité des
cas, un recours a d’autres alternatives thérapeagigtant possible en seconde intention.
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Tableaux récapitulatifs des avantages et indicationde la stérilisation

chez les carnivores domestiques

NB : Dans ces tableaux, * signifie que I'estimatala frequence de cette affection a été
réalisée selon notre échelle de référerafe Annexe 1, page 287

Chez le chien

Facteurs Bénéfice
Affection Fréquencede | péjoratifs Diminution Principales thérapeutique
’affection de du risque prédispositions | Remarques dela CONCLUSION
I'affection raciales stérilisation
Troubles MAJEUR
prostatiques (non Dominante o/+ Complete Doberman / Complet
tumoraux) pathologique
Tumeurs Assez rare* ++ Compléte | Boxer, Shetland / Complet Important
testiculaires MAJEUR chez
cryptorchide
Affections
testiculaires non Rare +[+++ Complete / / Complet Mineur
tumorales
Tumeurs
vénériennes Commun en 0 Quasi- / / / Mineur en
transmissibles zone complete zone
canines d’endémie d’endémie
Tumeurs Assez +[++ Diminue Traitement de Important
périanales fréquente risque Discutées / choix
carcinome adénomes :
souvent
complet
Hernies Assez rares + Importante Discutés / Suspecté en Important
périnéales association avec
traitement
chirurgical
Comportements Tres ++ (géne) Marquage / / Correct MAJEUR
« sexuels » fréquents urinaire
Tableau 7 : Tableau récapitulatif des avantages et dications de la stérilisation chez le chien
Chez le chat
Facteurs
Affection Fréquence péjoratifs Diminution Principales Bénéfice de la
de de du risque prédispositions | Remarques stérilisation CONCLUSION
I’affection I’affection raciales thérapeutique
Comportements Tres +++ (géne) Marquage / + Mesures Important MAJEUR
« sexuels » fréguents urinaire hygiéniques

Tableau 8 : Tableau récapitulatif des avantages et diications de la stérilisation chez le chat
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Chez la chienne

Facteurs Principales
Affection Fréquence de péjoratifs Diminution prédispositions Remarques CONCLUSION
I’affection de durisque raciales
’affection
De2ag,3 Springer spaniel,
Tumeurs Dominante fois Cocker spaniel, Effet néfaste
mammaires pathologique ++++ 200 fois Caniche, Braque des traitements MAJEUR
avant les Allemand contraceptifs
premiéres
chaleurs
Tumeurs Rare
ovariennes (sans doute o/++ Complete / / Important
sous-estimée)
Tumeurs Stérilisation
vaginales et Assez rare* 0 ? Boxer empéche Mineur
vulvaires récurrences
Pyomeétre Dominante [+ ++ Colley, Rottweiler, Effet néfaste MAJEUR
pathologique (Quasi-) Cavalier King des traitements
complete Charles, Bouvier contraceptifs
Bernois
Kystes ovariens Fréquent 0/++ Complete / / Important
Edéme et (Quasi-) Grandes races, Stérilisation Mineur
prolapsus ? 0 compléte Brachycéphales empéche
vaginal récurrences
Troubles liés ala
parturition et la % 4+ Complete Brachycéphales / Important
gestation
Tumeurs
vénériennes Commun en o Quasi- / / Mineur en zone
transmissibles zone complete d’endémie
canines d’endémie
Diminution du MAJEUR CHEZ LA
Diabéte sucré ++ risque de CHIENNE
complications DIABETIQUE

Tableau 9 : Tableau récapitulatif des avantages et dications de la stérilisation chez la chienne

Chez la chatte

Facteurs Principales
Affection Fréquence de péjoratifs de Diminution prédispositions Remarques CONCLUSION
I’affection I’affection du risque raciales
De 1,7 a 7fois Siamois ? Effet néfaste des
Tumeurs « Rare » +++ 11 fois avant traitements MAJEUR
mammaires 6 mois contraceptifs
Tumeurs
ovariennes Rare o/++ Complete / / Important
? [ Moins Effet néfaste des
Pyometre fréquent que +[+++ Quasi- traitements Important
chienne complete ? / contraceptifs
Diminution du MAJEUR CHEZ LA
Diabete sucré ++ risque de CHATTE
complications DIABETIQUE

Tableau 10 : Tableau récapitulatif des avantages atdications de la stérilisation chez la chatte
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Deuxieme partie :

Quels effets indésirables
possibles sur la santeet le
comportement ?

La profession vétérinaire reconnait généralemesiteffets néfastes de la stérilisation sur
la santé et le comportement.

Les inconvénients cités dans une revue de la dittiée scientifigue concernant les
connaissances actuelles sur la stérilisation desrshet des chats rapporte aifgil1}:

- obeésité,

- maladies du bas appareil urinaire félin (MBAUF) ddfespece féline,

- diabéte sucre,

- néoplasies prostatiques chez le chien male,

- incontinence urinaire chez la chienne,

- carcinome transitionnel vésical dans I'espece canin

- ostéosarcome dans I'espéce canine,

- dysplasie de la hanche dans I'espece canine

- rupture du ligament croisé cranial dans I'espéeeaioe,

- comportements d'agression chez la chienne.

Il semble que les propriétaires soient peu infornt&s effet, dans une étude réalisée
auprés de propriétaires de chiens, le seul ingoamésur la santé gu'’ils évoquent comme
entrant en jeu dans leur décision de ne pas fa@miser leur animal est le probléme de
surpoids {29}.

Nous allons dans cette partie détailler ce qui $en@tre les inconvénients de la
stérilisation sur la santé et le comportement desigspeces canine et féline.
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A. Effets indésirables sur la santé ?

Nous allons dans cette partie détailler les diffeee affections pour lesquelles la
stérilisation semble avoir des effets néfastesegrlassant par les différents types d’affection
et de systémes concernés : surpoids et obésiégtiafis tumorales : carcinomes prostatiques
chez le chien, tumeurs vésicales, hémangiosarcanestéosarcome dans I'espece canine;
affections urinaires : incontinence urinaire caniméections chroniques du tractus urinaire
chez la chienne, maladies du bas appareil urifélire affections ostéo-articulaires : rupture
du ligament croisé cranial et dysplasie de la handans l'espece canine; affections
endocriniennes : hypothyroidie dans l'espéce caminaliabéte sucré; autres affections :
pancréatite dans I'espéce canine (et thromboemabotiiue distale féline).

1. Surpoids et Obésité

1.1. Généralités

L’ obésitéest définie commeune accumulation excessive de tissu adipeux @snsanes
de stockage de I'organisme, pouvant avoir des cuestes sur la santé de I'animal {5, 69,
116, 133}.Une autre définition estime I'obésité d’un point de vue quantitatii: animal est
alors considéré comme obése lorsque son poids rebrprcede son poids idéal de plus de
15% {19, 69}.

Cette accumulation est due a un exces énergétique stockage de cette énergie sous
forme de tissu adipeux {5, 69, 116, 133}.

Il est particulierement difficile de déterminer destéres objectifs d’obésité chez le
chien {5}. L'idéal est de pouvoir discriminer la & « maigre » de la masse graisseuse, afin
d’évaluer leurs pourcentages relatifs, et ainspdevoir diagnostiquer et quantifier I'obésité
{116, 238}.

Les deux seules méthodes utilisables en pratid@enesure du poids corporel et sa
comparaison au poids idéalet ['utilisation d’échelles de score corporel(méthode
morphomeétrique).

Le poids idéalpourrait correspondre :

Chez le chien de race, au poids standard de la (ab&enu auprés des clubs de race par
exemple), mais les variations individuelles et id® sexe, importantes au sein d'une
méme race, limitent 'utilisation de ce critef®®, 133}.

Au poids corporel de I'animal durant sa premiérenéa apres la pubertgl33}, d’'ou
I'intérét de consigner régulierement le poids dagreaux de tout &ge vus en pratique.

Cette méthode ne permet cependant pas de déterlagproportions de masse grasse et
maigres de I'animal, et est.

110



L'utilisation d’'une échelle de score corporebst une technique simple utilisable en
pratigue qui permet une évaluation semi-quantiatisubjective de la composition
corporelle{116, 238}. Elle repose sur une observation et une palpatieianimal et la
détermination de plusieurs criteres corrélés a laantité de graisse sous-cutanée,
abdominale et I'évaluation de la musculature supetle {116, 238}. Il existe plusieurs
échelles de mesure du score corporel, de 3 a 3pdid6, 238}.

Des grilles permettent également de déterminer dargentage de masse grasse de
I'organisme a l'aide du score établi pour les édbelles plus précises, et permettent ainsi
de fixer des objectifs précis de perte de poids thr traitemenf19, 238}.

Une notion importante est celle dalance énergétigueelle représente :

Balance énergétique = Apports énergétiques — Bgsetnergétiques

L’ état corporel estmaintenu lorsqu’elle est équilibrée, alors qu’on a wprese de poids
lorsque cette balance est positive ou une perpoiis si elle est négative.

Le propriétaire posseéde une action tres importante sur la baléneegétique de son
animal, tant au niveau des apports énergétiquesigua dépense énergétique indépendante
du métabolisme basal. Ces différents niveaux @acbnt représentés schématiquement dans
la figure Figure 10).

Les mécanismes de contrdle de la balance énergétigniveau de I'organismesont trés
complexes et relativement mal connus.

Les mécanismes régulant la satiétnt complexes et les réles de plusieurs hormsormets
suspectés parmi lesquelles laptine, la prolactine et linsuline. La composition
alimentaire, particulierement protéique, semble égalementiémiter la sensation de satiété.

La leptine est une des adipokines sécrétées par le tissweaxljpl s'agit d'une hormone
influengant l'appétit et le taux métabolique, entatres par une action au niveau

hypothalamiqug2} . Un taux élevé de leptine, corrélé chez les indisinormaux a un
taux élevé de tissu adipeux, est responsable diimiution de I'appétit, et vice-et-versa

{2}.

Ceci induit un fonctionnement cyclique, favorisihoméostasie du tissu adipeux, que
nous illustrons ci-dessous par une figurég(re 9).

NB : Dans de trés rares cas, I'obésité peut étre duune déficience de I'organisme au
niveau de cette boucle de régulation de la leptgymthese, action sur les récepteurs,...).
Ces individus déficients en leptine présententppett insatiable depuis toujours, et sont
trés difficiles a contréler pour les propriétair¢2} .
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Leptine

augmentée
T'ISSU Appétit
adipeux RS
. diminué

augmenté

Appétit T.|ssu
, adipeux
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diminué

Leptine

diminuée

Figure 9: Boucle de régulation de la leptine. D’apréé\gar, 2001

La prolactine, hormone de I'axe hypothala-hypophysaire controlé en partie par le
hormones sexuellesest suspectée de jouer un double role dans ledlerde la satiéte

{256} :

Tout d’abord par un mécanisme direct au niveau reéntune hyperprolactinémi
semblant entrainer une stimulation de I'appe

Ensuite, parune intégration des mécanismes régulateurs de tdaptine et de I
leptinevue précédemme: une augmentation de la concentration plasmatidedeptine
entrainerait une augmentation de la sécrétion delgmtine, et une augmentation
sécrétion de priactine stimulerait par un mécanisme indirect lzrédion de leptine pa
les adipocytes.

Enfin, I'insuline semble jouer un réle dans le contrdle de la satiébdyperinsulinémie
s’opposant a la prise alimentaire et inversern

I a été montré chez d'tres espéces que les différentes proportions ddp|
énergétiques dus aux protéines, lipides ou hydrdéesarbone régulent la maintenar
de la balance énergétique, la sensation de saéitztét renforcée lors drégime riche en
protéines{5} . Ainsi, la sensation de faim serait liée a la camtcation sérique en acid

aminés{5} .
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Figure 10 : Schéma récapitulatif des principaux paametres et niveaux de régulation de la balance érggtique
chez nos carnivores domestiques.

*Données chiffrées pour un animal dont le niveauattivité est normal, d'apre§69} .

L’obésité résulterait ainsi d’une période de bataénergétique positive chronique, durant
laquelle I'apport énergétique excederait la déepe&mergétique de I'organisme {5, 116, 133,
238}. En effet, le tissu adipeux étant le principasu de stockage énergétique, cette balance
énergétique positive chronique entraine une acatioalde tissu adipeux {133}.

Ce que nous avons vu sur la notion de balance étigug, ses parametres et sa
régulation, nous permettent de dégaggralhogénie de I'affection

L’obésité peut ainsi résulter de deux grands tygeesgéséquilibres, souvent associés {69,
238}

- Une augmentation des apports : suralimentation
- Une diminution des dépenses : faible métabolisngalbau diminution de I'exercice
physique

Nous présentons un tableau récapitulatif des abes causes d’obésité citées dans la
littérature (Tableau 11), {4, 5, 19, 69, 116, 238}.
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Augmentation de 'apport énergétique

Diminution des dépenses énergétiques

- latrogene (glucocorticoides,

Polyphagie : Pathologique : hypothyroidie
- Comportementale (troubles de
la satiété)

Facteurs génétiques :

QUANTITE + anticonvulsivants) DIMINUTION | -  Prédispositions raciales
- Pathologique DU - Prédispositions familiales ?
(Hyperadrénocorticisme par METABOLISME
ex.) BASAL
Age
Opportunité dépendant du
propriétaire :
- Distribution a volonté /
quantité excessive Effet secondaire de la stérilisation ?
- Conditionnement d’un
comportement de
mendicité,...
- Aliments riches en lipides Mode de vie | Comportement :
et hydrates de carbone - Animal
- Propriétaire
DENSITE - Ration ménagére
ENERGETIQUE « arbitraire » ou élaborée a DIMINUTION Age
+ partir de restes de table DE L’EXERCICE
PHYSIQUE Pathologique :

- Aliment industriel de
mauvaise qualité [ bon

- Affections ostéo-articulaires
- Affections cardio-

marché pulmonaires, ...
Complément
de DENSITE
ENERGETIQUE « Friandises » Effet secondaire de la stérilisation 2
+en souvent sous-évaluées
QUANTITE +

Tableau 11 : Tableau récapitulatif des principales cases d’obésité citées dans la littérature.

Le tissu adipeux a longtemps été considéré comissfpaervant au stockage énergétique
et a Iisolation de I'organisme {238}. Récemmentetdonction endocrine des adipocytes
été mise en évidence, avec une cinquantaine d’kidip® identifiées (hormones et protéines
sécrétées) ayant des effets sur la satiété, lebolame, I'inflammation et la sensibilité a
I'insuline {238}.

Parmi les plus étudiées, on retrouvéelatine et I'adiponectine{238} :

- Le taux de leptine augmente avec le nombre d'agipscet semble entrainer une
augmentation de I'appétit, et donc permettre lgm@ssion ou I'entretien de I'obésité.

- L'adiponectine quant a elle diminue avec I'obéséé aurait des effets positifs sur la
fonction cardiovasculaire et la sensibilité a liitise. Ce qui pourrait expliquer certaines
affections liées a I'obésité.
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Plusieurs hormones semblent impliqguées dangeloppement du tissu adipeuyarmi
lesquelles Idacteur de croissance « insulin-like » 1 (IGF-1), trmone somatotrope, et la
prolactine sous contréle hypothalamo-hypophysaire {256}. <€llestimuleraient la
multiplication et 'augmentation de taille des amligtes {256}.

NB : Les lieux de synthese de ces facteurs étamgadie controlés par les hormones
sexuelles, nous verrons ultérieurement dans cettdepque ces hormones sont envisagees
comme mécanismes physiopathologiques de I'obégiéquant la stérilisation {256}.

Reposant sur la notion de balance énergétiquepriesipes de la prévention et du
traitement de I'obésité sont simples {5, 19, 69, 116} :

- La prévention consiste a conserver une balance énergétique-guisiau cours de toute la
vie de l'animal. Il faut alors évaluer précisémédes besoins énergétiques d’entretien de
'animal, y faire correspondre la ration alimengaidimiter les comportements a risque
(friandises,...) et réaliser un suivi du poids fréouafin de réaliser des ajustements éventuels
de cette ration au cours du temps. Le maintien @xercice régulier permet également de
prévenir une dérive positive de la balance énaygétiors du vieillissement de I'animal.

- Le traitement d’'une obésité installée repose sur une inversitadalance énergétique, qui
doit devenir négative pendant la durée nécessd@rearection de I'état corporel de I'animal.
Cette inversion de balance doit étre réalisée jmaindtion de I'apport énergétique dans tous
les cas, mais une augmentation de I'exercice pbgsigeut étre conseillée lorsqu’aucune
contre-indication majeure ne s'y oppose.

Toutefois, La prévention ou le traitement du sulpajglobal passe par une douplése
de conscience du propriétaire

- Une premiere du surpoids ou de I'obésité gracesaédielles visuelles de scores corporels,
plus efficace que les descriptions verbales {19}

- Une connaissance des problemes de santé assodésl’effet délétere de I'obésité sur la
durée et les conditions de vie de leur animal, biewlela des critéres esthétiques {19, 116}

La prévention de I'obésité doit s’exercer des la phase de aoss de I'animal {19, 69},
une alimentation devant étre distribuée en quantitérolée jusqu’a 80-90% de la maturité
squelettique {69}. A I'age adulte, I'obésité peutedprévenue par une alimentation riche en
fibres et pauvre en énergie, distribuée en quacitérélée en fonction du suivi du score et du
poids corporel {19}. Les friandises doivent repréee moins de 5% de I'apport calorique
total quotidien {19}.

Seuls deux des cinq types aethodes thérapeutiguesexistantes sont envisageables le
traitement du surpoids et de I'obésité chez nosiwares domestiques pour des raisons
ethiques modifications nutritionnelles, augmentation de I'exercice{69, 116}.

Il faut éviter la privation alimentaire totale, dotigine d’'une perte de masse maigre
corporelle et de risques de cétof@d, 116}, nécessitant une hospitalisatiqd16},
surtout chez le chat en surpoids ou obese, sugtipidose hépatiqu¢69} .
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Lorsqu’aucune contre-indication médicale ne s'y agp (maladies cardiovasculaires,
arthrose sévere,...), un point clé du traitement’aagmentation de I'exercice physique

{69}.

La lipidose hépatique idiopathiqguetouche préférentiellement des chats obeses lared’
perte de poids rapide et importante (anorexierictish alimentaire séveére,...) {133}. Cette
affection est un@rgence médicalelongue et colteuse, et reste fatale dans de muxloas ;
une attention particuliére devra donc étre portéednats en surpoids ou obeses lors de leur
perte de poids {133}.

1.2. Epidémiologie

L'obésité est considéré comme le trouble nutritelra plus fréquent chez nos carnivores
domestiques {5, 19, 69, 116}.

NB : Dans cette partie nous utiliserons 3 termesrpatégoriser les animaux selon leur
état corporel :

- La catégorie « Surpoids » correspond a un scor@aal de 4/5 sur une échelle a
5 points, ou de 6 et7/9 sur une échelle a 9 points

- La catégorie « Obésité » correspond a un score @@ipde 5/5 sur une échelle a
5 points, ou 8 et 9/9 sur une échelle a 9 points

- La catégorie « Surpoids global» regroupe les animdant le score corporel est
de 3/3 sur une échelle a 3 points4/5 sur une échelle a 5 points,>6/9 sur une
échelle & 9 points.

1.2.1. Chezle chien

L’incidence du surpoids chez le chien varie selon les lodatisa géographiques et les
études, de 22,9 a 41,1% pour le surpoids globaled,9 a 7,6% pour I'obésité {5, 55, 97,
208, 236, 237, 261, 267}.

On retiendra cependant que deux études portankespius grand nombre d’animaux,
réalisées aux Etats-Unis, s’accordent sur une encié aux environs de 30% pour le surpoids
global, et 5% pour I'obésité chez le chien {2367R3

Il s'agit donc d'une de d'une affection globalemenfréquente » a « extrémement
fréequente » chez le chien d’apres notre écheli@ideence ¢f. Annexe 1, page 287

Nous présentons ci-dessous, sous forme d'un tab(€ableau 12), les résultats de

prévalence obtenus dans huit études réalisées dé 42006 dans différents pays, sur un
total de prés de 70.000 animaux dont les scoregarets ont toujours été déterminés par
des vétérinaire$5, 55, 97, 208, 236, 237, 261, 267}
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Echelle de Prévalence (en %):
Auteurs, Réf. Pays Taille de SC utilisée | Surpoids | Obésité | Surpoids
Année ’échantillon pour global
’évaluation :
Mason, {261} 1000 27,7
1970 Royaume- A 3 points
Anderson, {5} Uni 1134 35,0
1973
Edney et {97} 8268 21,4 2,9 24,3
Smith,
1986
Kronfeld {208} 3729 22,0 0,9 22,9
et al., 1991 Etats-Unis
Lund et {237} 30517 A5 points 23,5 4,8 28,3
al,, 1999
McGreevy {267} Australie 2661 33,5 7,6 41,1
etal,
2005
Colliard et {55} France 616 33,7 5,0 38,7
al., 2006
Lund et {236} Etats-Unis 21754 29,0 5,1 34,1
al., 2006
69567

Tableau 12 : Tableau récapitulatif des résultats detit études évaluant I'incidence de I'obésité chee Ichien.

Le surpoids et I'obésité sont rapportés comme suanvechez les animauxatie moyen

{238}

Dans une étude réalisée sur 1000 chiens sans anatgsistique, I'incidence du surpoids
chez les chiens les deux sexes présente une niifédéenviron 20% entre la classe d’age
1-4 ans et celle de 8-11 afd61}. Cette tendance est retrouvée dans une autre étude
réalisée en 1991 sur 3729 chiens, ou la plus grandelence de surpoids ou d’obésité est
retrouvée pour les chiens de 7 a 9 4868} . Un autre travail récent réalisé sur plus de
20.000 animaux, rapporte ainsi que 40% des aninenire 6 et 10 ans sont en surpoids

ou obése$236}.

L’analyse de risque réalisée dans cette méme éadfirme qu’'un 4ge moyen entre 6 et
10 ans est un facteur de risque significatif, byere discret (OR = 1.1), du surpoids et de
I'obésité chez le chief236} .

De plus I'age est considéré commefacteur de risque non linéaire{238}.

En effet, une étude australienne réalisée sur 266dns établit un effet significativement
non linéaire de I'dge : apres un pic vers I'dge M@ ans, l'incidence de I'obésité décline
ensuite avec le tempf67}.Une autre étude établit une augmentation du risque
croissante avec I'age, sans décroissance apre®lidgyen mais son plus faible effectif ne
semble pas permettre de contester les résultatsségri-dessy$5} .
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Des prédispositions raciales et donc I'implication de facteurs génétiques, @né
suggérées par plusieurs études et sont présecitéess forme de tableau (Tableau 13)

Race [ Etudes Mason, 1970 Edney et Smith, Kronfeld et Colliard et al., Lund et al.,
{261} 1986 al., 1991 2006 2006
{97} {208} {55} {236}
Basset Hound *%
Beagle *% *%
Cairn Terrier * *%
Cavalier King *%
Charles
Chiens croisés o
Cocker Spaniel * kil whk
Dalmatien Kk
Famille des *
Collies
Famille des k%
Retriever
Golden retriever *% k% Fkk
Labrador * *% E b
retriever
Rottweiler ok
Scottish Terrier *
Shetland *% Kk
Teckel *% *kk
a poil long
West Highland *
White Terrier

Tableau 13 : Mise en évidence des races prédisposéassurpoids et a I'obésité dans les différentesiétes.

NB : * = incidence augmentée sans analyse statisé@ssociée
** = résultat significatif ()
*xxx — résultat significatif (OR)

Au contraire, certaines races semblent présenterisque diminué vis-a-vis du surpoids
et de l'obésité : Fox et Jack Russel Terriers, Beahs et Boxe{261} ; Berger
Allemand, , Yorkshire Terrier et Doberm{®i7} ; Lévriers et Staffordshire Bull Terrier
{97, 208}.

Au vu des résultats de cing études s’intéressantdigrences de prévalence du surpoids
et de l'obésitéselon le sexedans l'espéce caningrésentés ci-dessous sous forme de
graphique Figure 11), il semble se dégager une tendance plus marquéarpaids global
chez la femelle que chez le male mais les anabtsdistiques sont rares et une prédisposition
des femelles par rapport aux méles n’est pas oiein¢ établie {55, 97, 236, 261, 267}.

En effet, si deux études réalisées sur un totgblde de 3.200 animaux établissent une
prévalence significativement plus élevée du sugpeidde I'obésité chez la femelle par
rapport au male{55, 267}, lorsqu'un modéle de régression logistique edisétidans
'une d’elles, les effets du sexe ne sont plusifetgtifs et different significativement selon
la race uniquemer267}.
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Enfin, une seule étude, réalisée en France surdbiéns, établit le sexe femelle comme
un facteur de risque significatif, avec un risqueymenté de 1,6 fois chez la femelle par
rapport au malg55} .

Prévalence du surpoids selon le sexe dans I'espéce canine

50
45

4b,b - 44[2 * %k
40* 40 %%

40 — 356

35 32,0 304 321

30 —

25 23,0 | )

20 | 18,1  EMale
15 - | Femelle
10 - —

5 -

0 .

Mason, 1970 Edney et McGreevy et Colliard etal., Lundetal.,
Smith, 1986 al., 2005 2006 2006

Prévalence du surpoids (en%)

Figure 11 : Prévalence du surpoids global selon gexe dans I'espéce canine.

NB : * Résultats significativement différents enttes deux catégories (p<0,01)
** Résultats significativement différents entre lelkeux catégories (p<0,05)

L’effet de lastérilisation sur la prévalence du surpoids a été étudié paicuits études,
et toutes s’accordent sur le fait que la stétibisaaugmente la prévalence du surpoids global
chez le chien et la chienne. Il est aisgspecté depuis longtemps et accepté a présent que
la gonadectomie est un facteur de risque de I'obésichez le chien et la chiennf238}.

En effet, la prévalence du surpoids et de I'obésitété comparée entre la population
canine totale (1134 chiens) et les chiennes stégk (81 chiennes stérilisées) dés 1973:
elles sont respectivement de 35% contre 6. Aucune analyse statistique n'a
cependant été réalisée sur ces résultats.

Nous présentons sous forme de graphiqlégufes 12 et 13 les résultats de quatre
études s'intéressant aux différences de prévalelcsurpoids et de I'obésité selon le
statut sexuel chez la chienne et le cHeb, 97, 236, 267}

Les animaux stérilisés présentent ymévalencedu surpoids global augmentée pour les
deux sexes dans ces quatre étuffefs, 97, 236, 267} significativement pour deux
d’entre elles{55, 267}. Enfin, lorsque les animaux sont séparés en 4 ggsiselon le
sexe et statut sexuel, les méles non castrés sant qui présentent l'incidence de
surpoids global minimal€s5, 97, 236, 267}
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Prévalence du surpoids selon le statut sexuel chez la chienne
60
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Edney et Smith, McGreevy et al., Colliard et al., Lund et al., 2006
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Figure 12 : Prévalence du surpoids global selon #atut sexuel chez la chienne.

NB : * Résultats significativement différents enttes deux catégories (p<0,001)
** Résultats significativement différents entre lelkeux catégories (p<0,05)

Prévalence du surpoids selon le statut sexuel chez le chien
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Figure 13 : Prévalence du surpoids global selon &tatut sexuel chez le chien.

NB : * Résultats significativement différents enttes deux catégories (p<0,001)
** Résultats significativement différents entre lelkeux catégories (p<0,05)
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Lorsque desinalyses de risqueont réalisées, ces quatre mémes études s’acdosden

un risque augmenté chez les animaux stérilisés :

- significativement (test d&) de 2 fois chez les femelles stérilisées par oapg celles
non stérilisées et méme tendance bien que norfisaiie chez le méale castré par
rapport au male non cast{®7} .

- significativement chez les animaux stérilisés dasxégexes par rapport aux animaux
non stérilisés (p<0,00K{R67}

- significativement de plus de 2,2 fois chez les ankrstérilisés des deux sexes par
rapport aux animaux non stérilisés (p<0,d5b}

- significativement chez les animaux stérilisés dasxégexes par rapport aux animaux
non stérilisés, a la fois pour le surpoids (OR 5)let I'obésité (OR = 1,3)236}.

Cependant, une des ces études suggeedfeinvariable de la stérilisation selon la race
de l'animal {267}.

En effet, aprés ajustement selon I'age, I'effeladstérilisation semble dépendre fortement
de la race considéréf267}. En effet, selon la race des animaux, la stétilisasemble
associée a un effet différent, néfaste ou bénéfigeea-vis du surpoids et de I'obésité
{267}.

D’autres facteurs de risque dépendant souvent du propriétaire ont égalemént é
identifiés :

Tout d’abord, le fait que le surpoids ou I'obésité I'animal soientsous-estimés voire
ignorés par le propriétaird55, 261},

La distribution ddriandisesa I'animal {55, 236, 261}

La composition et le type d’alimerdst suspecté comme un facteur de risque du ssrpoid
et de I'obésité chez le chi¢A36, 261}, contesté par d’autre®7},

Mode de vie et le niveau d’exercice de I'animain animal actif ayant une dépense
énergétique augmentée,

L’alimentation et le mode de vie du propriétaisemblent jouer également, son état
corporel et son ageh5, 261}.

De nombreux facteurs entrent donc en jeu danstlgénese de I'obésité et du surpoids,
on remarque que beaucoup d’entre eux controléseganopriétaire modulent directement la
balance énergétique. Ainsi, on rapporte que I'dbésst dans la plupart des cas liée au
propriétaire, plus qu’aux facteurs intrinsequesiimal {165}.

1.2.2. Chez le chat

L’ incidence du surpoids global varie chez le chats selon leslest de 9 & 53%, le
surpoids de 16 a 48% et I'obésité de 2 a 7,8% &,8D, 209, 235, 237, 350, 361}. Il s’agit
donc d’'une de d’une affection globalement « fréq@ena « extrémement fréquente » chez le
chat d’aprés notre échelle de référercdeAnnexe 1, page 287
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Nous présentons ci-dessous, sous forme d'un talfleaieau 14)es résultats de huit
études évaluant 'incidence de I'obésité et du @ialgy sur un total de 27297 chats.

NB : Toutes les évaluations de score corporel datréalisées par un vétérinaire a
I'exception de I'étude de 1.D. Robertson, ou clegpropriétaire qui a été interrogé sur I'état
d’embonpoint de son anim@50}. Etant donné le peu de fiabilité de cette évahmtises
résultats seront figurés en italique dans le tableadessous.

Auteurs, Réf. Pays Taille de Echelle de SC Prévalence (en %) :
Année I’échantillon utilisée pour Surpoids | Obésité | Surpoids
I’évaluation : global
Anderson, {5} Royaume- 429 A 3 points 9
1973 Uni
Kronfeld, | {209} | Etats-Unis 1620 16,0 2,0 18,0
1994 A5 points
Donoghue, | {80} 1654 20,0 4,5 24,5
1998
Lund, 1999 | {237} 14270 22,0 5,5 27,5
Robertson, | {350} | Australie 644 Interview 18,9
1999 téléphonique des
propriétaires,
Echelle a 3 points
Russell, {361} | Royaume- 136 A 9 points 48,0 5,0 53,0
2000 Uni
Lund, 2005 | {235} | Etats-Unis 8159 A 5 points 28,7 6,4 35,1
Colliard, {56} France 385 19,0 7,8 26,8
2006
27297
Tableau 14 : Tableau récapitulatif des résultats deuit études évaluant I'incidence du surpoids et dédbésité
chez le chat.

De méme que chez le chiemade moyen semble étre un facteur de risque de I'obésité
féline {238}.

Plusieurs études rapportent en effet une prévalangeentée du surpoids global chez les
animaux d’age moyen, de 5 ou 6 a 11 ou 143838, 350}. Ainsi, jusqu’a 40% des chats
de la classe d’age 5-11 ans sont en surpoids ogesb@ans une étude américaine réalisée
sur 8159 animaux235}. Une autre étude rapporte que les scores corpgeialués a
'aide d'une échelle a 9 points sur 136 animauxy dats de moins de 13 ans sont
significativement plus élevés que ceux des chapbudede 13 an§361}.

Si les animaux jeunes semblent présenter une @ms@ldu surpoids global diminuée
dans 2 études réalisées en 1999 et 2005, portanirstotal de 8803 chat235, 350},

une autre étude réalisée en 2000 sur 136 chatsoméote pas ces résulta{861}.
Toutefois, les trois études s’accordent sur le daié les animaux agés de plus de 11 a 14
ans présentent une prévalence de surpoids dimif2&f%®, 350, 361}

Enfin, une étude francaise menée sur 385 chataldi &ue la classe d'age de 2 a 9 ans
est un facteur de risque significatif du surpoidisbgl (p<0.05), avec un risque multiplié

122



environ 3,5 fois par rapport a la classe d’age &%{56}. Le risque apparait également
réduit chez les animaux de moins de 1 an (OR=(43,05){56} .

L’étude desprédispositions racialeschez le chat semble plus délicate que chez lenchie
en raison du faible nombre d’animaux de pedigreesdas populations étudiées par les
différentes études. En effet, on recense par ex@®p)9 a 90,3% de chats européens ou
croisés dans les populations étudiées {56, 350}.

Les chats croisés ou européens de toute longuepoitisont rapportés comme présentant
un risque significativement augmenté par deux é&uéalisées sur un total de 8803 chats,
avec un risque multiplié par 2 a plus de 8 285, 350}. Il est cependant difficile de
savoir si cette prédisposition évoquée n’est pedliar a la forte prédominance des chats
européens ou croisés au sein de la population délibe plus, I'étude francaise de
Colliard et al. rapporte un risque significativemetiminué chez les chats a poils longs de
toutes races (OR=0,1%p6} .

Enfin, la raceManx est également avancée comme fortement prédisgo$ébésité,
avec un risque multiplié par ¥235}.

Les prédispositions raciales chez le chat ne sembienc pas clairement établi€a35},
on retiendra cependant une prédisposition éverdgudlez le Manx et 'Européen/croisé.

Une prédisposition sexuelle au surpoids et a I'obésité chez le chat est na@pahez le
male.

Nous illustrons ci-dessous sous forme de graphigsieésultats de 3 études illustrant la
prévalence du surpoids et de I'obésité chez le ehkt chatte Yoir figure 14).

Prévalence du surpoids selon le sexe dans I'espéce féline

45

40,0
40

35

w
(en]

30

25

H Male
20

H

Femelle
15 A

10 A

Prévalence du surpoids (en%)

5 4

Robertson, 1999 Lund et al., 2005 Colliard et al., 2009

Figure 14 : Prévalence du surpoids global selon gexe dans I'espéce féline.

Au vu de ces résultats, il semble que les maleseptént une tendance au surpoids et a
'obésité plus marquée que les femelles. Cependiet,étude réalisée en 2000 sur 136
chats n'a pas établi de différence significativarees moyennes des scores corporels
chez le méle et la femef861}.
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Des analyses de risque ont été conduites par leStuBles illustrées ci-dessus, et
confirment toutes lesexe male comme un facteur de risque significatifinsi,
'augmentation significative du risque de surpoglebal chez le méale par rapport a la
femelle varie de 1,4 a 1,6 selon les études, ®adisur un total de plus de 9.000 animaux
{56, 235, 350}

La gonadectomieest reconnue comme étant un facteur de risquertargode I'obésité
chez le chat {238}.

Nous illustrons ci-dessous les résultats des mémissétudes illustrant lgrévalencedu
surpoids et de I'obésité dans I'espéce féline skmtatut sexueMoir figure 15).

Prévalence du surpoids selon le statut sexuel dans I'espéece féline
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15
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Prévalence du surpoids (en%)

Robertson, 1999 Lund et al., 2005 Colliard et al., 2009

Figure 15 : Prévalence du surpoids global selon f#atut sexuel dans I'espéce féline.

Une tendance nette au surpoids global semble doésepte chez les animaux stérilisés
au vu de cette figure. Cela est conforte par unéde&menée en 2000 au Royaume-Uni qui
rapporte un score corporel moyen (sur une écheBepaints) significativement augmenté
de pres d’'un point chez les animaux stérilisés disx sexes par rapport aux animaux
entiers{361}. Enfin, I'étude australienne de 1999 rapporte tpeanimaux stérilisés des
deux sexes présentent un poids corporel signifieatent plus important que les animaux
entiers, de plus de 1 kg en moye{380}.

Cette tendance au surpoids global chez les anirstéritisés semble également se vérifier
au sein de chaque sexe, d’apres l'une de ces étbdss qu'aucune analyse statistique
n’ait été réalisée a ce nivedid35}.

Enfin, la stérilisation est reconnue commefaateur de risquemajeur et significatif du
surpoids et de I'obésité par les trois études ayéaatisé une analyse statistique de risque,
avec un risque significativement augmenté de :

- 2,8 fois pour le surpoids glob§B50},

- 1,4 fois pour le surpoids se{235},

- 9,3 fois pour le surpoids glob#h6},
chez les animaux stérilisés des deux sexes paoragpx non stérilisés.

124



Tout comme chez le chied’autres facteurs de risquesemblent impliqués :

- Perception de I'obésitdu chat par le propriétair¢56} ,

- L'effet de la distribution déiandisessur le risque de surpoids et d’obésité
chez le chat est discuté , rapporté comme né{a€d} ou sans effef80,
350}

- Il ne semble pas y avoir de différence signifiatile risque de surpoids
entre les animaux nourris a baséliment sec ou humidg350, 361},
mais les aliments de qualités vétérinaires sembdesbciés a risque de

surpoids{56, 235},

- L'effet de ladistribution en libre servicesur le surpoids global a été
envisagé chez le chfl 9}, mais n'est pas consensuellement ét§B0,
350, 361}

- Le confinement des chats @ertérieur est évoqué comme un facteur de
risque d’'obésité{383}, mais n'est pas confirmé par les résultats de
plusieurs étudef56, 80, 350, 361}

- L’influence dunombre de chats par foyesur le risque de surpoids est peu
documentée et discut§d50, 361}.

- Alimentation et mode de vie du propriétaireoins documenté que chez le
chien, I'age du propriétaire a été rapporté comnre facteur de risque

{56}

1.3. Mécanismes physiopathologiques impliquant la stérilisation

Nous avons vu précédemment que la stérilisatioruestacteur de risque reconnu du
surpoids et de I'obésité dans les especes canfebne.

Nous allons dans cette partie nous intéresser aégammsmes physiopathologiques
impliquant la stérilisation, a travers les résaltdtétudes expérimentales investiguant ces
mécanismes ainsi qu’en exposant les hypothesegaggpar les différents auteurs.

1.3.1. Etude des effets de la stérilisation

CHEZ LE CHIEN

NB : Nous ne disposons pas détudes expérimenta@labsées sur les effets de la
castration chez le chien male, nous étudierons donkes effets de la stérilisation chez la
chienne.
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Quatre études réalisées sur des chiennes d’expédtioen de race Beagle nourries a
volonté ont étudié lesffets de la stérilisation sur la prise de poids d&a prise alimentaire,
et rapportent une prise alimentaire augmentée addeyonadectomie {164, 166, 179, 180}.

La premiére, réalisée en 1978 sur 8 chiennes Bediglaviron 1 an, stérilisées ou non a
mis en évidence une augmentation de la prise atairen non significative 1 mois aprées

la stérilisation, mais le devenant a partir de 2 isn@t se maintenant 3 mois
postopératoire§164}.

Une autre réalisée en 1979 sur 8 chiennes Beagldaois, stérilisées ou non, a mis en
évidence une augmentation significative (p<0.01)adprise alimentaire d’environ 20%
chez les chiennes stérilisées par rapport a celles stérilisées, et ce des la premiere
semaine suivant l'interventio{166}. Ceci est associé a une prise de poids
significativement augmentée dans les 10 premiens jpostopératoires chez les chiennes
stérilisées, avec une différence d’environ 1kgesids deux groupes sur une durée de 5
semaine{166}. Cependant, le dépdt de graisse sous-cutanéerénesuniveau des
épaules, cotes et fessiers ne s’est pas avérdisaiiement différent entre les chiennes
stérilisées ou non trois moins apres l'interven{a66} .

Les deux suivantes, réalisées en 2004 et 2006 eux déries de 4 chiennes Beagle
stérilisées confirment cette augmentation signifiea (p<0.05) de consommation
alimentaire lorsque l'alimentation & volonté estrgduite 6 mois aprées l'intervention
{179, 180}. Cette augmentation est plus marquée pendantdmier mois puis décroit
ensuite Iégérement, tout en se maintenant a uranisignificativement augmenté pendant
la durée de 4 mois de I'expérimentatifi79, 180}. Elle est également associée a une
prise de poids excessive chez ces aniddu®, 180}, due a une augmentation de la
masse grasse exclusivemghf9}.

Toutefois, une autre étude réalisée en 1991 swhd2hs de race croisée des deux sexes
n’a mis en évidence aucun effet significatif detéilisation a tout &ge (de 7 semaines a 7
mois) sur la prise alimentaire, la prise de poids l@paisseur du dépbt de graisse sous-
cutanée par rapport aux animaux non stérilisés e durée de 15 mof865}. Il faut
cependant préciser qu'étant donné la grande vali@morphologique des animaux et
les effectifs relativement faibles au sein de ckagpoupe, I'interprétation de ces résultats
est bien plus délicate que ceux obtenus sur leglBeadessus.

Nous venons de voir que les études mettant en iagdene prise de poids significative
chez les animaux stérilisés ont été réalisées @anadre d’undistribution alimentaire a
volonté {166, 179, 180}. Il faut cependant remarquer qusdue des chiennes stérilisées sont
nourries avec unetion ajustée pour le maintien de leur poids initial, aucune raegtation
de poids et de masse grasse corporelle n'est ¢éagtbr9}.

Les effets de la stérilisation sur les besoinsgi#tayues chez le chien peuvent s’exercer a
3 niveaux :

- Diminution _des besoins énergétigues totauxestimés par I'apport calorique
nécessaire au maintien du poids corporel cheziéaoh
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Les deux études réalisées en 2004 et 2006 sur ldeanes Beagles rapportent une
diminution significative (p<0.05) d'environ 30% dEapport calorique quotidien
nécessaire au maintien d’'un poids constant apréslisation chez la chienne, ce qui
estime les besoins énergétiques quotidiens tdthrQ, 180}.

- Diminution du niveau d’activité

Bien gu’avancée par plusieurs auteurs comme unkcatipn de la tendance a I'obésité
chez les chiens stérilisés des deux s¢2edl, 166, 179, 18Q}elle n’est actuellement
pas établie.

Dans une étude réalisée sur 42 chiens castrés,dd®#0% des propriétaires ont rapporté
que leur chien n’était pas plus « calme » depuigdivention{162}. De méme, dans une
autre étude réalisée sur 122 chiens, seuls 21% pmtepriétaires rapportent une
diminution du niveau d’activité de leur chi¢@40}. Au contraire, le niveau d’'énergie
apparait significativement diminué chez les fersedli@rilisées par rapport aux femelles
non stérilisées dans une étude menée par Duffy en2006{92} . Quoi gu'il en soit, les
résultats obtenus auprées des propriétaires sur @glesstions aussi subjectives sont peu
fiables.

Enfin, une étude expérimentale met en évidence weauwn général dactivité
significativement supérieur chez les chiens $$ésla 7 semaines ou 7 mois, quelque soit
leur sexe par rapport a celui des chiens non ss&#{365}.

- Diminution du métabolisme basal

Elle a été proposée chez la chienne comme caus& dBminution des besoins
énergétiques observés apres stérilisgtioff}, mais aucune étude n’a permis de vérifier
cette hypothése.

CHEZ LE CHAT

Comme chez la chiennkgffet de la stérilisation sur la prise de poidschez le chat mis
en évidence dans les études épidémiologiques ac@méirmé par plusieursétudes
expérimentales toutes réalisées sur des animaux males, fenmllees deux sexes, nourris a
volonté {25, 105, 106, 135, 187, 188, 255, 296}.

Une étude de 2002, réalisée sur 32 chales castrés ou non, nourris a volonté, a
également mis en évidence une prise de poidsismiie chez les animaux stérilisés par
rapport a ceux laissés entiers, a partir de la $i6me semaine suivant l'intervention,
jusqu'a atteindre un plateau représentant 28% dimegtation {187}. Cette
augmentation de poids corporel est associée a ugeantation significative de la masse
grasse corporelle des chats castrés au cours deeBfaines suivant la chirurg{d87}.
Ces mémes résultats sont retrouvés chez 32 chd¢s @ 2003 par les mémes auteurs
{188}.

En 2001, dans wune étude réalisée sur 48melles nourries a volonte,
ovariohystérectomisées ou non, le poids corpored deimaux stérilisés augmente
significativement au cours des 12 mois suivantdiivention, de 31% en moyenne, ce qui
est largement rapporté a une augmentation de lasmgsasse corporelll35}. De plus,
une autre étude réalisée en 2009 sur 8 chattesilisé&s met en évidence une
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augmentation significative du poids corporel, dentasse grasse et du pourcentage de
tissu adipeux corporel apres 12 semaines de naueiti volonté, initiée elle-méme 12
semaines apres la stérilisatig@5} .

Dans la premiére, réalisée en 1997 sur 23 clmaddes et femellestérilisés ou non, une
prise de poids et de masse maigre et grasse sigtifement augmentées sont mises en
évidence chez le méle et la femelle stériliségggport aux animaux entiers au cours des
3 mois suivant I'opération constituant la durée Ktude {105}. Ces résultats sont
retrouvés dans une autre étude réalisée par les anémuteurs en 1998 sur 22 chats
{106}. Cette augmentation significative de poids corpetede masse grasse chez les
animaux des deux sexes est confirmée par une éuutde réalisée en 2001 sur 42 chats
{255}. Enfin, une étude réalisée en 2004 sur 24 chaifesret femelles stérilisés ou non,
nourris a volonté avec différents aliments, metégience que quelque soit I'aliment
distribué (riche ou pauvre en lipides), une augragon significative de poids et de masse
grasse corporelle est présente chez les animauikissté des deux sexes au cours des 26
semaines suivant la chirurg{@96} .

Nous allons ici rapporter les résultats de deudeduéalisées sur dekats des rues des
deux sexes, stérilisés a l'aide de programmes capturelache ou l'impact de la
stérilisation sur I'état corporel a été réévalusuite, a un an ou 10 semaines d'intervalle.

La premiére réalisée en 2002 sur 14 chats réévakmdron 1 an aprés chirurgie,
rapporte une prise de poids significative (p<0.0afenviron 40%, associée a une
augmentation significative du score corporel d'urinh en moyenne sur une échelle a 9
points, ainsi qu'un épaississement et un élargissgmignificatifs et trés importants du
ligament falciformg373}.

La seconde réalisée en 2007 a mesuré le poids sgrde 61 chats environ 10 semaines
apres stérilisation et a établi une augmentation meds significative (p=0.008) en
moyenne de 14 13% durant cet intervall§109}. En effet, 84% des animaux stérilisés
dans ce travail ont notablement pris du poids aursade ces 10 premiéres semaines
suivant la stérilisatiod109} .

NB : Ces résultats sont intéressants a considéaetas chats des rues vivant en extérieur
strict ont une grande opportunité de dépense énigugg{373}, I'effet de la stérilisation
sur la prise de poids et de masse grasse chezakel€hsemaines a 1 an apres chirurgie
ne semble donc pas cantonné aux animaux de congpegnt I'environnement parait au
départ plus favorable a l'installation d’'un surpaid

Desfacteurs alimentairesentrent également en jeu, et modulent I'effetadstérilisation
sur la prise de poids dans I'espéce féline.

Nous avons vu que les études mettant en évidercgrise de poids et une augmentation
significative de la masse grasse corporelle aptésilsation ont été réalisées sur des
animaux nourris a volonté {135, 187, 296} Cependant, dans une seconde partie
expérimentale, la premiére étudie les effets dadalisation sur 11 chattes nourries avec
un apport controlé afin de maintenir un poids idé4lL35}. Ainsi, aucune différence

significative d'état corporel n'a été mise en évide entre les groupes d'animaux

stérilisés ou non au bout de ces 12 i35} .
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Une des études expérimentales étudiées précédemmemrintéressée a I'effet conjoint de
la densité énergétique de I'aliment distribué a volémt de la stérilisation sur la prise de
poids et de masse gras§@96}. Ainsi, bien que tous les animaux stérilisés nisuér
volonté présentent une augmentation significategaids et de masse grasse corporelle,
les animaux stérilisés nourris avec un régime pawsn lipides (low-fat) présentent un
gain de poids et de masse grasse plus réduit que leurris avec un régime riche en
lipides (high-fat{296}.

L'influence de la stérilisation sur la prise alimeraire a été étudiée par de nombreuses
études chez le chat nourri a volonté, qui ne siatEnd pas toutes a ce sujet.

Ainsi, une étude de 1996 rapporte ainsi que si cleattes non stérilisées semblent
autoréguler leur prise alimentaire, les chattesriis®es ont tendance a manger tout ce
qui leur est donné, sans toutefois présenter deées chiffrée§l11}.

Dans une étude réalisée en 1997 sur 23 chats nedlésmelles, stérilisés ou non, une
prise alimentaire significativement augmentée dheszanimaux stérilisés des deux sexes
au cours des 3 mois de I'étude suivant la stétilisaest mise en éviden§205}. De
méme, dans une autre étude menée en 2002 sur 82rohkes stérilisés ou non, la prise
alimentaire augmente significativement (p<0.01) ndieon 15% chez les animaux
stérilisés dés le troisieme jour suivant la chiner@t se poursuit ensuite jusqu’a atteindre
un pic de 78% de I'apport initial la septi€me senedil87}. Enfin, une étude réalisée en
2003 par les mémes auteurs rapporte une augmentagignificative dela prise
alimentaire d’environ 12 % en moyenne chez lesschidties stériliséf188} .

Au contraire, une autre étude réalisée en 2004 Zurchats des deux sexes nourris a
volonté ne met pas en évidence d’augmentation wlettex prise alimentaire chez les

animaux stérilisés par rapport a ceux laissés itgabien qu'une prise de poids et une
augmentation de la masse grasse significativecemistatée chez ces animd@96} .

Dans une étude récente réalisée sur 8 chattes awstérectomisées, soumises a une
restriction alimentaire pendant les 12 premiéresames postopératoires puis nourries a
volonté pendant 12 semaines supplémentaires, lase pralimentaire augmente
significativement et fortement la premiere semainé’alimentation a volonté est mise en
place, puis diminue jusqu’a ne plus étre significainent augmentée la?%semaine par
rapport a la prise alimentaire avant stérilisati¢ab} .

Les effets de la stérilisation sur les besoinsgédtaques chez le chat peuvent s’exercer a 3
niveaux :

- Diminution _des besoins énergétiques totauwestimés par la quantité d’énergie
alimentaire nécessaire au maintien du poids corpéreant stérilisation.

Plusieurs études s’accordent sur le fait que lentieasi du poids corporel (et donc de la
balance énergétique) apres stérilisation semblesséer une réduction importance des
apports caloriques, ce qui correspondrait donc e diminution des dépenses énergétiques
totales de l'organisme. Ceci est plus établi cleefemelle que chez le male, chez qui les
effets de la stérilisation sur les besoins éneggés totaux sont controversés.
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Ainsi, I'apport calorique nécessaire au maintienghids corporel de 1iemellessur une
durée 1 an aprés stérilisation nécessite une ditiinud’environ 28% de I'apport
calorigue moyen avant chirurgie durant les six pieEnsimois, puis cet apport peut ensuite
étre stabilisé a 19% de I'apport initial jusqu'adn {135}. De méme, une autre étude
réalisée en 2009 sur 8 chattes rapporte une nééeds réduire I'apport calorique
d’environ 30% pendant les 12 semaines de I'expératon afin de maintenir le poids
corporel initial {25}. Dans une étude de 1996 comparant 10 chatteslisé&s a 5
chattes contrbles non stérilisés, I'apport calogunécessaire au maintien du poids des
chattes stérilisées a +/- 200g du poids initial sgmnificativement inférieur par rapport a
celui nécessaire aux animaux non stériligdd1}. Une étude menée sur des chats
stérilisés males et femelles a mis en évidencerédection significative de I'apport
caloriqgue nécessaire au maintien du poids initigdrés stérilisation chez la femelle
uniguement, et ce pendant les 16 semaines posirgtgirde I'expérimentatiofil55}.

Nous venons de voir qu’'une réduction significatieel'apport calorique nécessaire au
maintien du poids initial apres stérilisation n'ap été mise en évidence chez le ahm@e
dans une étude menée sur 20 animaux des deux {85&k. Au contraire, une étude
rétrospective menée en 2006 sur 136 chats dess#aws met en évidence une diminution
significative des besoins énergétiques chez le oa&wé par rapport a celui laissé entier
{198} .

- Diminution du métabolisme basal.

Les méthodes mises en ceuvres et les résultats ugbteoncernant d’éventuelles
modifications du métabolisme basal chez le chadsaptérilisation sont varié€s, et ce sujet ne
fait actuellement pas l'objet d'un consensus. Ipapit cependant que l'estimation du
métabolisme basal, calculé en rapport de la camditiorporelle de I'animal, suggére une
absence de différence de métabolisme basal estohéts stérilisés ou non, des deux sexes.

Une premiére étude réalisée en 1996 a mesuré pariceetrie indirecte la production de
chaleurrapportée au poids corporel totgextrapolation au métabolisme basal) chez des
chatons sur une durée de 24 mois apres stérilisd8&6}. Elle rapporte une diminution
significative du métabolisme basal aprés stérilmaidans les deux sexes tout au long de
la période postopératoir€356}. Une autre étude évaluant le métabolisme basalirées
par calorimétrie rapporté au poids corporel totdarcependant établi aucune différence
majeure significative de métabolisme chez les aminséérilisés ou nofiL05}. Seule une
diminution significative du métabolisme basal soivan jeline de 15 heures est mise en
évidence chez la chatte stérilisée par rapport &Hatte intact105}, ce qui n'est pas
retrouvé dans une autre étude I'année suivante mpaéles mémes aute{506}.

Cependant, si omapporte I'estimation du métabolisme basal mesuré par éalétrie
indirectea la masse maigre corporellgplusieurs études s’accordent sur une absence de
différence significative entre les animaux stéégi®u non. Ainsi, dans une étude menée en
2003 sur 32 chats males, le métabolisme basal régmurcalorimétrie indirecte rapporté

a la masse maigre corporelle ne présente aucuriéréifce significative entre les chats
stérilisés ou no{188}. De méme, une étude réalisée en 2004 sur 24 chalss et
femelles, la dépense énergétique totale rapportée Gomposition corporelle n'est pas
significativement différente entre les animauxibsé&s ou no{296}.

On peut donc distinguer les mesures de métabolissal réalisées par rapport au poids
corporel total et celles rapportées a la compositorporelle (masse maigre/grasse). Il
est ainsi rapporté que la masse grasse serait noéitplement moins active que la masse
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maigre, rendant la comparaison des mesures rappertdu poids corporel total
difficilement interprétables entre des animaux deditions corporelles différentes, ce qui
est le cas entre les animaux stérilisés ou non,plesniers ayant une masse grasse
supérieure aux secondd88}. Ce point de vue est conforté par une étude réalisn
2001 sur 42 chats males et femelles stérilisésomuet nourris a volont§255} . En effet,
lorsque le métabolisme basal est exprimé sur ledpatorporel total, il diminue
significativement d’environ 14% chez les animaugrildés par rapport aux non
stérilisés, alors qu'il n’est plus significativematifférent lorsqu’il est rapporté a la masse
maigre corporellg255}.

- Diminution du niveau d’activité

Il est difficile de conclure a l'aided'informations subjectives recueillies aupres des
propriétaireset donc peu fiables. Une étude réalisée en 20023l centaine de chats
« des rues » rapporte que parmi ceux détenus pa pi®priétaires (dont ['état
d’embonpoint n'a pas été réévalué aprés stéril@gti les propriétaires ont rapporté une
diminution du comportement de rodage et donc plssiEnt une baisse du niveau
d’activité. Au contraire, dans une étude australiermenée en 1998 sur 644 chats, les
propriétaires rapportent significativement une awgration du comportement de chasse
{349}.

La plupart destudes expérimentalesintéressant aux modifications du niveau d’atdivi
chez le chat aprés stérilisation évaluent les anim@endant une durée quotidienne
limitée, en général avec intervention d’'un opératqui les sollicite. A l'aide de cette
méthode discontinueaucune différence notable de niveau d’activité pu étre mise en
évidence entre les chats stérilisés ou non, fesfdlEl}, ou des deux sexgb55, 397}

Une étude récente réalisée en 2009 a utilisé déersoélectroniques a&nregistrement
continu, permettant de mesurer quantitativement et satg\viantion humaine l'activité
de 8 chattes stérilisées soumises a une restriefiomentaire de 30%, 24h/24 pendant une
durée de 12 semaines suivant l'intervention, pgop@t a leur niveau d’activité de
référence mesuré pendant une semaine avant l'ietgion {25}. Une diminution
significative trés importante du niveau d’activitést constatée durant cette période,
particulierement pendant la nuit ot le niveau dieité ne représente plus qu’environ
20% du niveau de base avant chirur§®5} . Lorsque la restriction alimentaire est levée
et la nourriture distribuée a volonté pendant 12Znaénes supplémentaires, le niveau
d’activité mesuré est encore significativement tri@éérieur a celui d'avant la
stérilisation, avec 60% de Il'activité de base emg# « jour » et 33% en phase « nuit »
{25} . Au total, quelque soit le mode de distributiooish le niveau d’activité quotidien
diminue significativement (p<0.05) de 52% au coules 24 semaines suivant
I'intervention{25} .

BILAN

Une augmentation de poids et de masse grasse elbepsuite a la stérilisation dans le
cadre d’'une alimentation & volonté est confirmée demnombreuses études expérimentales
chez la chienne et le chat des deux sexes, ceatirroe les données épidémiologiques
présentées dans notre partie précédente montrargradisposition au surpoids et a I'obésité
chez les animaux stérilisés.
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Les mécanismes impliquant la stérilisation investgyici, bien que généralement sujets a
controverse sont :

- uneaugmentation de la prise alimentairechez la chienne, le chat et la chatte qui
semble avoir une implication majeure sur la priegdids et de masse grasse, et étre
le mécanisme physiopathologique principal lié stéilisation

- une diminution du métabolisme basaln’a pas été explorée chez la chienne, et
semble négligeable chez le chat méle et femelle

- unediminution du niveau d’activité est tres discutée, mais semble confirmée chez la
chatte uniguement par une nouvelle technique demes

Quoi qu’il en soit, Les effets de la stérilisatisemblent pouvoir étre prévenus avec une
ration distribuée en quantité contrélée {135, 17Jortiori de qualité pauvre en lipides chez
le chat (low-fat ou « light ») {296}, alors qu’ura@imentation pauvre en lipides distribuée a
volonté ne semble pas permettre de prévenir uree mie poids significative suite a la
stérilisation chez les chats des deux sexes {296}.

1.3.2. Mécanismes physiopathologiques impliquant la
stérilisation

AUGMENTATION DE LA PRISE ALIMENTAIRE

HORMONES SEXUELLES

II semble s’agir du principal effet de la stéali®n impliqué dans la prise de poids chez
la chienne et le chat male et femelle. Ainsi, B®mones sexuelles cestrogénes et
testostérone, sont rapportés pour étre impliqués da contrle de la satiété, en tant que
dépresseurs de I'appétit {2}.

Les cestrogenessemblent impliqués dans la régulation de la palsmentaire chez les
femelles de nombreuses especes {166, 179, 180}, deisence au niveau du LCR étant
suspectée comme un facteur de satiété {45, 69h tonc été suggéré que la privation
d’cestrogénes apres stérilisation induirait 'augtatton de prise alimentaire constatée chez le
chat méale et femelle {45, 46} et la chienne {16891180}.

Deux études expérimentales ont récemment conforie des cestrogénes dans le comportement
alimentairechez le chat des deux sex¢45, 46}. On peut donc suspecter trés fortement un
effet des cestrogénes endogenes sur le contréle plese alimentaire chez le chat des deux
sexes, a l'origine de l'augmentation de la prisenahtaire constatée apres déprivation
hormonale, et donc de la prédisposition a I'obé&digz les animaux stérilisés.

La premiere, menée en 2007 sur 16 chats stérileésdeux sexes rapporte une efficacité
de traitements de 5 jours a l'aide deux cestrogenegenes (I'cestradiol administré en
injections sous-cutanées et la génistéine, un phgtagene, administré per-0s) sur la
réduction significative de la prise alimentaire, épedemment constatée apres
stérilisation, dans le cadre d’'une distribution tifeent a volonté{46}. Les doses
minimales efficaces, respectivement de 0,5 pg/kg pmestradiol et 100 mg/kg pour la
génistéine, sont comprises dans les valeurs nosvael’inter-cestrus chez la femelle et
en dessous du niveau basal chez le {#fg , et ne sont pas associée a des modifications
de cytologie vaginale chez les femelles a courhédd6} . L'effet semble étre soumis a
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un seuil et non dose dépendant au-dela aux coratésrs étudiées, selon le principe du
tout ou rien{46} . Enfin, la réduction de la prise alimentaire catée sous traitement est
dans un premier temps supérieure a l'augmentati@surée post-stérilisation, puis on
assiste a une remontée partielle au cours des €mgi24-48h de traitemefd6}. La
durabilité des effets d'un tel traitement a longnte sur la prise alimentaire sont donc
inconnus actuellemef46} .

La seconde réalisée par les mémes auteurs sur &% chales et femelles s’intéresse a
l'effet préventif du traitement quotidien a l'aidde ces deux molécules aux doses
minimales efficaces déterminées précédemment [drsegi instauré immédiatement
apres stérilisation{45}. Elle met en évidence une prévention quasi-compti
laugmentation de prise alimentaire, de poids et rdasse grasse corporelle par le
traitement a I'cestradiol par rapport au lot d’animma témoins non traité$45}. Le
traitement a base de génistéine ne permet pas quértde prévention d’augmentation
de la prise alimentaire et de poids corporel, mais ratio masse maigre/grasse
significativement différent du lot témoin, avec pourcentage de masse grasse
significativement réduit chez les animaux trafiés} .

Aucune différence significative de réponse audragnt selon les sexes n'a été mise en
évidence dans ces deux étufies, 46}.

Les cestrogenes semblent donc efficaces pour réduiee augmentation de la prise
alimentaire déja installée suite a la stérilisatichez le chat male et femefld6}, et
'cestradiol semble permettre une prévention quasihaéte efficace de cette
augmentatioq45} .

A notre connaissance, aucune étude réaliédz la chiennen’a permis de mettre en
évidence un effet des cestrogénes sur le comporteimentaire.

Toutefois, certains résultats semblent suggéraplication demécanismes complexes
dépendant des cestrogenes et variables au cours demps ou d’autresmécanismes
indépendant des cestrogénedans le contréle de la prise alimentaire chezhianme et le
chat.

Dans une étude réalisée chez la chienne, lors@lienkntation a volonté est instaurée 6
mois apreés la stérilisation, la surconsommatiomraitaire varie au cours du temps alors
que le taux d’cestrogénes n'a quant a lui aucunsorade varie{180} .

Nous venons également de voir ci-dessus que clidmie 'efficacité du traitement aux
cestrogenes sur la réduction de la prise alimentaistallée semblait diminuer au cours
du dernier tiers du traitement de 5 jouf46}, et que I'effet préventif de I'cestradiol
n’était pas total, une tres légére augmentationaestoutefois présentd5} .

Aucune étude a notre connaissance n’'a été réadisée jour sur les effets de la
testostéronesur I'appétit chez nos carnivores domestiques.

NB : L’effet des cestrogenes sur la régulationalerise alimentaire chez le chat male
souleve la question de leur origine endogene claeamal entier. Les cestrogenes chez le
male sont produits a partir des androgénes gonagiggous l'action d’aromatases tissulaires
{188}. La stérilisation chez le chat méle, induisane privation de ces androgénes supprime
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donc également la présence des cestrogenes, paxymifuer les résultats obtenus. Cet effet
des cestrogenes sur le comportement alimentaire lehméle semble étre une spécificité de
I'espéce féline, car il semble n'avoir été rappactez les méles d’aucune autre espece {188}.

Les cestrogénes, hormones sexuelles femelles ehésigéls a partir des hormones
sexuelles males chez le male, semblent donc ameiinfluence majeure sur le comportement
alimentaire chez le chat des deux sexes, ce quigbaxpliquer la prédisposition au surpoids
et a I'obésité chez les animaux stérilisés. Laepeabmentaire semble donc régulée par les
hormones sexuelles chez le chat des deux sexes.

GONADOTROPHINES

Afin d’expliquer l'augmentation du risque de sumi®iet d'obésité chez femelles
stérilisées, umdle des gonadotrophines (FSH et LH¥ur le comportement alimentaire et la
satiété a été envisagé {4, 69pais aucune étude n’a cependant actuellement étudié
précisément cette option a notre connaissance

En effet, les taux de gonadotrophines d’origine dpjyysaire sont augmentés apres
stérilisation par absence du rétrocontrle des homes sexuelles, notamment les
cestrogenes, sur l'axe hypothalamo-hypophysaimesiAgette augmentation, notamment
au niveau de la FSH, est suspectée de perturbesrigportement alimentaire, et mener a
la surconsommation observée, a I'origine de I'ot#shez les animaux stérilisgh 69}.

PROLACTINE

Un réle de laprolactine chez le chat maleest suspecté d’étre a l'origine de
'augmentation de la prise alimentaire aprés ctastrad’apres les résultats d'un seul
travail .

Une étude expérimentale menée en 2006 sur 7 chatssntastrés rapporte une
augmentation significative de la prolactinémie @tent un pic environ 8 semaines apres
castration{256} .

Or la prolactine est suspectée de stimuler I'appétin peut donc suggérer que
I'hyperprolactinémie résultant de la castration ehie chat méle est un des mécanismes
physiopathologiques impliqués dans l'augmentatiom ld prise alimentaire apres
stérilisation{256}.

INSULINE ET LEPTINE

L’insuline et la leptine sont des signaux d’adiposité du systeme nerveuphgEFique,
transmettant I'information au niveau central etulégt la prise alimentaire {188}. Or la
sécrétion et l'activité de ces hormones semblerduides par les hormones sexuelles, on a
donc suggéré que la gonadectomie pourrait dérégatesignaux en entrainant la diminution
la concentration plasmatique de ces deux hormagteajnsi stimuler la prise alimentaire
{188}.
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Mais cela n’est pas confirmé par plusieurs étudasges concentrations ont tendance a
augmenter apres stérilisation dans le cadre d’'limeeatation a volonté. De plus, il semble
gu’'une fois affranchie des effets de la prise afitage et de masse grasse par un apport
calorique contrélé, la stérilisation soit encorsp@nsable d’'une hyperleptinémie chez le chat
male et d’'une hyperinsulinémie transitoire chezclatte, par privation des hormones
sexuelles. Cela ne semble toutefois pas cohérestt kevrisque augmenté de surpoids et
d’obésité ainsi que 'augmentation de la prise ahitaire chez le chat stérilisé des deux sexes,
une hyperleptinémie et une hyperinsulinémie étantmalement associées a une diminution
de I'appétit et du stockage énergétique.

Plusieurs études mettent en évidemoe augmentation de l'insulinémieet leptinémie
apres stérilisation dans le cadre d'une alimentatica volonté mais qu'il semble
nécessaire de relier a l'augmentation de la prisémantaire et de masse grasse
corporelle plutdt qu'a la stérilisatiof25, 155, 187, 188, 255, 256kt I'une delles,
réalisée en 2003 sur 32 chats males, a mis en ésgdene augmentation significative de
la concentration plasmatique d’'insuline et de Ipptimmédiatement apres stérilisation
maintenue a long tern{d.88} .

Une diminution initiale de l'insulinémie et de keptinémie a 'origine de I'augmentation
de la prise alimentaire post-stérilisation sembtad exclue.

Y

Nous avons vu que l'alimentation a volonté des animstérilisés est associée a une
augmentation de la prise alimentaire, régulant ézrgtion d’insuline, et de masse grasse
corporelle, régulant la sécrétion de leptine ; tedonc difficile dans ces études de
distinguer I'effet de la stérilisation de celui des autres modifications associées, nous
allons donc étudier a présent des études ou I'appalorique a été controlé afin de
prévenir toute prise de poids.

Des études réalisées dans d'autres espéces suggeéren boucle de régulation
testostérone-leptine chez le méale, indépendamneelat grise de poids et de masse grasse
corporelle{155}. Cependant, une étude réalisée sur 20 chats nedlfssmelles recevant
un apport calorique contrélémaintenant leur poids corporel & son niveau d’d@van
stérilisation rapporte unéyperleptinémiechez le chat méale apres stérilisatiodevenant
significative a partir de 8 semaines postopératmiiadépendamment d’'une prise de poids
—inexistante{155}. Cela suggére donc que la testostérone seraitégulateur de la
sécrétion de leptine chez le chat male, commelehert par exempl¢155} .

Aucun résultat ne permet dans cette méme étuderneepde suspecter un effet similaire
des cestrogénes sur la leptinémie cheZelaelle aucune différence significative de
leptinémie n’étant mise en évidence apres stétilinapar rapport au niveau basal
mesuré avant l'interventiofil55}. Ceci est confirmé par une autre étude réalisée8su
chattes stérilisée§25}. Cette étude rapporte cependant une diminutiofiedg@ression
de la leptine sous forme d’ARNmM au sein du tisspeact aprés stérilisation chez la
femelle d'environ 23% sans modification de la lethie associée, la signification
physiopathologique de ce résultat restant obs¢fs .

Dans le cadre d’'une alimentation contrélée, une/&idn significative et transitoire sur
les 8 premiéres semaines postopératoires de liimdolie chez la chatte a été mise en
évidence, suivie d’'un retour a la normale dans énsde menée sur 20 chats males et
femelles{155}. Ceci suggere une insulino-résistance transitaitee a une privation
cestrogénique suite a la stérilisation, rapportéezles femelles d’autres especes, les
cestrogénes étant rapportés pour avoir un effeteigaur sur les cellules pancréatiques
sécrétrices d'insuline{155}. Ensuite, la survenue de changements adaptatifg- po
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stérilisation selon un mécanisme inconnu, permittide diminuer la demande
d’hyperinsulinémig155} .

Aucun effet majeur de la stérilisation sur la séiom d’insuline n’a été mis en évidence

dans cette étude chez le chadle {155}. Cependant, une diminution de la sensibilité a
linsuline a été avancée, par une diminution desl#gpression des acides gras non
estérifies plasmatiques suite a une injection decage chez le chat male apres
stérilisation, ce qui pourrait représenter un maegu précoce de l'insulino-résistance

{155}.

La leptine semble augmenter avec la masse grasse leh chat des deux sexes,
indépendamment de la stérilisation, ce qui est rewtiéavec son role établi de signal
d’adiposité.

L’augmentation de la prise alimentaire chez lesnaix stérilisés semble indépendante
des signaux d'adiposité constitués par la leptieéatiI'insulinémie, hors du rétrocontréle
normalement imposé par ces hormones {18Jhe diminution de la leptinémie et de
'insulinémie due a la stérilisation en tant que méanisme physiopathologique du
surpoids et de I'obésité chez le chat parait donavalidée actuellement.

DIMINUTION DES BESOINS ENERGETIQUES

L'implication deshormones pituitaires (GnRH, puis LH et FSH) est suspectée dans
I'équilibre du métabolisme énergétique entre cdialme et anabolisme selon des
mécanismes inconnus chez nos carnivores domestigagsnment la chatte {155}, d’aprés
ce qui a été mis en évidence dans d’'autres esfretsps

En effet, la stérilisation chez la femelle entraime augmentation de ces hormones par
absence de rétrocontrble cestrogénique sur l'axeotimgbamo-hypophysaire, ce qui
suggere un effet de la stérilisation sur un déddamei métabolique a l'origine de la
diminution des besoins énergétiq{&55}.

ALTERATIONS DU METABOLISME LIPIDIQUE ET MUSCULAIRE DANS L’ESPECE FELINE

Des altérations du métabolisme lipidique et muskldans I'espéce féline, Vi&F-1,
prolactine, leptine et insuline, sont suspectées d'étre a l'origine de la prisgalds sous
forme de masse grasse constatée apres stérilisation

Une étude réalisée en 2006 sur 7 chats méales saatrEl mois a mis en évidence une
augmentation précoce et durable de la concentratem|GF-1 (Facteur de croissance

« insulin-like » 1) d'origine somatotrope, significative a partir de s&maines post-
castration, se maintenant pendant les 44 semairelerpérimentation et jusqu’a deux
ans aprés stérilisatio§256}. Les mécanismes envisagés passent par la dimindtio
taux de testostérone directement ou via I'augmentatle la sécrétion de LH256}.
Cette augmentation de la concentration d’'IGF-1, guécede la prise de poids post-
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stérilisation devenant significative au bout de sg#naines post-castration, est fortement
suspectée de jouer un réle dans [linitiation debésité, par son action sur le
développement du tissu adipeux (multiplicationwenaentation de taille des adipocytes)
{256} .

Dans cette méme étude, wnggmentation significative de la_prolactinémiest mise en
évidence plus tardivement, durant la huitieme semgost-castration, se maintenant
pendant toute la durée de I'expérimentation et jtBgleux ans apres stérilisatiq256} .
Pour les mémes raisons que l'augmentation d’'IGFekfte augmentation de la
prolactinémie est suspectée d’étre un des mécasipimgsiopathologiques impliquant la
stérilisation dans le développement de I'0béf86}. De plus, IGF-1 semble réguler la
sécrétion de prolactine, pouvant expliquer l'implion de ces deux mécanismes
conjointemen{256} .

Les modifications de la concentration plasmatiquelaptine aprés stérilisation ont été
étudiées par de nombreuses études, suspectéeg didtrmécanisme d’action de la
stérilisation sur I'augmentation de masse grassearelle, suite a une dérégulation du
métabolisme lipidiqug¢l55, 187, 188, 255, 256Plusieurs études ont mis en évidence
une corrélation entre prise de poids et hyperleftiie chez les chats malg37, 188,
256}, femelles{25}, et des deux sexf255}, nourris a volonté. Les résultats d'une
étude dans le cadre d'un apport calorique conti§ilggéerent que la testostérone serait un
régulateur de la sécrétion de leptine chez le ahéate, unehyperleptinémiesemblant
imputable a la stérilisatio{155}; ce qui n'est pas le cas chez la femdd, 155}
L'hyperleptinémie s’oppose normalement au stocka@eergétigue et donc a
'accumulation de tissu adipeux, ce qui n'est pasés général des animaux stérilisés,
prédisposés au surpoids. Une dérégulation du métabe lipidique via la leptine suite a
la stérilisation impliguée dans le risque de sugwoiet d'obésité chez les animaux
stérilisés semble donc invalidée actuellement.

Une étude menée sur 20 chats méles et femellagda déés effets de la stérilisation sur
linsulinémie dans le cadre d'un apport caloriquentrdlé pour maintenir le poids
préopératoire {155}. Une élévation significative de [linsulinémie chez la atte
transitoire sur les 8 premiéres semaines postopgiras a été mise en évidence, suivie
d’un retour a la normale{155}. Aucun effet de la stérilisation sur la sécrétimsuline

n'a été mis en évidence dans cette étude cheatendie {155}. Ces résultats suggérent
que le métabolisme lipidique peut étre altéré viasuline chez la chatte suite a la
stérilisation, en faveur d’'un stockage énergétiqgrdre autres au niveau du tissu adipeux.
Cependant, cette élévation de I'insulinémie estiditaire (2 mois seulement) et ne semble
donc pas suffire a expliquer la prise de poidsleuong terme chez la chatte.

Si une augmentation de la concentration en IGF-Jretactine chez le chat male
suggerent leur implication dans le développementtigsu adipeux post-castration, une
dérégulation du métabolisme lipidique via une dumion de la leptinémie suite a la
stérilisation est contestée par les études actnetie disponibles. Enfin, une implication de
I'insuline ne semble pas responsable a long termmestockage énergétique augmenté chez la
chatte, et absente chez le male.

La lipoprotéine lipase est une enzyme favorisant le stockage des trigdes dans les
adipocytes. Un effet dépresseur des hormones desumlr cette enzyme a été envisage,
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s'opposant au dépbt de masse grasse dans lorganigh ainsi un mécanisme
physiopathologique impliquant la stérilisation {2587, 188}. Cependant, les résultats
obtenus suggerent que la lipoprotéine lipase n'egbas un acteur des mécanismes
physiopathologiques impliquant la stérilisation das le risque de surpoids et d’obésité
chez le chat.

Il ressort cependant de deux études expérimentalggsées en 2002 et 2003 sur des
chatsméales normaux ou LPL-déficients, stérilisés ou non, migua volonté que cette
enzyme n'est pas un acteur majeur et nécessairaléndt de tissu adipeux et a
I'installation d’'un surpoids chez le chft87}, et que la suppression de I'effet inhibiteur
des hormones sexuelles sur I'activité de la LPLsemble pas a l'origine de la prise de
poids sous forme de masse grasse constatée apriisation {188} .

Chez 8chattesstérilisées sous restriction alimentaire permettda maintenir le poids
corporel préopératoire, une diminution significaide I'expression de la LPL sous forme
d’ARNm a été mise en évidence sans gu'elle sodcess a une augmentation de la
lipidémie {25} . Cela ne conforte pas I'hypothese selon laquellgoiivation de I'effet
dépresseur di aux hormones sexuelles serait reapleng’'une augmentation d’activité
de la LPL, cependant l'activité enzymatique etptession des ARNm tissulaires ne sont
pas toujours liés et ne permettent pas de cond2tg . Lorsque ces mémes chattes sont
nourries a volonté, I'expression de la LPL au nive@sulaire diminue également avec la
prise de poids, selon des mécanismes incofiis.

Enfin, unealtération particuliere du meétabolisme musculaire st suspectée chez le
chat male castre 'absence de testostérone étant suspectée dawtime taux d’intégration
des acides aminés dans les protéines musculairgsmeatant d’autant la part d’énergie se
déposant sous forme de tissu adipeux dans I'ongemist donc favorisant I'obésité {4}.

MODIFICATIONS DE LA DIGESTIBILITE DES NUTRIMENTS

Une augmentation de la digestibilité des nutrimemtété évoquée comme mécanisme
permettant une augmentation de poids et de masseseyrcorporelle sans forcément
d’augmentation de la prise alimentaire {155}.

Cette hypothese n’a cependant pas fait I'objet deecherches et reste considérée
comme peu probable{155}.

BILAN

Nous allons présenter la conclusion de cette padies la forme d'un tableau reprenant
les principaux effets de la stérilisation et lescam@smes physiopathologiques suspectés chez
le chat male et femelle (Tableau 15).
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Mécanismes Male Femelle
physiopathologiques impliquant
la stérilisation

Privation d’Estrogénes facteurs de satiété | Privation d’GEstrogenes

(via Testostérone) facteurs de satiété
Augmentation de la prise Hyperprolactinémie
alimentaire Gonadotrophines ?
Pas d’effet majeur de la stérilisation via la leptine et I'insuline
Diminution des besoins Augmentation des concentrations de GnRH, LH, FSH par perte du
énergétiques rétrocontréle des hormones sexuelles ?

Augmentation d’ IGF-1 (via diminution de
testostérone ou augmentation de LH ?)
Altérations du métabolisme des Hyperprolactinémie
lipides en faveur du stockage Hyperinsulinémie
(transitoire)
Pas d’effet majeur de la stérilisation via la LPL

Altération du métabolisme Diminution du stockage énergétique
musculaire musculaire et augmentation au niveau
adipeux chez le chat?

Modifications de la digestibilité des nutriments ?

Tableau 15 : Rappel des principaux mécanismes phygiathologiques et hypotheses impliquant la stériligan
dans la pathogénése du surpoids et de I'obésité

1.4. Conséquences de l'obésité sur la santé

On considere que les effets néfastes de I'obésiténencent a apparaitre a partir d’'un
poids excédentaire de 15%, et deviennent quastsgiques a partir de 30% {69}.

AFFECTIONS ENDOCRINIENNES

L'obésité est une facteur de risque poutibéte sucré{201}, non insulinodépendant ou
dit de type Il chez 'hnomme {133}. Ce type de ditiqeplus fréquent chez le chat que chez le
chien, on rencontrera ainsi plus souvent des dealigts a I'obésité chez le chat {330}.

Il a été montré quehez le chienle degré d’hyperinsulinémie et d’intolérance &ucgse
est corrélé au degré d’obésité {133}. L'insulinaséance entrainée par I'obésité est alors due
a une diminution des récepteurs a l'insuline, veoine diminution de la réponse des cellules
cibles {116, 133, 330}.

Chez le chatobese, un risque augmenté de 3,9 fois vis-a-viette affection par rapport
aux animaux d’état corporel optimal a été mis eidenhce dans une étude réalisée sur 1457
animaux {368}. Deux autres études établissent squeé augmenté de diabete sucré chez les
chats d’'un poids supérieur ou égal a 5 ou 6,8 &gs soutefois évaluer leur score corporel
{265, 309}. Une normalisation des parametres lid$naulino-résistance aprés une perte de
poids a été mise en évidence par une étude exp#dhaesur le chat stérilisé des deux sexes,
confirmant le caractére réversible de ces trouleteseur lien direct avec le surpoids et
I'obésité {106}.
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L’'obésité semble avoir un effet sur la fonction ridigienne chez le chien, mais
probablement sans signification pathologique {737}2 L'implication de I'obésité dans le
risque d’hypothyroidie clinique n’est donc pasmaient établie {116}.

AFFECTIONS ORTHOPEDIQUES

Le r6le de l'obésité sur les affections orthopédmjua la fois traumatiques et
dégeénératives {116}, semble lié a 'augmentatiors derces exercées sur les différentes
structures en raison de I'augmentation de poidg}§40

Chez le chien une premieére étude a établi un risque augmentéaftlctions
orthopédiqueschez I'animal en surpoids, particulierement ob&e=5/5), de plus de 10 ans
{97}. De plus, le poids corporel est un facteurrdgue rapporté par plusieurs études pour
certaines affections orthopédiques chez le chiemtiqulierement articulaires, telles que
I'arthrose {190, 191}, lesruptures du ligament croisé cranial{95, 425} et ladysplasie de
la hanche {385}. De plus, une perte de poids est rapportémme bénéfique dans la
survenue et I'expression de ces affections {183}1confirmant cette implication.

Chez le chat un risque déoiterie (non associée avec des abcés) augmenté de 2,9 fois
chez les individus en surpoids et de 4,9 fois ¢bepbeses par rapport aux chats de condition
corporelle optimale a été mis en évidence par tugegéalisée sur 1457 chats {368}.

AFFECTIONS RESPIRATOIRES ET CARDIOVASCULAIRES

Tout comme chez I'homme, I'obésité peut avoir ufetefrés important sur la fonction
respiratoire, ainsi que sur la fonction cardiovédaice chez nos carnivores domestiques, plus
particulierement chez le chien {116}.

Ceci est confirméchez le chien par une étude mettant en évidence un risque
particulierement augmenté pour I'ensemble des tdiex cardiorespiratoires chez les chiens
obéses (SC=5/5) de plus de 10 ans {97}.

L’effet de I'obésité sur I'hypertension est conteose chez le chien et semble relativement
mineur {116}.

AFFECTIONS URO-GENITALES

L’obésité est rapportée comme un facteur de rigtjurcontinence urinaire due a une
incompétence urétrale _sphinctériennechez la chienne {6}, apparaissant et disparaissant
dans certains cas selon I'apparition ou la disjparitiu surpoids {116}.

On retrouve également un effet de I'obésité dasaflections du bas appareil urinaire
chez le chien {219} et le chat {220, 428}.
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AFFECTIONS DERMATOLOGIQUES

Un risque deproblémes _dermatologigues non allergiqguesignificativement augmenté
de 2,3 fois chez le chat obése est rapporté {368}.

AFFECTIONS TUMORALES

L’obésité, ou du moins un poids corporel élevééaidentifie comme facteur de risque de
certaines affections tumorales : carcinome pragiati{421}, carcinome transitionnel de la
vessie {119}, ostéosarcome {360}.

LIPIDOSE HEPATIQUE CHEZ LE CHAT

NB : Cette affection a déja été évoquée dans laiggg8BENERALITES concernant le
traitement de I'obésite.
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Affections rapportées comme étant associées au

surpoids et/ou a "obésité chez les carnivores

domestiques : D’aprés {19, 116, 238}

Références chez le chien

Références chez le
chat

Affections endocriniennes :
Diabéte sucré (type 2), intolérance au glucose
et Syndrome d’Insulino-résistance
Hypothyroidie chez le chien
Pancréatite
Hyperadrénocorticisme
Insulinome

{201, 236, 257, 330}

Diabéte sucré

{71, 236, 257}
Hypothyroidie

{152, 221, 236}Pancréatite

{236} Hyperadrénocorticisme

{235, 265, 309,
368} Diabete sucré

Affections orthopédiques :
Arthrose
Dysplasie de la hanche
Ruptures du ligament croisé
Fractures humérales condylaires
Spondylose

{97} (Toutes)

{190, 191} Arthrose

{385} Dysplasie de la hanche

{95, 236, 425}RLCA

{368} Boiteries

nécessitant soins
vétérinaires

Affections respiratoires et cardiovasculaires :
Collapsus trachéal (chez le chien de petite
race)

Syndrome brachycéphale d’obstruction des
voies respiratoires supérieures

Paralysie laryngée

Dyspnée

Intolérance a I’effort

Intolérance a la chaleur

Augmentation du risque anesthésique
Hypertension

{97} Chien obése de plus de
10 ans

Affections uro-génitales :
Incompétence sphinctérienne urétrale
(Incontinence urinaire)

Maladies du bas appareil urinaire (MBAU)
Urolithiases (Oxalates de calcium) chez le
chien

Infections du tractus urinaire

Dystocies

{6} Incontinence urinaire
chez la chienne

{219} urolithiases OxCa

{236} mBAU

{220, 235, 428}
MBAU

Affections tumorales (chez le chien) :
Tumeurs mammaires
Carcinome transitionnel vésical chez le chien

{236} (Toutes)

{235} (Toutes)

Affections dermatologiques :
Peau seche et squameuse, Alopécie,
Séborrhée
Acné féline

{235, 368}
(Toutes)

Autres :
Diminution de I'immunité
Affections de la cavité orale
Lipidose hépatique chez le chat
Hyperlipidémie/dyslipidémie

{235} cavité orale

Diminution globale de la durée de vie

{192}

Tableau 16 : Affections rapportées comme étant assiées a l'obésité
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Le tableau ci-contre T@bleau 16 regroupe les différentes affections qui semblent
associéees a I'obésité chez les carnivores domestiginsi que les références les mettant en
évidence chez le chien ou le chat rencontrées aus cie notre travail {19, 116, 238}.

1.5. Conclusion

Le surpoids global est le principal probleme nigtnihel chez nos carnivores domestiqyles
et a des conséquences néfastes importantes ssale@éret leur longévité.

Il est établi que la stérilisation entraine uneraegtation importante de ce risque chey le
chien et le chat, selon des mécanismes complexeseesimconnus actuellement, bien qu’yphe
augmentation de la prise alimentaire suite a kapon des hormones sexuelles en semblg la
cause principale chez la chienne et le chat des siexesCe risque d’obésité est donc ufy
inconvénient majeur de la stérilisation sur la saré.

Nous devons toutefois relativiser cet inconvéniegat la possibilité de prévention de [te
trouble, par une alimentation et un exercice addptéevoir de chaque vétérinaire étant]|de
sensibiliser tous les propriétaires aux probléemegaids chez leur animal, a fortiori celix
consultant pour stérilisation, en considérant égald les autres facteurs de risques (4gxe
male chez le chat et femelle chez le chien, racésligposées chez le chien). Chafue
consultation, vaccinale par exemple, doit égalenérg I'occasion de réaliser un suivi fJu
poids et une séance d’'information des propriétaires

2. Affections tumorales

2.1. Carcinomes prostatiques chez le chien

NB : Les carcinomes prostatiques sont rares chezh#, avec 8 cas seulement décrits
dans toute la littérature, dont une majorité d’adéarcinomes {104, 183}. Aucune étude
réalisée sur un nombre suffisant de cas félins erenpt de conclusion quant a I'effet de la
stérilisation sur cette affection chez le chatg @lé sera donc pas étudiée ici.

GENERALITES
La plupart des tumeurs malignes prostatiques presaicanines sont’origine
épithéliale, le type le plus fréquent étant le carcinome awume sous-types {60} :

Adénocarcinome: origine acinaire (épithélium glandulaire)
Carcinome transitionnel : origine ductale ou urothéliale (épithélium de&tement de l'urétre)
Autres : Carcinome indifférencié , Carcinome épiagide

Leurfréquence relativeest discutée par différents travaux.

En effet, une premiere étude, basée sur la claasibn histologique des tumeurs
prostatiques de 1195 chiens sur prés de 40 anppaide que I'adénocarcinome est le
type le plus fréquent avec environ 50% des casij par le carcinome indifférencié, et le
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carcinome transitionnel (17% seulemedgl}. D’autres, basées sur des analyses
immunohistochimiques (qui permettent le classemestypes indifférenciés, plus fiable)
établissent que les cancers dorigine urothéliatntsles plus fréquents avec 79,3%,
indépendamment du statut sexuel, loin devant ceuigithe acinaire{216, 389}.

NB 1 : Des tumeurs d'origine mésenchymateuse (isarcome surtout, Iéiomyome...)
peuvent également affecter la prostate au niveaucddiules musculaires lisses stromales
{104}, mais ne seront pas étudiées ici, I'implicatide la castration étant surtout étudiée chez
les carcinomes prostatiques.

NB 2 : Il est difficile de différencier un carcinenprostatique primaire d’'un carcinome
transitionnel vésical avec envahissement des gstatiques, ce qui est un biais potentiel
dans les différentes études {421}.

L’origine cytogénétique de ces tumeurs prostatigess représentée dans la figure
suivante Figure 16), d’apres {244}.

Cellules de l’épithéiium Cellules de l’pi[héﬁum Cellules musculaires

glandulaire de la prostate de revétement de l'urétre lisses du stroma
= = urothélium Origine
Origine Origine mésenchymateuse
ACINAIRE 1 DUCTALE
Adénocarcinome Carcinome transitionnel

Figure 16 : Origine cytogénétique des principalesumeurs malignes de la prostate.

La plupart des carcinomes prostatiques sont ragpgrour étranvasifs localementet
métastasent facilemenet rapidement {104}.

En effet, 80% a 89% des cas étudiés présententamessus métastatique avanceé lors de
la nécropsie{22, 60}. Les localisations métastatiques les plus fréqgesbnt les nceuds
lymphatiques, les poumons et les{6€, 389}. En effet, les métastases de carcinome
prostatique présentent une affinité particuliere upoles localisations osseuses,
principalement au niveau du squelette axial, avB@242% des patients possédant des
métastases osseuses lors de I'examen nécropfifye93}. De plus, les jeunes chiens
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présenteraient un risque augmenté de métastasesisEss par rapport aux chiens agés
{60} .

Les autres sites métastatiques rencontrés sonfoiée le cbolon, les reins, le cceur, les
glandes surrénales, le cerveau et la rgié} .

Suite & une augmentation importante de taille dpréstate, lesignes cliniguessont
souvent urinaires On peut également observer ténesme et constipatioutefois, une
prostatomeégalie n’est pas systématique. Lorsqudegpeocessus métastatique est avance, et
selon la localisation de ces métastases, les sigrasent étre généraux, pulmonaires,
neurologiques ou locomoteurs. {104, 183, 207}

De nombreux cas sont diagnostiqués a un stade é@dania maladie, lpronostic a court
ou long terme est donc réservé pour de nombreuenps{22, 104, 183, 244}.

En effet, une étude rapporte que sur 21 chiens Isaquels un adénocarcinome
prostatique a été diagnostiqué ante-mortem, 16 dénédés dans les 10 jours suivant le
diagnostic (naturellement ou euthanasie) et seahiinal a présenté une durée de survie
supérieure a 4 moi22} .

Lesoptions thérapeutigueslocales comprennent différentes procédures chaales qui
sont associées a dembreuses complicationd104, 183}, et donc rarement conseillées car
trop invasives sur une affection au diagnosticitgtiB5}. La radiothérapie est une option
raisonnablement efficace {104, 183, 244}intérét thérapeutique de la castration sera vu
ultérieurement.

Sur une affection métastatique, la chimiothérapgisogiée a des anti-inflammatoires non
stéroidiens a donné des résultats prometteurs meais encore trop peu documentée. Les
thérapies de soutien telles que la mise en placmel’'sonde de cystotomie peuvent
améliorer le confort et la durée de vie de I'anin{dl04}

EPIDEMIOLOGIE

Les cancers prostatiques sont considérés comme {{Hdd} a relativement rares {266}
dans I'espéce canine.

L'incidence calculée sur de vastes populations, dont une satrg décennies, varie de
0,35% a 0,45% au sein de la population canine sédsrétudeg4l, 401, 421} ce qui
correspond a une affection «trés rare » dans Bespcanine selon notre échelle de
référence ¢f. Annexe 1, page 287

Les carcinomes prostatiques représentent 1,3 a d8%tal des affections prostatiques
canines(207, 401, 421}

Les carcinomes prostatiques touchent des anin@és avec une moyenne d’age
d’environ 10 ans au moment du diagnostic {22, &%, 389, 401, 419}.
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Desprédispositions raciales et de gabaribnt été rapportées par certains travaux.

Un risque augmenté pour lebiens de gabarit moyen a large été mis en évideng60,
421}, avec un poids moyen des animaux touchés de 724g .

De plus, des races prédisposées ont été rappopiéesune étude réalisée a grande
échelle : leschiens croisés, Shetland, Scottish terrier, Beag®saque Allemandy
présentent un risque augmenté indépendamment dut stexuel, alors que le West
Highland white terrier présente une prédispositaprés castration, et les Doberman et
Airedale terrier chez les animaux intacfgll}. Une autre étude a établi une
prédisposition chez le Bouvier des Flandfé61}.

Les tumeurs, notamment les cancers, sont le speldg affection prostatique rencontfrés
chez le chien stérilisé, lorsque cette castratiotervient avant I'apparition de troubles
prostatiques {207}. Cependant, tous les chiens snétet susceptibles de développer cette
affection, castrés ou non {266}. Enfiliinfluence de la castration dans le risque de
développement des cancers prostatiguegst encore considérée comme soumise a
controverse {104}, bien que plusieurs études réeatablissent un risque augmenté chez le
chien stérilisé.

Dans une premiére étude réalisée en 1981 sur 1%5leasarcinomes prostatiques, 100%
des chiens étaient non stérilis421}. En 1987, une étude réalisée sur 43 chiens,
suggere que la stérilisation, réalisée a n'impagteel moment de la vie, n'apporte aucune
diminution du risque de développer un carcinomesgaiique{301}. En 1992, une autre
n’'établit aucune association significative entrera@aome prostatique et castration
{207}. Alors que les résultats d’'une autre réalisée 8A@sur 76 cas orientent vers un
effet protecteur de la stérilisation avant la puiéetavant 'age de 6 mois) vis-a-vis de
cette méme affectid®0} .

A Tl'opposé, de plus nombreuses études suggeérent lajueastration augmenterait
I'incidence des carcinomes prostatiques chez lerchne premiére étude menée sur 30
cas établissait en 1991 un risque multiplié par, Zydais non significatif, chez le chien
castré {22} . Depuis, trois études récentes réalisées sur ual tde 1711 cas de
carcinomes prostatiques établissent un risque Sgtivement augmenté d’environ 4 fois
chez les chiens stérilis§41, 389, 401}

Enfin, une de ces études rapporte que l'inciden@gmenté au cours des 4 derniéres
décennies et cette augmentation n’est pas sigtiiferaent différente de I'augmentation
de la proportion de chiens castrés au sein de lautation canine, ce qui renforce le lien
établi entre carcinome prostatique et castrat{dd} .

L'effet de la castration sur I'&ge au moment dugtiastic de la maladie est discuté. Si
une premiere étude n’établit aucune différenceiative d’age entre les chiens castrés
ou non{22}, une autre indique que les chiens castrés sembi&elopper la affection
plus tardivement au cours de leur vie que les chiem stérilisé§41} .
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MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

ROLE DE LA STERILISATION SUR LA FORMATION ET LE DEVELOPPEMENT DU CARCINOME PROSTATIQUE

Un effet des androgénes sur la différenciation celluliee tumorale peut étre suspecté, la
durée d’exposition aux hormones testiculaires samblinfluencer significativement
I'hétérogénéité morphologique des tumeurs {60}.

En effet, on trouve une proportion significativemplus élevée d’adénocarcinomes bien
différenciés chez les chiens non stérilisés etyype mixte majoritaire, beaucoup plus
anaplasique, chez les chiens castrés depuis phssigmnéeg60} .

De plus, on peut penser que I'exposition ou non lEpmones testiculaires contribue a
sélectionner uneorigine cellulaire tumorale différente, sur laquelld’effet des androgenes
varie {22, 60, 401}.

- Deux lignées cellulaires d'origine : ductale andnogrindépendante et acinaire androgéno-
dépendante

En effet, chez 'lhomme, la grande majorité des eenest d’'origine acinaire androgéno-
dépendante, mais il existe une forme plus rareigiloe ductale androgéno-indépendante,
semblable dans sa présentation a celle majoritainez le chien castrg4l}. On peut
donc penser que la forme acinaire androgéno-dépetedaest relativement plus
représentée chez le chien non stérilisé, et la éoductale androgéno-indépendante chez
le chien stérilisé.

L’androgéno-indépendance de la lignée cellulairetdle chez le chien est confirmée par
les effets de la castration sur le tissu prostaticgain. En effet, aprés la castration
chirurgicale, le tissu ductal prostatique ne régregas alors que le tissu acinaire involue
fortement, a I'origine d’'une diminution de taillotable de la gland§245}. Une autre
étude a montré que les populations cellulaires alast et acinaires possédaient une
sensibilité différente aux facteurs induisant lavissance hyperplasique et tumorale
{216} .

- Origine ductale majoritaire chez le chien, a foitstérilisé

Si la majorité des cancers prostatiques canins $ewflorigine ductale ou urothéliale sur
la base de résultats immunohistochimiques (cellptesitives au marqueur enzymatique
CK7), androgéno-indépendante, indépendamment duwtsszxuel{216, 389}, cette
majorité semble encore plus grande chez le chiérlisé {389}. Ceci est conforté par
des résultats épidémiologiques, les chiens cagtrésentant une forte propension a
développer des cancers localisés tant a la prosgata I'urothélium{41}. Cela tend a
expliquer le fait que la castration ne semble pasimler le risque de développer un
carcinome prostatique.

- Adénocarcinome relativement plus représenté chelziém non stérilisé

Lorsque I'adénocarcinome est isolé des autres oaroies prostatiques, le risque relatif
lié a la castration est plus bas que pour les attgpes cellulaire§41}. Ce résultat
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concorde avec le taux relativement plus élevé diadarcinomes prostatiques bien
différenciés chez des chiens non stérilisés renéatans une autre étu¢60}. Une autre
étude, réalisée sur des chiens militaires, en niigamon stérilisés montre une association
entre adénocarcinome et HGPIN dans 72% des cagjutesuggere que ces chiens
développent une affection androgéno-dépendanteilasiena celle rencontrée chez
I'hnomme{8} .

Cette hypothése est soutenue par les résultatsed'é@ude réalisée sur 31 cas
d’adénocarcinomes prostatiques, qui, bien que rignificatifs, rapportent que le type
acinaire est plus fréquent chez les chiens entialgts que le type intra-alvéolaire
(ductal) est le seul identifié chez les animauxréa$22} .

- Une explication aux résultats contradictoires ?

On remarque que des études qui présentent destatsswd priori contradictoires
concordent avec cette hypothese de départ.

En effet, prenons pour exemple une étude vue pEéu@dnt, menée sur 76 cas, qui
suggeére que les chiens atteints de carcinomesgimggés sont en majorité non stérilisés
ou castrés tard au cours de leur vie (moyenne %, ahgjue le type majoritaire différencié
est 'adénocarcinome (origine acinair€@0}. Apparemment a I'opposé, une autre établit
un risque significativement augmenté chez le chestré, et rapporte que 79,3% des
chiens présentent un carcinome transitionnel (djoe ductale){389}. La premiére
étude portant sur un assez petit nombre de caslepainis du recrutement, la majorité de
la population étudiée peut ne pas étre représergatdie la population canine concernant
'origine de carcinome. Cet échantillon peut doncégenter des caractéristiques
épidémiologiques propres au type tumoral le maoiéguent chez le chien, surreprésenté
ici. L’hypothese selon laquelle deux populationBut@res d’origine aboutissent a des
types tumoraux de caractéres épidémiologiques rdiffé se trouve donc encore
renforcee.

Si I’hypothese selon laquelle les deux populatiorezllulaires majoritaires a 'origine
des tumeurs prostatiques chez le chien sont de sinilité différente aux androgénes,
explique pourquoi cette affection est retrouvée aalfois chez des chiens stérilisés ou non,
elle ne suffit cependant pas a expliquer toutes lebservations réalisées.

EFFETS DE LA CASTRATION A CHAQUE ETAPE DU PROCESSUS DE CARCINOGENESE

De nombreuses hypotheses ont donc été émises,daficompléter la précédente,
principalement pour expliquer 'augmentation dejuis constatée chez les animaux stérilisés.

Concernant l'initiation , plusieurs effet des androgenes ont été envisagesecteur, sans
effet ou péjoratif vis-a-vis du carcinome prostaéq ainsi qu’'un effet des cestrogenes.

» Effet protecteur des androgénes testiculaires

lls pourraient expliquer cette augmentation deugskige a la castration
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Leur mécanisme pourrait alors étre direct sur It&plium ductal (urothélium), ou
indirect par des modifications de I'environnemeragpatique, et leur absence a l'origine
de rlinitiation du processus carcinogénétiq{@89}. Ces effets n'ont pas été, a notre
connaissance, étudiés a ce jour.

» Pas d’action des androgénes testiculaires

Une absence d’effet des androgenes testiculaireslasuphase d'initiation de la
carcinogenese a aussi été évoquee {401}.

En effet, une étude a constaté qu'aucun intervallaivement fixe ne séparait castration
et développement de la néoplasie, associé a urd@gtiagnostic non significativement
différent chez les animaux stérilisés ou f@®1}. L'initiation de la carcinogénése
pourrait donc étre indépendante des androgeness e derniers pourraient jouer un
role au niveau de la progression de la affecfdf1}.

> Effet péjoratif des androgénes testiculaires

Enfin, un effet péjoratif des androgenes sur Isutigrostatique a 'origine de I'initiation
de la carcinogénése a été évoqué {60, 401}.

Bien que le processus carcinogénique exact soirenoconnu {104}, une lésion, la
néoplasie prostatique intraépithéliale de haut grad (HGPIN), a été fortement suspectée
comme précurseur du carcinome prostatigue, mais déscutée chez le chien.

Elle présente des caractéristiqgues de malignitgt{rte de la couche cellulaire basale,
index de prolifération, densité de micro-vaissedantgrmeédiaires entre I'épithélium bénin
et le carcinome prostatique. Ces résultats sugdémpre la HGPIN est une étape
intermédiaire dans la formation du carcinome praspae.{418} Ainsi, une PIN de haut
grade est associée dans 66 a 72% des cas a umoanreiprostatiqu¢s, 418}.

Cependant, lorsqu’on s’intéresse au taux de HGRIhNsgrocessus cancéreux associé, il
est de 55% chez le chien non stérilisé, contre Beé& ¢e chien castr§d18}. Ce résultat
ne semble pas concordant avec le risque augmerde leh chien stérilisé, qui sera
rapporté ultérieurement. Cela remet donc en quast® réle de la HGPIN dans la
carcinogénese, au moins chez le chien castré.

Or, la HGPIN semble développement androgéno-dépendant chez le chighl8}.

En effet, la présence d’HGPIN sans cancer assoassg de 55% chez les chiens non
stérilisés a 8% chez les chiens cas{#$8}. Or comme nous I'avons vu précédemment,
la HGPIN est discutée dans son role de précurseurcarcinome prostatique chez le
chien. 1l est possible, au vu de rI'hypothese dexdetigines tumorales évoquée
préecédemment, que la HGPIN soit le précurseur deaffaection d’origine acinaire,
androgéno-dépendante, comme chez I'homme, et natelie d’origine ductale. Cela
conforterait néanmoins I'hypothéese que l'initiatides cancers d’origine acinaire chez le
chien non castré est androgéno-dépendante, maipliceie pas I'augmentation de risque
constatée chez le chien castré.

» Effet d’autres hormones sexuelles

L'implication d’ androgénes non testiculaires, motaent d’origine surrénalienne, a été
envisagée {301}, mais non étudiée.

Les effets desestrogenesur la transformation néoplasique ont égalemeénegvisages,
via I'enzyme COX-2 {84}.
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La surexpression de I'enzyme COX-2 est presseptiane un facteur prénéoplasique
chez 'homme et le chigdl, 84}. Un traitement a base d'cestrogénes sur des chiens,
indépendamment de leur statut sexuel, résulte ensunexpression intense de COX-2,
tant au niveau de zones de métaplasie squameusiemgar ce traitement qu’au niveau
des acini normauX84}. Les androgénes au contraire, endogénes ou exegaree
semblent avoir aucun effet sur I'expression de GJ84}. L’augmentation potentielle
des effets de cestrogenes aprés castration et dusenee d’androgenes testiculaires a
donc été proposée comme contribuant a l'initiatitnprocessus carcinogénéticf4l} .

Une des hypotheses concernant le déroulement dartanogénése prostatique canine
considere que, comme chez 'homme, le procesarggnogénétigue évoluerait d’'une phase
initiale_androgéno-dépendante vers une phase termabe_androgéno-indépendantg84,
216, 401, 419}.

NB : Cependant, comme nous l'avons vu précédemroette hypothése d’androgéno-
dépendance initiale semble plus probable pour lascers d'origine acinaire, qui ne
représentent pas la majorité des carcinomes pramgias chez le chien.

Un des mécanismes proposés de cette étape dditvarsgrait 'émergence et la sélection
d’un clone androgéno-indépenddd01}, par perte des récepteurs aux androgénes dans
les cellules tumorales {216}. Ceci semble confirmé par les résultats
d'immunolocalisation établissant que seul 1 carowoprostatique sur 19 exprime des
récepteurs aux androgéngzl6}.

De plus, les effets de COX-2 sur la proliférati@ilidaire, sous influence cestrogénique,
sont totalement indépendants des récepteurs awogades{84}. L'expression de cette
enzyme pourrait donc contribuer a la sélection ddone androgéno-indépendant, a
I'origine du carcinome terming84} .

Ensuite, le stadearcinome serait dans la grande majorité des easlrogéno-
indépendant{22, 185, 419}.

Cela est soutenu par I'absence de régression duimame prostatique aprées castration
chirurgicale chez le chien atteint, alors qu’on ebs une involution du tissu non tumoral
{22, 185}, ainsi que leur trés faible taux (5,3%) d'expressides récepteurs aux
androgeneg216} .

Enfin, I'influence de I'dge de I'animal au momem la castration peut étre discutée :

» Sur lerisque de carcinome prostatique,

La précocité de la castration au cours de la vielden étant suspectée diminuer ce risque chez
'animal stérilisé

Le constat que la majorité des chiens stérilisé&sentant un carcinome prostatique dans
les études ont été castrés a I'age adulte, apégel'd’'un an ou en moyenne a 5 §66,
301}, permet de supposer qu’un age adulte de castrggoonrait avoir des conséquences
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sur la vulnérabilité future a développer cette efifen {60} . Une fois le développement
prostatique terminé, les effets de l'imprégnatioar ples androgénes prostatiques
s’exercant suffisamment tét dans la vie de lirdlivil’exposition androgénique au cours
de la vie deviendrait négligeable dans le dévelopg® du carcinome prostatiq§é0,
389}.

Un effet protecteur d’'une castration plus précoesitpalors étre envisag22}. Et I'on
constate que seuls 8% des chiens présentant uneutupnostatique ont été stérilisés
avant I'age de 6 moif60}, ce qui conforte cette hypothese.

» Sur l'origine du carcinome prostatique,

Une étude utilisant le marqueur enzymatique CK7ahlégue sur un animal castré avant
'age de 2 ans, la probabilité que la affection Isealise au tissu ductal, androgéno-
indépendant dés la phase d’initiation, est sigatiement plus importante que chez des
chiens stérilisés aprés cet age ; avec 95% desnshatérilisés avant 'age de 2 ans
présentant un carcinome d’'origine ductg889}.

On peut donc penser que la détermination du tisstigihe du carcinome, androgéno-
dépendant ou non, a lieu assez tot au cours déelde I'individu et qu’elle est affectée
par 'age de I'animal lors de la stérilisation.

NB : L'influence de la castration tres précoce (avbage de 6, voire 3 mois) mériterait
d’étre étudiée afin de s’affranchir des certaindetf trés précoces des androgenes
testiculaires sur l'initiation et le développemeiats carcinomes prostatiques.

Les résultats épidémiologiques de plusieurs étud@spliquent la stérilisation dans le
risque de carcinome prostatique, mais selon des na@ismes encore trés mal connus et
discuteés.

Il semblerait cependant que les deux types de pomtions cellulaires a I'origine des
carcinomes réagissent differemment a la stérilisaih, de par leur sensibilité différente
aux androgenes, avec des consequences sur linikbat et le développement tumoral,
ainsi que l'agressivité biologique des carcinomeggstatiques.

L'’age au moment de la stérilisation est égalementuspecté de jouer un réle
important, bien qu’inconnu actuellement, en I'absene d'études approfondissant ce
sujet.

NB 1 : Les préedispositions de race nettes évoqupeéseédemment laissent supposer
I'existence ddacteurs génétiguedans I'étiopathogénése de I'affection. De plus, faeteurs
génétiques semblent modulés par les effets desteatian, certaines prédispositions de races
variant selon le statut sexuel. Il est donc prokeadple des facteurs génétiques jouent un réle
significatif dans linitiation et/ou le développentede la affection, en association aux effets
de la castration. {41}

NB 2 : Desfacteurs environnementauxsemblent influencer le développement de la
néoplasie prostatiqgue intraépithéliale de haut gradans cancer prostatique associe
(HGPIN) {401}. En effet, on retrouve une prévaleneeHGPIN seule chez 55% des chiens
de compagnie {418} contre 3% chez les chiens nnés#a{8}. Ces effets réels du régime
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alimentaire et de I'exercice par exemple sur lead@wpement de HGPIN chez le chien ne
sont pas connus. Etant donné que le lien exacedd@PIN et carcinome prostatique n’est

pas établi chez le chien, le lien entre facteurdgrennementaux et carcinome prostatique est
également inconnu, bien que suspecté.

BENEFICE THERAPEUTIQUE DE LA CASTRATION ?

L’avantage thérapeutique de la castration est dénsicomme négligeable au moment du
diagnostic {185}, et celle-ci n’est donc pas cotiéei{244}.

En effet, une étude réalisée en 1991 sur 31 casamleinomes prostatigues canins
rapporte une absence totale de rémission constatgeles 5 chiens ayant subi une
castration a visée thérapeutiq{@2} .

CONCLUSION

Si plusieurs études ont rapporté une augmentatiogidence des cancers prostatiqllles
chez le chien castré, il 'y a encore aucun consease sujet. Dans tous les cas, le fait di ne
pas stériliser un chien male ne protége pas castte affection, qui reste trés rare, face gux
autres formes de troubles prostatiques contre ésdg stérilisation est préventive dans 10[)%
des cas si elle est réalisée avant leur appafZon}.

Bien que le propriétaire doive en étre informégue le praticien doive tenir compte delfe
risque en intégrant un toucher rectal a 'examerodéne des chiens castrésette affection
semble donc un inconvénient mineur de la stérilisain sur la santé du chien méle, qui n¢
nécessite pas de renoncer a cette derniére si @kt indiquée pour d’autres raisons.

2.2. Tumeurs vésicales dans I'espéce canine

NB : Les tumeurs vésicales sont moins fréquent@gwetdocumentées chez le chat par
rapport au chien {202, 306}, et aucune étude n@réalisée concernant un impact éventuel
de la stérilisation sur I' affection dans cette esp. Nous I'étudierons donc uniquement chez
le chien.

GENERALITES

Lestumeurs vésicales primairesspontanées canines peuvent étre bénignes ou eslign
différenciées ou non, superficielles ou infiltran{@06}. Les tumeurs secondaires sont rares
{306}, et ne seront pas étudiées ici.

Parmi les tumeurs vésicales bénignes, la formella fréquente chez le chien est le
papillome {306}. Les tumeurs vésicales malignestden plus fréquentes chez le chien, et
sont le plus souvent d'origine épithéliale {306}eur forme la plus fréquente est le
carcinome transitionnel (TCC pour « transitionnal ell carcinoma ») tumeur agressive, le
plus souvent a infiltration papillaire de gradeembédiaire a élevé {202, 292, 306, 396}.
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Dans l'espece canine, il semble que les carcinomésscaux dérivent fréquemment de
papillomes bénins, eux-mémes précédés d’'une cy2be 306}.

Le carcinome transitionnel (ou TCC) vésicalest le plus souvent localisé au niveau du
trigone vésical, avec des envahissements urétréfoxi @rostatiques en raison de leurs
rapports anatomiques étroits {202, 203}.

Il se caractérise par la présence de lésions papdl faisant protrusion dans la lumiére
vésicale, associées a un épaississement pariétia. r€sulte en une obstruction du tractus
urinaire, partielle ou compléte, a l'origine digines cliniquesurinaires. Plus rarement, un
syndrome paranéoplasiquesdtéopathie hypertrophianteest rencontré. {202, 306}

L'induction expérimentale de tumeurs vésicales deezhien a permis d’identifier des
agents _carcinogenespossédants des caractéristiques chimiques stalesurcommunes
(hydrocarbures aromatiques possédant un radicaléd{806}.

Un envahissement régional ou des métastases adatstaprincipalement pulmonaires,
sont rapportés dans environ 50% des cas lors dynatic, ce qui en fait ungimeur
relativement agressive{306}.

Le traitement est délicat, mais la médiane de survie apresaliéetnent est correcte,
pouvant étre supérieure a 6 mois. Il repose sexétese chirurgicale (souvent incomplete,
voire impossible), la radiothérapie intra-vésicéemble donner de bons résultats mais
présente des effets indésirables), ou la chimiagiiér Un traitement se soutien de la fonction
urinaire peut s’avérer nécessaire. {202}

Le pronostic est mauvais a plus ou moins long terme, I'évolution se faisdahs la
majorité des cas irremédiablement vers la mort 202

EPIDEMIOLOGIE

L'incidence des tumeurs vésicales au sein de la populatiome&aemble inconnue a
notre connaissance.

Les tumeurs vésicales représentent 0,55 a 2% desutis canine§292, 396}, ce qui en
fait une affection « trés rare » a « rare » dansspece canine d’aprés notre échelle de
référence ¢f. Annexe 1, page 287

Les tumeurs vésicales touchent préférentiellenesariimaux agésl’age moyen est de 9
a 11,3 ans pour tout type de tumeurs urinaires {388, 396}, et de 10,6 ans pour le TCC
{396}.

D’éventuellesprédispositions racialessont soumises a controverse, mais une étude cas-
témoins récente réalisée sur un nombre importaamimiaux rapporte un risque de TCC
significativement augmenté ou diminué dans certaingces {203}, laissant supposer
I'implication de facteurs génétiques {41}.

Ainsi, une premiére étude réalisée en 1975 sura@&lde tumeurs vésicales ne rapporte
pas de prédisposition racia{@96}.

Alors gqu'une étude cas-témoin réalisée en 2000 12 cas de TCC rapporte une
augmentation significative du risque tres imporeachez leScottish terrier (OR=18),
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puis de 3 & 4 fois chez &hetland Beagle Fox terrier et West Highland White terrier
{203}. Au contraire, d’autres races présentent un risgigmificativement diminué de 0,4
a 0,5 fois : Doberman, Labrador et Golden retriev@erger Allemand203}.

Unepreédisposition sexuelleest discutée, mais semble confirmée par plusieavaux.

En effet, deux études réalisées en 1968 sur 13@edsmeurs vésicald806}, et en
1989 sur 59 cas et 71 témoifit19}, n'ont pas mis en évidence de prédisposition de
sexuelle chez la femelle par rapport au male.

Au contraire, une prépondérance des cas chez leellies par rapport aux males,
indépendamment du statut sexuel, a été évoquéda¥&s associée a une proportion
élevée de TC396}. De méme, le ratio male : femelle constaté damséinde réalisée

en 2000 sur 102 cas de TCC est de 0£03}.

Une prédisposition des animaux stérilisés des deux sexgar rapport aux animaux non
stérilisés, avec une prépondérance du sexe fereslisoumise a controverse, mais rappartée
récemment par plusieurs auteurs.

Ainsi, une étude cas-témoins réalisée en 1989 3ahimaux ne met en évidence aucune
prédisposition selon le statut sex{i&l9}.

Dans une étude cas-témoins réalisée en 2004 suchiédis de race Scottish terrier, un
augmentation significative du risque de 4,36 fas mpportée a I'analyse univariable
chez les chiens stérilisés des deux sexes par rag@mo animaux non stérilis§418}.

Les chiens maéles castrés présentent un risque ds dlus élevé que les chiens
sexuellement intacts de développer un TCC vé§iER) . Ceci est d'ailleurs vrai pour
I'ensemble des tumeurs urinairgsl} .

Les femelles stérilisées représentent 76% des &as ane étude menée sur des tumeurs
vésicales non resectables, contre 24% de malesésd851}. La prépondérance du sexe
femelle semble donc également vrai au sein desaamistérilisé{351}.

D’autres facteurs de risque tels qu’uneexposition aux herbicidesl’administration de
cyclophosphamide et I'obésitént été rapportés par plusieurs travaux {118, 119}

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

Afin d’expliquer la prédisposition sexuelle conswt uneinfluence des hormones
sexuellessur le métabolisme des cellules transitionnellesotamment en ce qui concerne la
réponse aux agents carcinogenes, peut étre eneif2ie, 306}, mais reste obscure.

Une étude expérimentale a étudié l'induction desdurs vésicales par un agent
carcinogene connu chez ’lhomme et le chiep{tephtylamine) dans chaque sexe, selon
plusieurs groupes : non traités, stérilisés ou xec# un traitement hormonal (cestrogenes
et testostérone)254}. Le nombre d’animaux dans chaque groupe étant petji, et les
tumeurs survenant dans chaque groupe, aucune dliffér significative n’a pu étre mise
en évidence dans l'incidence des TCC selon le graumsidérg254}. Cette hypothese
n’est donc pas confirmée.
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Cependant, une différence d’excrétion de produitsnétabolisme de I'agent carcinogene
a été constatée chez les males. En effet, le tanaine de ces métabolites était maximal
chez les males traités a la testostérone et minghet les males castrés. La testostérone
semble donc augmenter le métabolisme dg-taphtylamine, mais aucune corrélation
avec l'incidence des TCC n’a pu étre étabf2b4}

Enfin, il est possible que la dose d’agent carcing utilisé dans cette étude soit trop
importante pour que les effets des hormones sums&tabolisme et le risque de TCC
soient négligeableg254}

La durée de survie des femelles semble égalemegnmentée sous chimiothérapie {351}.
Cela renforce donc la suspicion d'un ou plusieuastdurs hormonauxaffectant le
métabolisme tumoral, et ainsi la réponse a la chirothérapie {351}.

I a été suggéré que la prédisposition des femeliesine d’'une différence de
comportement mictionnel entre les sexeses femelles urinant généralement moins souvent
que les males au cours de la journée. Le tempsod&aat entre la paroi vésicale et les
éventuels agents carcinogenes évoqués précédemeraitt donc augmenté, d’'ou un effet
supérieur de ces agents chez les femelles. {396}

s s s

En considérant que les facteurs hormonaux envigageégdemment existent et modulent
le métabolisme des agents carcinogenesstéalisation pourrait augmenter le risque de
tumeur veésicale par laodification du métabolisme des agents carcinogéenascause de la
privation des hormones sexuelles.

Nous avons vu précédemment que la testostérondaseauymenter le métabolisme d’un
agent carcinogéne, le transformant en métabolites carcinogénes, I'exposition a cet
agent serait donc augmentée lors de castra{@b4} d’ou I'augmentation du risque de
tumeur vésicale chez les males stérilisés.

Le méme raisonnement peut étre conduit chez lali'smbien gu’aucune donnée
scientifique ne semble I'étayer actuellement.

Enfin, uneimplication indirecte de la stérilisation via la prédisposition des animaux
stérilisés a I'obésite facteur de risque reconnu des tumeurs vésicpiag, étre envisagée
dans les deux sexes.

CONCLUSION

L’implication de la stérilisation dans une augmdota du risque de tumeurs veésicalfs,
notamment le carcinome transitionnel vésical (TGS} encore mal déterminée, et |es
éventuels mécanismes mis en jeu inconnus.

Quoigu’il en soit, les tumeurs vésicales sont te¥es chez le chiemette affection doit
donc étre considérée comme un inconvénient mineuredla stérilisation dans I'espécé
canine Toutefois, la prédisposition trés importante @pge chez le Scottish terrier peut §fre
retenue dans la discussion sur les avantagesaivié@oients de la stérilisation dans cette r§jce,
et justifierait un suivi plus attentif.
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2.3. Hémangiosarcome dans I'espéce canine

NB : Les hémangiosarcomes sont plus rares chehde que chez le chien {403}, et
aucune étude n’a été réalisée concernant un impamttuel de la stérilisation sur cette
affection. Nous I'étudierons donc uniquement cleeehien.

GENERALITES

L’hémangiosarcome encore appelé hémangio-endothéliome ou angiasacest une
tumeur maligne vasculaire, d’origine endothéli&@le peut avoir diverses localisations, dont
les splénique et cardiaque {403}, la splénique t&@plus fréquente {40}.

Son agressivité biologique est importante, le processus métastgpuvant avoir lieu
par voie hématogéne ou dissémination intra-abddminians le cas de la localisation
splénique. Les métastases se localisent le plusesbau foie, a 'omentum et mésentére, aux
poumons et a l'atrium droit. Il peut se présentaussla forme d'un processus néoplasique
unique, multifocal au sein d’'un méme organe oudargnt disséminé. {403}

L’hémangiosarcome splénique &splus souvent asymptomatiquemais on note parfois
une distension abdominale due a un hémopéritoies. dignes non spécifiques de faiblesse
générale (anorexie, léthargie...) peuvent aussirétreuvés lors de processus métastatiques.
{323, 403}.

Le traitement de choix allie une splénectomie avec exploratiomulete de la cavité
abdominale et exérese de lésions suspectes antgotinérapie, conjointement a un éventuel
traitement d’'un choc. Les rémissions restent cemandouvent incomplétes et de courte
durée. {403}

Le pronostic est le plus souvent tres mauvais {40, 72, 403jonéepar la présence d’un
hémopéritoine.

En effet, le diagnostic est le plus souvent taslifyi d’'une durée de survie de 19 a 90
jours en moyenng323, 394}.Dans une étude réalisée en 1992 sur 1480 casfeetiahs
spléniques, 82% des chiens chez qui un hémangmsar@a été diagnostiquée étaient
décédés au moment du syi394}.

EPIDEMIOLOGIE

L'incidence des hémangiosarcomes dans la population caninpasété déterminée a
notre connaissance.

La proportion des hémangiosarcomes (de toutes ikmt@dns) au sein des tumeurs
canines est de 5,29242}, ce qui en fait une affection « assez rare » daspéce
canine selon notre échelle de référertfe Annexe 1, page 287

Selon les études, I'hémangiosarcome représenterdanipre ou deuxieme affection
splénique en fréquence, ainsi que le type tumagidingque le plus fréquent, avec 24% a
44,7% des cas de néoplasies splénidd@s 394}.
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L’hémangiosarcome cardiaque est la tumeur cardialguplus fréquente chez le chien
{417}.

Les hémangiosarcomes affectent principalement desgagés, avecun age moyen
pour les animaux atteints aux environs de 10 afis{2, 323, 394}.

Un autre travail a de plus mis en évidence uneuedge significativement augmentée de
cette affection chez les animaux de 8 a 13{328}.

L’affection touche généralement deges moyennes a grandesavec une predisposition
rapportée chez LBerger Allemand dans le cas de la localisation splénique.

Trois études épidémiologiques réalisées sur uneulptipn totale de 1671 chiens
rapportent que le Berger Allemand est la race laisplreprésentée dans les cas
d’hémangiosarcomes spléniqué$0, 72, 394} D'autres races sont citées: Caniche
{40}, Golden retriever et Labrado{394}, mais aucune analyse statistique n'a
cependant été réalisée sur ces résultats.

Enfin, une autre étude réalisée sur 92 cas d’hénasagcomes spléniques établit un
risque d’hémangiosarcome splénique significativememgmenté de 4,7 fois chez le
Berger allemand323}.

Une prédisposition selon g&xen’a pas été rapportée a notre connaissance.

Aucune prédisposition selon le sexe n'a été ragodans 4 études épidémiologiques
réalisées sur une population totale de 1671 chpms la localisation spléniquflO, 72,
323, 394}et dans une étude sur 1383 tumeurs cardiad2g}.

Une prédisposition selon le statut sexaedté mise en évidence avec une augmentation
du risque chez les femelles stérilisées.

Une étude rétrospective, menée en 1988 sur 92’héamedngiosarcome splénique canin,
par comparaison avec une population témoin au mogenbiopsies, a établi une

augmentation significative de 2,2 fois du risqueddwelopper cette affection chez les
femelles stérilisées par rapport aux femelles riérilsées{323}.

Dans le cas des hémangiosarcomes de localisatiogiazpue, un travail publié en 1999
sur 1383 chiens rapporte un risque augmenté d'emvir fois chez les femelles stérilisées
par rapport a celles non stérilisé¢417}. Chez le male, la prédisposition des animaux
castrés aux tumeurs cardiaque est vérifiee, maimsnmarquée, de 1,6 fois seulement
{417}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

Un effet néfaste de la stérilisation, particulieeginchez les femelles, semble donc mis en
évidence par ces deux travaux {323, 417}, etetfiet protecteur des hormones sexuelles,
particulierement femelles a été proposé {417}. Ceci n'a cependant jamaisegploré a ce
jour a notre connaissance.
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CONCLUSION

Deux études suggerent un effet néfaste de la isédidn sur le risqu
d’hémangiosarcomes, splénique chez la femellareliaque dans les deux sexes, mais plus
marqué chez la femelle ; de plus aucune étudeger@éms mécanismes physiopathologiqyies
impliqués ne permet de confirmer son implication.

L’augmentation du risque de cette affection graumedeagnostic tardif mais assez rgfe
reste donc peu documentée, qui en fait un inconvénient_importantmais non majeur de
la stérilisation dans I'espece canine.

2.4. Ostéosarcome chez le chien
GENERALITES

L’'ostéosarcomereprésente 80% des tumeurs musculosquelettiquaeesafi36, 75}. I
s’agit d’'une tumeur primitive osseuse, maligne gtessive, ayant pour origine la lignée
ostéoblastique {75}.

Elle est le plus souvent unique, localisée a 75-8b06quelette appendiculaire au niveau
de la région métaphysaire des os longs, principalgndes membres antérie§i&b} .

On sait relativement peu de choses actuellementlesirfacteurs qui régulent le
développement de cette affectionhez le chien {59, 75}.

Les signes cliniguessont en général une boiterie d’aggravation irréatdld, associée a
une tuméfaction visible surtout si la tumeur esitale, dans le cas d'une localisation
appendiculaire {75}. Parfois, I'animal présente drecture pathologique. Lors d’'une tumeur
axiale, les signes cliniques sont variés en fonctie la localisation {75}. Enfin, des signes
généraux peuvent se manifester lors de procesdastaigue avanceé {75}.

Le traitement de choix est I'amputation associée a la chimi@pi&. La chirurgie
conservatrice donne de moins bons résultats eemie€sautant de risques anesthésiques et
chirurgicaux. La radiothérapie est peu efficace smainéliore le confort d’'un animal ne
pouvant pas subir d’amputation. {75}

Le pronostic est mauvais, en raison d'un développement préaeemeétastases,
fréguemment pulmonaires {36}, présentes dans 908ccde lors du diagnostic. L'espérance
de vie est généralement inférieure a 1 an, mémsalia réalisation du traitement de choix.

En effet une étude réalisée par Brodey en 197A88rcas d’'ostéosarcomes rapporte 56
et 85% de mortalité 4 mois et 8 mois post-chiruf@ie} .

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence des ostéosarcomes chez le chien n’a pas été dééerannotre connaissance.

lls représentent 3,5% a 4,8% des tumeurs caninas 8aétudes réalisée sur un total de
prés de 23.000 tumeurs caningg6, 52, 322} ce qui en fait une affection « rare » a
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« assez rare » dans I'espece canine d’aprés natnelke de référencef. Annexe 1, page
287).

Les ostéosarcomes sont rapportés pour étre redsonlrez I'animal dige _moyena

avance {75}, avec une moyenne d’age rapportéedordiagnostic aux environs de 8 ans {36,

52, 59}.

De plus, une étude cas-témoin réalisée en 1998laarde 6000 animaux, rapporte que le
risque d’ostéosarcome augmente avec I'age juspréaenter un plateau vers I'age de 10

ans{360}.
Une prédisposition chez les chiens de gragdbarit et certainegacesa été rapportée.

Les races a risque augmenté citées sont : les r&zast Bernard, Danois, Setter
Irlandais, Golden retriever, Doberman, Labrador rétver, Berger Allemand{322} ;
Rottweiler {59}, Boxer {52}. D’autres ont contraire, présentent un risque dio@ :
chiens croisés, Beagle, Cocker spaniel, Chihua@amiches nain et toy, Pékinois, Fox
terrier, Teckef322}.

On s’apercoit en étudiant les races prédisposéesggort a celles présentant un risque
moindre qu'il s’agit toutes deaces de grand gabarians exceptiof322}. Une étude de
1970 rapporte d'ailleurs que seuls 4% des cas dasarcomes sont représentés par des
animaux de moins de 12,5 K§6}. Cette prédisposition chez les animaux de grand
gabarit est enfin établie dans une étude cas-témétisée sur plus de 3000 cas, dans
laquelle le risque est maximal chez les races gearwl géantes et réduit chez les petites
races,le poids et la taille standard de la race étant facteur de risque significatif de
I'ostéosarcomg 360} .

Toutefois, seules certaines des grandes racesqantgs) étant prédisposées, des facteurs
génétiques sont suspectés de s'ajouter a ce fagieigts/gabarit, impliqués dans la
pathogéneése de I'affectigB60}.

Enfin, au sein d’'une méme race, les effetpdids corporelindividuel sont discutés.

Si une premiere étude établit le poids individuginme un facteur de risque significatif
{360}, une autre réalisée au sein d’'une population detirsler ne le met pas en
évidence comme facteur de risque signifid&d} .

Aucuneprédisposition sexuellen’a été mise en évidence {36, 360}.

Une prédisposition chez les animaux stérilisés des deugexes vis-a-vis des
ostéosarcomes a été mise en évidence par legtunies réalisées sur le sujet de 1980 a ?
{59, 322, 360}. De plus, cet effet néfaste semlinieersement proportionnel a la durée
I'exposition de I'organisme aux hormones sexugis.

Une premiére étude épidémiologique vaste réaliséE980 sur 683 cas a mis en évidence
un risque significativement augmenté de 1,3 faikez le chien male ou femelle stérilisé
par rapport au chien non stérilisg822}. Cette association entre stérilisation et risque
d’'ostéosarcome a été confirmée par une étude meEmé&898 sur plus de 3000 cas et prés
de 4000 témoins, ou les chiens stérilisés des skexes et a tout age présententisgue
significatif augmenté de plus de 2 fojsar rapport aux animaux non stérilisés, de 1,4 foi
chez le méale et 1,9 chez la femelle aprés ajusteselon I'age{360}. Enfin, une
derniére étude réalisée en 2002 sur 683 chiensade Rottweiler établit la stérilisation
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comme unfacteur de risque significatif d’ostéosarcome pour les deux sexes,
indépendamment de la taille ou du pof89} .

Cette méme étude menée sur la race Rottweileréedisse également a l'influence de
'age de stérilisation et donc a I'exposition derfjanisme aux hormones sexuelles au
cours de la vie sur le risque d’ostéosarcome, et amgsi en évidence ungssociation
inverse forte entre la durée d’exposition aux hormes sexuelles et ce risqueelui-ci
étant maximal (3 & 4 fois celui constaté chez leerchnon stérilisé) chez le groupe
d’animaux stérilisés avant I'age de 1 &®9}. Ainsi, pour chague mois de vie
supplémentaire sans stérilisation, le risque d’ost&come est linéairement réduit de
1,4%{59} . Cependant, 'dge au moment du diagnostic ne sepds affecté par le statut
sexuel et I'age de stérilisatid®9} .

MECANISMES PHYSIOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

Si les hormones _sexuellessemblent, au vu des résultats précédents, exarceffet
protecteur vis-a-vis de l'ostéosarcome, leurs mécanismestidiacsur linitiation et le
développement tumoral restent cependant inconnus.

Les résultats obtenus chez le Rottweiler concerrége de stérilisation suggerent que cet
effet protecteur s’exercerait surtout chez le jeangmal, au cours de la premiére année, le
risque devenant maximal si la stérilisation a ldurant cette période {59}. Il a ainsi été
suggéré que lemodifications de croissance observées lors de stisation précoce (cf.
paragraphe 2.1, page 236) seraient responsablesffées de la stérilisation sur le risque
d’ostéosarcome chez le chien {59}.

Cependant, il ne semble pas que les effets deétdistion précoce sur la croissance
suffisent a expliquer le risque augmenté d’ostémsae chez le chien stérilisé.

En effet, les effets de la stérilisation sur laissance semblent plus prononcés chez la
chienne que chez le chien (cf. paragraphe 2.1¢#8p), alors que I'augmentation du
risque d'ostéosarcome est plus prononcée chez le mé& chez la chienne, stérilisés
avant 1 an (risque multiplié par 4 contre 3 chefdmelle{59} .

De plus, ces résultats sur le lien entre 4ge deilistion et risque d’ostéosarcome
n'ayant été obtenus que sur des animaux d'une paEmdiculiére (Rottweiler), ils ne
peuvent étre étendus a I'ensemble de I'espece €anin

Une augmentation de I'expression de la protéine p5@&nvisagée comme précurseur de
la cancérogénese sur de nombreux tissus donsiledsseux {75}) chez les animaux stérilisés
a également été envisagée mais non confirmée gaula étude réalisée sur le sujet.

Au contraire I'index p53 est augmenté chez les snélgiers par rapport aux individus
castrés{233}, ce qui invalide actuellement 'augmentation ‘@xpression de la protéine
p53 au niveau osseux chez les animaux stérilis@sneoexplication de 'augmentation du
risque d'ostéosarcome chez ces derniers.

Enfin, il a été évoqué que leffets d’autres parametres environnementauxon pris en
compte dans les études pourraient se superposerxade la stérilisation {360}, cela semble
cependant insuffisant pour expliquer les résuftatement significatifs obtenus.
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Par exemple, les facteurs nutritionnels et I'exeecphysique n’ont pas été étudiés. Le
propriétaire d'un animal stérilisé, plus attentlfji donnerait-il un aliment de meilleure
gualité, riche en minéraux et vitamines propices daveloppement osseux normal et
également tumoral {360}

CONCLUSION

Plusieurs études s’accordent sur une augmentatiportante du risque d’ostéosarcofhe
chez les chiens stérilisés des deux sexes, majsne{canisme(s) impliqués sont totalemgnt
inconnus.

Les propriétaires de chiens de grand gabarit etades particulierement prédisposgles
devraient donc en étre informés, le risque devéahmoins étre relativisé par le praticienfen
considérant les indications de la stérilisationzctigaque animal et la rareté de cette affegfion
dans I'espéce caninb.s’agit donc d’un inconvénient important mais non majeur lié a la
stérilisation dans I'espéce canine.

2.5. Tumeurs périanales chez la chienne

L’étude de cette affection et son association atdsilisation chez la chienne a déja été
étudiée dans notre premiere partie (cf. paragraghepage 55).

L’augmentation du risque de tumeurs périanalesitsarainconvénient mineur de I
stérilisation sur la santé chez la chienne, maitetep peu documenté pour étre retenu

3. Affections urinaires

3.1. Incontinence urinaire canine

NB : Aucune modification de la continence urinackez la chatte n’a été mise en
évidence apres stérilisation {124}, on étudiera damiquement ce trouble dans I'espéce
canine.

RAPPELS SUR LA CONTINENCE URINAIRE CANINE

NB : Pour des raisons de simplicité, nous ne raepehs ici que les informations
nécessaires a la compréhension des données ultésieu

RAPPELS ANATOMIQUES ET HISTOLOGIQUES

Le sphincter_urétral est un ensemble de muscles lisses et striés ¢uurent I'urétre,
selon un schéma différent selon le sexe la lodais@oncernée.
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Chez la femelle, le muscle lisse entoure I'uretemioraneux sur les 2/3 antérieurs puis
disparait ensuite. Le muscle strié apparait a la fiu tiers cranial de I'uréetre
membraneux, recouvre le muscle lisse et entourétiel sur toute sa longueur jusqu’a la
terminaison du vagin. Chez le male, le sphincteétral est limité a ['urétre
membraneux : le muscle lisse entoure 'uretre maméux dans les 2/3 antérieurs puis il
disparait, alors le muscle strié couvre le musided et entoure I'urétre membraneux sur

toute sa longueuf262}

Le sphincter urétral interne est composé de ceadilnusculaires lisses sous controle
neurovegétatif, et le sphincter externe est complese fibres musculaires striées sous
contrble du systéme nerveux volontaire.

Le sphincter urétral externe est donc un muscleé . urethralis) composé de deux
types de fibres musculaires, | et Il. Les fibrestyfge Il sont prédominantes, elles sont
impliguées dans des contractions rapides et de teowlurée, par exemple lors
d’augmentation brutale de la pression intra-abdoain Les fibres de type I, moins
nombreuses, sont chargées de soutenir une cordrastir le long terme, ce sont des
fibres « lentes », « résistantes a la fatigue »adera ses deux types de fibres, le sphincter
urétral externe est I'un des acteurs principaudaleontinence urinaire{15}

La vessieest composée d’'un épithélium pavimenteux, entderéeux couches de fibres
musculaires lisses formantdetrusor urinaga innervation neuro-végétative.

MECANIQUE DE LA CONTINENCE URINAIRE ET DE LA MICTION

Le sphincter_urétral, grace a ses fibres lisses et striées, développeptessions qui
peuvent s’‘opposer aux augmentations de pressioa-vasicales ou intra-abdominales,
permettant la continence urinaire.

Le fonctionnement du sphincter interne, et sonalystionnement lors d’incontinence, est
lié & son innervation le systéme nerveux autonopagticulierement orthosympathique.

Les fibres orthosympathiques innervant le sphinatéerne renforcent son tonus par
l'intermédiaire de récepteura-orthosympathiques aux catécholamines. On estimg ai
gue 50% de la pression de cloture urétrale est gEnépar le systeme nerveux
orthosympathique, leagonistesa-adrénergiquespermettent donc d’augmenter le tonus
urétral, par stimulation des récepteutsies muscles lisses urétra{834} .

De plus, lescestrogenessensibilisent les récepteurs du muscle lisse urétral aux
catécholamines endogénes et exogenes. lIs ontut@naction indirecte sur la pression
de cléture urétrale, et peuvent ainsi étre associéaction directe des agonistes
adrénergiques en cas de réponse insatisfaisantesaderniers{334} lls diminuent
également la recapture de noradrénaline, augmensanstimulation sur les récepteurs
{262}.

La continence urinaire et la miction sont baséedeseu des pressionsntra-vésicales et
intra-urétrales, et mettent en jeu les deux spbiactirétraux : le sphincter externe résiste
cependant a des pressions beaucoup plus importardde sphincter interne.

En effet, la vessie se distend sans augmentatigmedsion au début de son remplissage,
puis la pression intra-vésicale augmente progressent lorsque les capacités de
distensions vésicales sont atteintes. Des tensptéars pariétaux vésicaux entrainent
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alors un relachement du sphincter interne a padiun certain seuil, tandis que le
sphincter urétral interne reste fermé sous le odletde la volonté.

On comprend donc qu’une incontinence urinaire paompétence sphinctérienne met en
jeu un dysfonctionnement des deux types de sphgicte

EVALUATION DE LA COMPETENCE SPHINCTERIENNE

Le meilleur moyen pour évaluer objectivement la pétance sphinctérienne est la
profilométrie urétrale , non réalisable en routine, qui permet aussi dgmbstic de certitude
de l'incompétence sphinctérienne {262, 358}.

Le profil de pression urétrale est la description graphique de la pression uegtia col
vésical a l'orifice urétral externe {125, 358}. Uneprésentation schématique d’'un profil de
pression urétrale est présentée ci-desdeigsie 17) {125}.

Sous anesthésie générale, l'urétre est cathétéuisgu’'a la vessie, et grace a différents
capteurs, on obtient des profils de pression, atipadesquels la compétence
sphinctérienne est évalugke25}.

La pression maximale de cl6ture urétralequi correspond a la différence entre la
pression urétrale maximale et la pression intraivéle, est un des meilleurs indicateurs
permettant d’évaluer I'efficacité du sphincter uedt La longueur fonctionnelle du profil
est la longueur de l'urétre a lintérieur de laqiella pression intra-urétrale est
supérieure a la pression vésicale résidudll25}
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Figure 17 : Représentation schématique d’'un profitle pression urétrale. D’apres Gregory, 1994.

Il a ainsi été établi que la pression maximale uce urétrale est significativement
diminuée chez les individus incontinents par incétepce sphinctérienne par rapport aux
individus normaux, permettant généralement un distyn de certitude de l'incompétence
sphinctérienne chez les chiens des deux sexes 3189,
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GENERALITES

L’ incontinence urinaire acquise est I'un des ingaments de la stérilisation sur la santé
le plus rapporté chez la chienne, mais le male pkeistrarement étre affecté {157, 262}.

On parle fréquemment &’incontinence de castration »Elle est principalement due a
une incompétence sphinctérienne secondaire a useebdu tonus urétral, on parle ainsi
d’'incompétence sphinctérienne post-castration. Maimécanisme ne semble pas étre le seul
impliqué dans la genése de l'affection. {262}

Il est en effet primordial de rappeler que I'inaaenhce urinaire acquise est uaigection
multifactorielle, son étiologie précise ainsi que ses meécanismgsig@athologiques sont
mal connus. Le role exact de la stérilisation darsathogenése de I'affection reste d’ailleurs
a préciser, la stérilisation ne suffisant pas aliguper tous les cas d’incontinence urinaire
acquise chez l'adulte. {262}

Le traitement médical, dont le but est d’augmenter la pression de adtuétrale, est le
traitement de choix de l'incompétence sphinctéren®n dispose de plusieurs options :
agonistesu-adrénergiques, hormones sexuelles, analogues Bél Ggonadolibérine) ; dont
I'efficacité est moyenne a bonne, qui présenterdledgent un effet synergique lors
d’association. Globalement, la réponse est plusvaia@ chez le male que chez la chienne,
avec aucune amélioration dans 65% des cas {1}.

- Agonistes a-adrénergiques: Phénylpropanolamine (Propalin®) disponible en France avec
I’AMM pour cette indication.

Il s’agit du traitement médical de premier choix chez la chienimcontinente, ne
semblant posséder aucun effet secondaire aux dbseapeutiqueg333, 334} Le
traitement est curatif dans 75% des cas chez larcig {334}, avec une nette
amélioration dans 92% des c4338}. Chez le male, on obtient 43% de réponse a la
phénylpropanolamine, ces résultats étant décevatsapport a ceux obtenus chez la
chienne{1} .

- Hormones sexuelles : Estrogénes Estriol (Incurin®) disponible en France avec '’AMM pour
cette indication.

L'efficacité chez la chienne est rapportée autoeir6@-65% pour une bonne répo{$e
178, 249}Chez le male, une thérapeutique a base d’cestreggsidavorable dans 37,5%
des cas traités, grace a ses effets bénéfiquds sauscle lisse urétral, bien que ce ne soit
pas le déficit en cestrogénes qui semble respondatpeoblémd1} .

NB : Chez le méle, les résultats du traitement selbde testostérone sont décevants, avec
80% d'échecq1}. De plus, les effets secondaires de la testostésum les affections
prostatiques sont trés importants, ces affectidaatésouvent a l'origine de la castration,
ne permettant pas son utilisation chez les sups#rés incontinents.
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- Analogues de GnRH (gonadolibérine) différentes molécules existent {336} ; mais keuke
disponible en France est Resloréline (Suprelorin®) sous forme d’'implant sous-cutané ne
disposant pas de 'AMM pour cette indication (cangptif)

lls permettent une amélioration de la continencezcé3% des chiennes ne répondant pas
ou étant intolérantes au traitement a base de plpéoyanolamine{336}. Compte tenu
de la formulation du produit et de sa longue actibrs’agit de plus d'un traitement non
contraignant pour le propriétaire, facilitant un@hbne observancg338}.

Suite a un échec de la thérapeutigue médicaleiephgslternatives chirurgicales sont
possibleschez la femelle parmi lesquelles la colposuspension, urétropekikinjection de
collagene sous endoscopie sont les plus décritex; 80 a 75% de réussite {156, 333}.
Aucune d’entre elles ne permet une résolution syati§ue de I'affection, mais actuellement,
aucun critere ne semble orienter vers la technlguglus appropriée a chaque cas {424}.
Chez le male plusieurs techniques chirurgicales sont dispesiet semblent efficaces mais
restent cependant peu documentées {1, 262, 32}, 422

3.1.1. Chez la chienne

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence de I'incompétence sphinctérienne chez la chiergpend de la population
considérée. Ainsi, s'il s’agit d’'une affectieassez fréquente » chez la chienren général,
elle est « fréquente » a « trés frequente» chezhienne stérilisée selon notre échelle de
référencedf. Annexe 1, page 287

En effet, cette incidence a été évaluée a 0,74% lehehienne en général dans une étude
publiée en 1989 sur une durée de plus de §205}.

L'incidence de l'incontinence urinaire chez leseasimes stérilisées est tres variable selon
les études, mais toutes rapportent un résultat segpéa celui retrouvé chez la chienne
non stérilisée. Cette incidence chez la chiennglisée est rapportée de 1,7 a 20,1%
selon les étudef®, 404, 405} ce qui correspond a contre 0,2 a 0,3% chez lésncles
non stérilisée$404, 405}.

Les chiennes touchées sordgemoyen a ageé.

La moyenne d'age des animaux touchés varie sebrétiedes de 4,7 a 7,9 afE57,
205}.

Ainsi, une étude cas-témoins publiée en 1989 rdppamne population significativement
(p<0.01) plus nombreuse dans la tranche d’'age 1&a$ que dans les autres tranches
d’age {205}. De plus, les animaux de moins de 1 an sont sigtifement (p<0.01)
moins nombreux dans la population de cas que deité&{205}.

Desprédispositions raciales et de gabaribnt été rapportées dans de nombreux travaux.

Une prédisposition significative est rapportée clesgrandes race$6, 161} alors que
les petites semblent significativement moins toesfiéb1} .
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Selon les études, parmi les races prédisposéesetoouve leDoberman{161, 205}
avec un risque significativement augmenté de 7ig fapporté par certains auteurs
{161} ; Bobtail, Rottweiler, Braque de Weimar, Springer spel, Setter irlandaiset
Colley {161}. Au contraire, les races Labrador et Berger allemaprésentent une
incidence réduite d’incontinence urinaire post-gigation {161} .

Dans un travail publié en 1985, bien que sans akg@ours a des analyses statistiques, la
majorité de ces races prédisposées sont retroudaas les plus couramment affectées
{157}.

L’association entre incontinence urinaire acquisetérilisation chez la chienne a été
confirmée par plusieurs auteurs {161, 205, 404}. @ésentera un récapitulatif de leurs
résultats concernant lI'augmentation du risque diminence urinaire chez la chienpe
stérilisées dans un tableau (Tableau 17).

Une association significative entre stérilisatianirecontinence urinaire a été établie des
1985 sur 41 chiennes de plus de 6 mois souffrantetee affection{404}. Cette
association est d'autant plus forte si I'incontitweren question répond aux cestrogenes, ce
qgui confirme en partie son origine hormonale, caujmentation significative du risque
est de 14,7 chez les chiennes stérilisées par rappa non stériliséeft04}.

Dans une étude cas-témoins menée sur 106 cas dfinence urinaire canine, une
prédisposition des femelles stérilisées a été mimsévidence, la proportion de femelles
stérilisées étant significativement (p<0.01) sueére dans la population de cas que de
témoins, et inversement pour les chiens non stésildes deux sexgX05}.

Un autre travail rapporte un risque significativemieaugmenté chez les chiennes
stérilisées de pres de 17 fois par rapport a cdbssées entiered 61} .

En 1998, un risque tres significativement (p=0.0908ugmenté de 7,8 fois est rapporté
chez les chiennes stérilisées dans une étude casrééalisée sur une population de 809
chiennes, dont 22 c4405}.

Auteur, Année Réf. | Effectif | Augmentation significative du risque liée a la stérilisation de :
Thrusfield, 1985 {404} 41 4,9 pour tout type d’incontinence
14,7 pour une incontinence « hormonale »
Holt & Thrusfield, 1993 | {161} 63 16,9
Thrusfield et al., 1998 | {405} 22 7,8

Tableau 17 : Tableau récapitulatif de 'augmentationdu risque d’'incontinence urinaire chez la chiennetsrilisée
par rapport a la chienne non stérilisée.

La durée d’apparition de l'incontinence urinairerésp stérilisation est trés variable,
survenant immeédiatement ou jusqu’a 10 ans apné®itiention, avec une moyenne de 2,3 a
2,9 ans {9, 157}.
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La caudectomie réalisée chez de nombreuses races a risqueswe&ns évoquee dans
les facteurs de risque de lI'incompétence sphirerié@e.

Ceci est appuyé par la comparaison de l'incontireendnaire canine et celle rencontrée
chez la femme. Chez la femme, un facteur de ridguéncontinence de stress est la
lésion des muscles pelviens durant I'accouchentees. muscles (le levator ani et les
muscles coccygiens) se retrouvent chez la chiensmné ceux qui s'attachent a la base de
la queue. Une lésion de ces derniers durant la eataiie pourrait donc favoriser
I'incontinence urinaire, selon un mécanisme inco{th25} .

Une étudg{161}, a montré I'existence d’'une association significatentre caudectomie
et incontinence, mais compte tenu de la forte gpihition raciale a I'incontinence

urinaire des races chez qui on réalise généralemmeite intervention (Doberman,
Boxer,...), ne permet pas de trancher. De plus tit#8cile d’expliquer pourquoi on voit

peu de cas dincontinence urinaire chez les chisnmen stérilisées des races
généralement caudectomisées.

D’'autres études impliquant des individus de mémeerayant subi ou non une
caudectomie seraient nécessaires.

Une surcharge pondéralesemble étre un facteur prédisposant a l'incontinaurinaire,
les chiennes en surpoids avant la stérilisatiom@a$® fois plus de risques de développer la
maladie par rapport aux animaux non obéses avaapi@s la chirurgie {6}.

Chez les chiennes obéses, la vessie peut entedfee@oussée caudalement par la graisse
rétro-péritonéale{158}, nous verrons ultérieurement les conséquencescgle peut
avoir sur le risque d'incontinence urinaire.

Enfin, la stérilisation pouvant étre a l'origine whe prise de poids, une implication de la
stérilisation a ce niveau est trés probable. Cgitsse de poids étant réversible si le
régime alimentaire est adapté, il s'agit d'un efigéversible de la stérilisation sur

I'incontinence urinaire.

On a suspect€ovario-hystérectomie de favoriser I'incompétence sphinctérienne post-
stérilisation mais cela n’a pas été confirmé parrésultats scientifiques {6, 9}.

NB : L'influence de la précocité de la stérilisatiochez la chienne sur le risque
d’incontinence urinaire sera étudiée dans notredikme partie (cf. paragraphe 3.1.1, page
246).

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

ETUDE DES EFFETS DE LA STERILISATION

Une étude récente a mise en évidencenaedifications du profil de pression urétrale
apres _stérilisation illustrant une diminution de la compétence spid@nenne. Cela
n'implique cependant pas toujours une incontinenc@aire clinique, les 10 chiennes
évaluées dans cette étude étaient toutes effeaivienontinentes malgré ces résultats de
profilométrie {367}.

Une étude récente menée, sur 10 chiennes nullipar@sectomisées apres la puberté a
confirmé une détérioration de la compétence spéitenine apres la stérilisation, par la
diminution importante (d’environ un tiers) et sifjcative de la pression maximale de
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cléture urétrale 6 mois apres l'intervention. Sdeta remonte ensuite tres légérement
puis se maintient ensuite a un niveau significatieet inférieur a la pression initiale,

jusqu’a 18 mois post-interventiofB67}. La longueur fonctionnelle du profil subit

également une baisse significative de plus de m5aa cours des 18 mois suivant la
stérilisation, ainsi que I'aire sous le profil (@sion totale intégrég367} .

La stérilisation entraine desodifications histologigues de l'urétre en altérant le turn-
over de différents composants de sa matrice eXiuiee. Les résultats de trois études {14,
15, 317} nous démontrent une relation entre lalsigtion et des changements structuraux du
bas appareil urinaire chez la chienne, pouvant fieodson intégrité fonctionnelle et
probablement impliqués dans les modifications desfilp de pression urétrale vues
précédemment.

En effet, les chiennes stérilisées possedent eemmeyau niveau de l'urétre une masse
musculaire lisse et une quantité de tissu conjbnétluites par rapport aux chiennes non
stérilisées, bien que cette différence soit noniiative {14} . De plus, une autre étude
{317}, a montré que les chiennes stérilisées ont pragunellement plus de collagéne et
moins de muscle au niveau de l'urétre, surtout i@eau de I'uretre proximal. La force de
contraction de I'uretre, sa contractilité et sorasiicité seraient donc diminuée chez les
chiennes stérilisées par rapport aux chiennes mérilisés.

De méme, I'étude du sphincter urétral externe nentne diminution significative du
nombre de fibres musculaires de types | et Il amsune augmentation de taille des
fibores de type Il chez les chiennes ovariectomisées niveau des fibres I, ces
mécanismes se compensent dans une certaine mesigre’@st donc au niveau des fibres
de type I, que I'effet de la stérilisation est lagpmarqué. Ceci entraine un affaiblissement
de la force de contraction «longue durée » du rmpteir urétral externe. Cet
affaiblissement lié a la stérilisation pourrait domffecter les mécanismes de fermeture
urétrale et contribuer a I'apparition d’'une incongnce urinaire post-stérilisation chez la
chienne{15} .

La stérilisation semble entrainer umiminution de la longueur urétrale chez les
chiennes stérilisées, cependant I'implication deamourcissement dans la pathogénése de
I'affection est discutée.

Trois études réalisées en 1985, 1992 et 2006 mappoen effet que I'urétre des chiennes
stérilisées mesuré radiographiquement est sigrifieenent plus court que celui des

chiennes non stérilisé€d 26, 158, 416} Cette observation est également rapportée
comme significativement associée a une positios phudale de la vessie, mais la

relation de causalité n’est pas claif&58}.

De plus, si une étude a déterminé que l'urétret éiginificativement plus court chez les
femelles incontinented 58, 159}, une autre a montré que la présence d'un urétes pl
court n'était pas associée au risque de développer incontinence urinaird126}.
L’implication de la stérilisation dans la pathogé&eede I'incontinence urinaire via un
raccourcissement de l'urétre n’est donc pas déteémi
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Plusieurs études ont démontré d#iférences de position vésicaleentre chiennes
continentes et incontinentes, or la position vésioa semble pas liée a la stérilisation {126}.

Les chiennes souffrant d'incompétence sphinctédemnésentent significativement plus
souvent une vessie caudale, avec un col vésigabgtion intra-pelvienng158}. Ceci ne
se retrouve cependant pas chez toutes les chiégmemsinentes. Il ne semble pas y avoir
de lien entre cette observation et la stérilisaf@26} . Enfin, le déplacement vésical chez
la chienne ne semble pas di & un mouvement caudabctus uro-génital, mais a un
urétre plus cour{126}.

Le mécanisme physiopathologique de la positiorcaésisur la continence urinaire peut
s'expliquer par le fait que la répartition des psens abdominales est différente selon la
position de la vessie. Lorsque celle-ci est intb@@minale, les pressions s’exercent a la
fois sur la vessie, le col vésical et I'uretre proal, permettant une répartition équilibrée
des pressions. Alors que lorsque le col vésicalintist-pelvien, les pressions abdominales
ne s'exercent plus que sur la vessie et ce diffiélete pression favorise les fuites. Cette
hypothése est supportée par I'occurrence des perteaires, au moment ou les pressions
intra-abdominales augmentent, lorsque la chienne@schée ou excitée.

Cette position caudale du col vésical, qui ne senpials dépendre de la stérilisation, est
sans doute ce qui explique les cas réfractairesdraitement médical chez la chienne
stérilisée ainsi que les plus rares cas d'incompétesphinctérienne survenant chez des
chiennes non stérilisées. Ceci est d’ailleurs comdi par I'efficacité du recours a la
colposuspension dans les cas réfractaires au tragrgt médical.

Desmadifications histologigues et fonctionnelles de Iparoi vésicaleont été rapportées
dans une étude récente chez les chiennes st&jlsglen un mécanisme inconnu.

Le pourcentage de collagene présent dans la pagdicale est significativement
augmenté chez les chiennes stérilidégl} . Cette méme étude a ensuite mis en évidence
une diminution de la force de contractilité vésical-vitro y est mise en évidence chez les
animaux stérilisés grace a des tests de stimuldbd} .

Ces deux observations sont probablement liées, auggmentation de la quantité de
collagéne pariétale étant sans doute liée a uneirdition de [I'élasticité et de la
contractilité vésicale. Cette diminution de contiité peut également étre la
conségquence de modifications neurologiques au univéha systéme muscarinique, le
principal impliqué dans la fonction de vidange céke.

La stérilisation influe donc sur la continence aie par le biais de la vessie a différents
niveaux, anatomiques, histologiques et fonctionnélae diminution de la compétence
sphinctérienne n’est donc pas la seule conséqueada stérilisation sur le bas appareil
urinaire canin impliquée dans la pathogenése dedftinence urinaire acquise.

HYPOTHESES

Nous avons vu précédemment le réle gesgrogénesur le tonus urétral, et une baisse de
la pression de cléture urétrale peut s’expliquergar absence apres la stérilisation
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On ne connait actuellement pas le mécanisme dessdismodifications histologiques
urétrales observées chez la chienne stérilisée, mais un migtna hormonal, dépendant
des cestrogénes est suspgtte 15}.

Au niveau vésical I'implication de I'absence d’'cestrogénes dans épal de collagéne
significativement augmenté dans la paroi vésicaleesa la stérilisation est suspectée, car
on ne retrouve pas cette modification chez le méagtré. En revanche, la diminution de
contractilité au niveau fonctionnel est signifis@inent présente chez les animaux
stérilisés des deux sexes, un effet des cestrogérsesnble donc pas probable a ce niveau
{54}.

Mais la privation des effets bénéfiques des cestemyésur le tractus urinaire ne peut
expliquer seule tous les cas d’incontinence urnpst-stérilisation. En effet, un traitement
de substitution aux cestrogénes ne résout que 6deg%as {9}, d’autres mécanismes dus a la
stérilisation doivent donc étre impliqués.

Une déficience en ocestrogénes n’est pas le seulgehmant hormonal associé a la
stérilisation. On assiste également a une augnemtde la concentration ddsrmones
gonadotropes, FSH et LH par absence de rétrocontrole des aestrogénes’aswe |
hypothalamo-hypophysaire {262}. Apres I'ovariect@nie taux des gonadotrophines atteint
un plateau au bout de 42 semaines, avec des valespectivement pour FSH et LH, 17 et 8
fois plus élevées que celles mesurées avant Niaiion {339}.

L’hypothése selon laquelléélévation permanente des taux de FSH et LH aprelm
stérilisation jouerait un réle majeur dans la survenue d’'unermmetence sphinctérienne
post-stérilisation a donc été formulée {336, 33rhe semble cependant pas que I'élévation
des taux d’hormones gonadotropes suite a la s##idn soit impliquée dans la
physiopathologie de l'incontinence urinaire, tamtréveau urétral que vésical.

Les bons résultats d'un traitement a I'aide d’argale de GnRH, entrainant la diminution
des taux de FSH et LH, chez des chiennes stésliséentinentes ont été consta{886,
338}, mais le mécanisme de cette implication restastah car aucune relation entre les
taux de gonadotrophines et la réponse au traitem&nété mise en éviden{a38}.

Une étude{336}, menée sur 499 chiennes afin d'étudier le lienreeres taux
plasmatiques de FSH et LH et le risque de développe incontinence, a invalidé I'idée
de départ selon laquelle un taux élevé d’hormormsadotropes serait responsable d'un
risque d’incontinence urinaire plus élevé. En effteén que les chiennes stérilisées aient
des taux de gonadotrophines tres supérieurs a deaxchiennes non stérilisées, ces taux
chez les chiennes stérilisées incontinentes, ménga#ranchissant des critéres race et
poids (cas du boxer), sont significativement irférs a ceux des chiennes stérilisées
continente§336} .

Enfin, d’'apres les résultats de plusieurs étudéssemble que les taux d’hormones
gonadotropes ne soient pas responsables de la diimmde pression de cl6ture urétrale
constatée apres la stérilisation. En effet, lesapagtres urodynamiques n’évoluent pas
avec les concentrations plasmatiques de FSH et337-339}.
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De méme, aucune relation entre les taux de gonagdbines plasmatiques et la fonction
vésicale n’'a été mise en évideddad5}.

Nous avons vu que les chiennes stérilisées incamids possedent des taux de
gonadotrophines significativement inférieurs a cales chiennes stérilisées continentes
{336}. Pour tenter d’expliquer ces résultats, ontpguggérer que les taux de gonadotrophines
significativement réduits chez les chiennes sg&ds incontinentes sont le résultat d’'une
production de GnRH endogéne plus bassehez ces animaux. Ceci permettrait également

d’expliquer Tlefficacité du traitement a base d'lgues de GnRH, mais ne reste
actuellement qu’une hypothese.

Il a été établi que le traitement a l'aide d’'analms de GnRH n’a aucun effet sur les
données de profilométrie urétrak835}. Son efficacité ne repose donc pas sur une
amélioration de la pression maximale de cloturetraié.

Une étude a montré une amélioration significatilee la capacité de distension et de

stockage de la vessie apres traitement a l'aiden dimalogue de GnRH, le seuil de

remplissage vésical augmentant d’environ 6{B85} . La pression vésicale n'est quant a

elle pas modifiée par le traitement. A pressionoads constante, une augmentation de
volume vésical améliore la compliance de la vesstequi est constaté chez 7 chiennes
sur 9.

Le traitement a base de GnRH semble donc améliardonction vésicale, selon un
mécanisme qui reste inconnu. Mais sachant queffetsede la gonadolibérine peuvent
s’exercer sur différents organes cibles, un roledi de celle-ci sur la fonction vésicale
{338} est suspecté comme une part importante de la @bgtiologie de I'affection

{337}.

Un mécanisme physiopathologique impliquant la ksétion viaFSH, LH et GnRH via
une augmentation de I'expression de leurs récepteurs aniveau du tractus urinaire
(urétre et vessie) a été envisagé.

Une premiére étude a montré que les ARNm et l@®ipes des récepteurs aux
gonadotrophines FSH et LH sont bien présents dabs$ appareil urinaire canin normal
au niveau urétral et vésical, chez des animaux wsté#rilisés {319}. Le niveau
d’expression est significativement plus élevé daefemelle que chez le méle, ce qui
pourrait expliquer la différence de prédispositian I'incontinence urinaire post-
stérilisation chez la femelf&19}.

Une expression significativement augmentée des ARBsnrécepteurs a LH a été
démontrée chez la chienne stérilisée, au nivealiudetre proximal {340}. Une autre
étude {53}, a montré que la stérilisation augmentait sigrmificement le niveau
d’expression des ARNm des récepteurs a LH et GnRtivaau vésical chez la chienne.

Il est toutefois trés important de noter qu'il nemble pas y avoir de relation entre
I'expression de 'ARNmM de ces récepteurs et le @exgonadotrophines plasmatique
{340}. Ce n’est donc pas I'absence de rétrocontrolel'sie hypothalamo-hypophysaire
apres la stérilisation qui semble entrainer des ifiwations sur I'expression des
récepteurs aux gonadotrophines présents dans |leyaareil urinaire.
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La conséquence de cette augmentation de I'expresmioniveau urétral n’a pas été
explorée. Mais au niveau vésical, une corrélatioverse entre la contractilité vésicale et
I'expression de ces ARNm a été étafid} . De plus, les animaux atteints d’incontinence
urinaire post-stérilisation sont ceux qui ont lauplhaut niveau d’expression des ARNm
des récepteurs a LH et GnRH associé a la plus bemsteactilité vésicalg53} .

La stérilisation, qui entraine une augmentationrieau d’expression de ces récepteurs,
selon un mécanisme qui reste a préciser, diminug dodirectement la contractilité
vésicale, ce qui semble étre une part important&geysiopathogénie de I'incontinence

urinaire post-stérilisation.

L'implication de GnRH, FSH et LHvia leur régulation sur I'expression de la
cyclooxygénase Au niveau du tractus urinaire a également été sd@lo

Récemment, une étude s’est intéressée a I'expnedsita cyclooxygénase 2 (COX-2) au
niveau du tractus urinaire can§818}. L'expression de cet enzyme, en partie régulée par
les gonadotrophines LH et FSH, participe a la région de la synthése de
prostaglandine au niveau du bas appareil urinaigyi joue elle-méme un réle de
modulateur local sur la miction.

La cyclooxygénase 2 jouerait donc un réle de mddulade la fonction urinaire. Il a été
démontré que I'expression de la COX-2 est sigrifieanent plus basse chez les animaux
stérilisés, uniqguement au niveau de la vessie rtanmiveau de l'uretre.

Une amélioration significative de la capacité vésécchez les chiennes traitées avec un
analogue de GnRH suggere un effet de celle-ciaswestsie et non sur l'uretre. L’action
de la GnRH sur la vessie pourrait donc avoir liéa vH-FSH, COX-2 et PGHjgure 18

Cette conséquence de la stérilisation est suspelgaodifier le fonctionnement normal
du bas appareil urinaire et d’étre impliquée daasphysiopathologie de l'incontinence
urinaire particulierement chez la feme{i@818} .
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Enfin, 'implication de la stérilisation comnaete _chirurgical a proximité de I'appareil
urinaire a été envisagée, mais plus probable que les eféetstérilisation soient dus a des
modifications hormonales, neurologiques ou vasoesgilutdét que mécaniques {125}.

La formation d'adhérences entre le col vésical e Mmoignon utérin lors
d’ovariohystérectomie a été suggérée, mais cesi@®es) n'ont pas été retrouvées a
I'exploration lors du traitement chirurgical par g@suspension sur 150 anima{®60} .

Des dommages per-opératoires aux structures deostigpsical ont été avancés comme
cause d’'un déplacement caudal du bas appareil ingnan particulier du col vésical a
l'origine d’une augmentation du risque d’incontireen Cependant, plusieurs études ont
révélé la présence d'un uretre plus court chez dagennes stérilisées, et non d'un
déplacement caudal de ce dernfé26, 158}.

Les mécanismes physiopathologiques de l'incontinea urinaire acquise suite a la
stérilisation sont encore méconnus. Parmi les hypoéses les plus probables, la
conséquence d’un déficit en cestrogenes sur le tonu®tral est la plus documentée. Elle
résulte en une incompétence sphinctérienne qui setabainsi directement liée a la
stérilisation. L'implication de I'absence de rétroontréle des cestrogénes au niveau de
I'axe hypothalamo-hypophysaire, et donc 'augmentabn des taux plasmatiques de FSH
et LH, dans I'étiologie de I'incompétence sphinctéenne, a été invalidée.

Mais il semble cependant que les hormones hypothaféques et pituitaires soient
impliquées dans des modifications histologiques dbnctionnelles au niveau vésical,
découvertes récemment, et liées a la stérilisatio@n suspecte d’autres mécanismes que
I'absence de rétrocontrble des cestrogenes au niveaypothalamo-hypophysaire. On
soupconne ainsi un effet direct de la gonadolibéren au niveau vésical, mais d’autres
voies encore peu précisées sont envisagées.

Le seul mécanisme physiopathologique identifié nesblant pas lié a la stérilisation
est la position vésicale. Cela résulterait en une rédisposition individuelle a
I'incontinence urinaire post-stérilisation, expliquant les cas retrouvés chez des animaux
non stérilisés, ainsi que le fait que la majorité es chiennes stérilisées restent cependant
continentes.

3.1.2. Chez le chien

EPIDEMIOLOGIE

NB : L’'incompétence sphinctérienne post-castra@sh moins bien documentée chez le
male que chez la femelle, les données épidémialegigont donc a considérer avec plus de
réserves.

Elle est rapportée comnpaus rare que chez la femelld1}, mais sonincidence exacte
n'a pas été évaluée.

Les chiens, digemoyen, dgace moyenne a grande sont rapportés comme les individu
a risque par deux études épidémiologiques menéem<gatal de 91 cas {1, 321}.
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En effet, lage moyen d’apparition est de 6 ans, avec un délaienayapparition de 10
jours aprés la castratio{1}. L'apparition de I'incontinence urinaire post-caation
semble donc plus rapide chez le méle que chemlallie

Lesraces moyennes a grande semblent prédisposées, avesunraprésentation de la

race Boxer, bien la taille de I'échantillon ne pestte pas a ces résultats d'étre
significatifs{1} .

Une prédisposition chez lasimaux stérilisésest rapportée par un travail {321}. |

Une étude cas-témoins menée en 1998 sur 37 casodtinence canine chez le male
rapporte un risque significativement (p<0.01) augiéede 4,8 fois chez le chien castré
par rapport au chien non stériligg21}.

MECANIMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

NB : Contrairement a ce qui a été réalisé chezHeerne, aucune étude uro-dynamique
n'a été effectuée chez le m&R1}.

ETUDE DES EFFETS DE LA STERILISATION

L’effet de la stérilisation sur Iepbngueur de l'uretre proximal n’'a pas été étudié chez le
male, mais celle-ci ne semble pas a relier a limic@nce urinaire {321}.

Chez le chien comme chez la chienne, la stériivagt laposition du col vésical
identifiees comme les deux facteurs de risque iedhtinence urinaire canine, semblent
indépendants I'un de l'autre {321}.

Dans une étude, 44% des chiens présentés pour p&tente sphinctérienne présentaient
un col vésical intra-pelvien, et le repositionnemeln col par une colposuspension
« modifiée » avec ancrage prostatique a donné des bbésultats pour les 2 chiens chez
qui elle a été réaliségl}. Cela nous fait suspecter I'implication de la piosi intra-
pelvienne du col vésical dans la physiopathogéni¢alfection, ce qui a déja été établi
chez la chienne.

Une autre étud¢321} a donc investigué plus précisément la positioralwésical chez
37 chiens incontinents par rapport a 28 cas « a@les ». 64% des chiens incontinents
présentaient un col vésical intra-pelvien, cettesaation était significativement
augmentée par rapport aux chiens continents. Lagmwée d’'un col vésical intra-pelvien y
est également déterminée comme le premier faceeuisque de l'incontinence urinaire,
devant la castration. Enfin, la position du col ieé ne présente pas de différence
significative chez les animaux castrés ou {821}

La longueur de l'urétre prostatigue et I'épaisseur du parenchyme prostatiguesont
rapportés pour étre liés a la position du col \&@sf821}, ils sembleraient donc impliqués
dans la physiopathologie de l'incompétence sphirtée, mais leur association avec la
castration n’a pas été étudiée a notre connaissance
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Nous ne disposons actuellement d’aucune étude rexpléeréle des androgenes sur le
tonus urétral. Cependant, un traitement a base de testostérené sur 5 chiens s’est révélé
inefficace pour 4 d’entre eux {1}, suggérant quaudies mécanismes physiopathologiques
plus déterminants semblent impliqués.

Il semble donc probable que, comme les cestrogeaés dans une moindre mesure, la
testostérone ait une action bénéfique sur le tangtsal.

HYPOTHESES

La signification pathologique de fmsition intrapelvienne du col vésicasemble étre la
méme que chez la femelle, les fuites urinaires enant €également aux moments ou la
pression intra-abdominale augmente. Ces fuitedte¢aient donc du différentiel de pressions
s’exercant sur la vessie et le sphincter urétesloaié a une faible résistance urétrale. {1}

Le réle de la castration sur I'apparition d’'une incompétence sphinctérieseenblerait
principalement déterminé par seffet sur |la prostate En effet, une prostate de chien non
castré est suspectée d’améliorer la continencaiwmginia deux mécanismes {1, 321} :

Déplacement cranial de l'urétre et de la vessie
Compression de l'urétre prostatique par la glari@gaigmentation de la résistance urétrale.

Ces deux hypothéses mettant en jeu la taille gedstate pourraient expliquer en quoi la
castration est un facteur de risque de I'incompEesphinctérienne.

En effet, certains cas d’'incompétence sphinctéagumaénile chez le male sont améliorés,
voire résolus, a I'apparition de la puberfé}, et donc au moment du développement du
tissu prostatique.

Les animaux entiers adultes possédant une prodeataille normale a élevée, on suggére
que cette derniere pourrait entrainer un déplacence@nial de I'uretre en augmentant sa

longueur, et ainsi s’opposer a une position intelMienne du col vésical, surtout lorsque

le chien se tient en position debout. Au contrairee petite prostate, chez le chien
stérilisé, ne pourrait plus remplir ce r6le, ne gfmsant plus au mouvement caudal du col
vésical dans la cavité pelvienriéabsence de lien entre la castration seule et lasjiion

du col vésical sur animal couché anesthésié ne perrcependant pas de confirmer cette

hypothése{321}

Une autre explication serait que la taille et land@éé du tissu prostatique pourrait
entrainer une compression de l'urétre prostatigaegmentant sa résistance au flux
urinaire, diminuant par la méme les risques deef{it, 321}. Elle n’a pas été étudiée a
notre connaissance.
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Les deux facteurs de risque de l'incontinence urinee connus sont une position
intra-pelvienne du col vésical et la castration. Bin qu’ils semblent indépendants, le réle
de la prostate parait central dans la physiopatholgie de cette affection, encore mal
comprise chez le male. Des investigations urodynaguies permettraient sans doute de
mieux comprendre ces mécanismes physiopathologiquesde déterminer le role effectif
de la prostate et ainsi, celui de la stérilisation.

3.1.3. Conclusion

. Les mécanismes physiopathologiques exacts ingligla stérilisation sont encore mpl
connus, et nous devons garder a l'esprit qu’il is’@gune affection multifactorielle po
laquelle la stérilisation n’est pas seule en causais il parait indéniable que la stérilisatijpn
est un élément majeur de la physiopathologie de edfiection tres fréquente chez la chieffjne
stérilisée.

Cela fait de I'incontinence urinaire post-castration un des_inconvénients majeurs d¢
la_stérilisation sur la santé chez la chienneet mineur chez le maleou elle est beaucoup)
plus rare. Un arsenal thérapeutique médical et chirurgicficafe existe néanmoins Bt
permet, avec une démarche rigoureuse d’améliomre \de résoudre complétement cqfte
affection.

Toutefois, la géne occasionnée pour les propregairefficacité variable et le colt dgs
traitements, conduisant parfois a I'euthanasiet duitiver chaque praticien a informer 4ps
clients sur cette affection avant toute stérilmatichez la chiennelLes propriétaires
d’animaux de race a risque telles que le Dobermart/eu d’animaux en surpoids doivent
étre particulierement informés.

Enfin, le surpoids précédant ou suivant lintervemt est un facteur de risqL[f
supplémentaire, une prévention du surpoids apréstdalisation est donc a conseillgr
systématiquement.

3.2. Infections chroniques du tractus urinaire chez la chienne (ITU
chroniques)

GENERALITES

Une infection du tractus urinaire (ITU) est présente lorsque lI'on peut mettre en
évidence une présence bactérienne dans l'urinevaauwn rénal, urétéral et vésical, I'urine
étant normalement stérile a ces niveaux {229}. IJdd sont la premiére cause de maladies
infectieuses vésicales canine {94}, elles sont doéguentes chez le chien.

La plupart du temps, ces bactéries d'origine cutai@ digestive colonisent le tractus
urinaire par voie ascendantf94}. Il apparait fort probable que le développemens de
ITU chez certains individus soit lié a une altéoatides mécanismes de défense locaux,
intrinséque au patient ou iatrogefi@4, 305, 375}
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Les infections du tractus urinaire sont caractésséechronigues lorsque plusieurs
diagnostics d’'ITU sont émis en un intervalle de genlimité, cela peut correspondre a des
réinfections par d’autres bactéries aprés un tregte bien conduit (récidives ou récurrence)
ou un défaut d’élimination compléte de l'infectipréecédente a la fin du traitement (rechutes
ou persistance) {94, 375}.

Dans la majorité des cas, aucunanifestation clinigue n’est exprimée par les animaux
atteints d’'une ITU chronique lors de la premierésentation {375}.

Rarement, degomplications peuvent survenir : si, suite & une ITU asymptogueti
d’évolution ascendante depuis une durée varididégdtion parvient au bassinet rénal, on est
face a unepyélonéphrite aiglie ou chronique avec apparition de signes gérégraves
mettant en jeu lpronostic vital de I'animal {229}.

Le traitement des ITU chroniques est long (3-4 semaines minimuwaposant sur une
antibiothérapie adaptée choisie a partir d’'un agitamme, et un contréle régulier.
D’éventuels facteurs prédisposants (voir épidéngiel@i-dessous) doivent étre recherchés et
résolus dans la mesure du possible. {94}

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence des ITU chroniques dans I'espéece canine, rappaoidée une étude publiée
en 2000 sur une période de 26 ans, est de 0,3%.{#99agit donc d’'une affection « assez
rare» dans I'espéce canine d'aprés notre échelléfédeencedf. Annexe 1, page 287

Ces affections surviennent sur des chieasiesa dage moyen, avec un age médian ou
moyen des cas rapportés de 7 a 7,7 ans selontega{R99, 375}.

De plus, un risque significativement augmenté améteen évidence chez les animaux de
moins de 3 ans, et significativement diminué ckex de plus de 10 af875}.

Des prédispositions racialesont été rapportées, mais ne sont pas communesieuxx
travaux réalisés sur le sujet :

D’apres un travail publié en 2000, réalisé sur 388s, les animaux de radBerger
Allemand, Caniche nain et toy, Labrador retrievefeckel, Doberman, et croisésont
prédisposéqd299}. Une autre étude réalisée en 2003 sur 100 casadepun risque
significativement augmenté d’environ 2 a 3 foismples membres des famill&paniel,
Retriever, Setter, Pointer et Braqy&75} .

La prédisposition sexuelleglobale des femelles aux ITU {305} n’est pas ratr®e dans
le cas des ITU chroniques ; bien que des prédisposi sexuelles selon la race soient
rapportées, ainsi qu’une intensité plus importaietéa chronicité des ITU chez les femelles.

En effet, aucune prédisposition sexuelle globateaté mise en évidence dans deux études
réalisées sur 483 cas d'ITU chroniqu¢®99, 375} Toutefois, des prédispositions
sexuelles aux ITU chroniques sont rapportg@esein de certaines raceésrisque : males
chez le Labrador retriever, et femelle chez le Berjllemand, le Caniche nain ou toy et
le Teckel ; et de certaines autres ra¢299}.
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Enfin, une étude réalisée sur 383 cas d'ITU chrarigapporte que les femelles
présentent significativement plus de cultures uras positives consécutives que les
males, suggérant que la chronicité des ITU est phportante chez les femellg299}.

Un risque augmenté chez les femelles stérilisépar rapport aux males entiers a
rapportée par un seul travail ayant étudié l'effiet statut sexuel sur le risque d'IT|
chronique.

c®
('D\

Lorsque les males non castrés sont pris comme @a¢ege référence, lefemelles
stériliséesprésentent un risque significativement augment&W'chroniques, de 3 a 4
fois environ{375}. Aucune différence significative de risque n’eshstatée pour les
males castrés par rapport aux males non cagisgs} .

D’autres facteurs potentiellement prédisposantstels qu’une miction anormale
(incontinence urinaire), desanomalies anatomiquescongénitales (diminution du diamétre
urétral, uretéres ectopiques, vulve encapuchoretéd¢smaladies généralegsyndrome de
Cushing, insuffisance rénale, diabéte sucré opihs) ont été rapportés {94, 375, 416}.

Il est rapporté que les animaux présentant imeentinence urinaireprésentent un risque
plus élevé de développer des infections du trastingire {94, 334}. En effet, la baisse
de la pression urétrale associée a l'incompétenmingtérienne de l'incontinence de
stérilisation pourrait favoriser la remontée desmes.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

Tout d’abord, leshormones sexuelles sont suspectées de modifier amposition de
l'urine, modulant ainsi le développement bactérien {37Bfin d’expliquer le risque
augmenté chez la chienne apres stérilisation, ah qugygérer que cette privation hormonale
pourrait déséquilibrer le milieu, en faveur d’'urve@ppement bactérien.

hY

Enfin, lincontinence urinaire _de _stérilisation, pouvant prédisposer a des ITU
chroniques, pourrait expliquer le risque augmemt&€eks affections chez la chienne stérilisée
{334}.

CONCLUSION

L’influence de la stérilisation sur le développemdas infections chroniques du tracijis
urinaire chez la femelle, éventuellement favoripae l'incontinence urinaire, reste encorg a
éclaircir, car tres peu documentée. De plus, @dteztion n'étant pas associée a une mis¢ en
jeu du pronostic vital dans la tres grande majatée cas et restant assez rare dans I'eqpece
canine,cet éventuel inconvénient lié a la stérilisation & la femelle sera donc considé
quoi qu'il en soit comme_particulierement mineur, aiasi-négligeable

Enfin, une analyse d’'urine en routine chez tousal@maux, a fortiori chez les chienngs
stérilisées, ainsi qu’une prise en charge rigoweermettraient ainsi déeniter encore cet
éventuel inconvénient de la stérilisation.
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3.3. Maladies du bas appareil urinaire félin (MBAUF)
GENERALITES

Les MBAUF regroupent urensemble d’affections urinairesse manifestant par de
I’'hématurie, une augmentation de fréquence desangtdysurie et strangurie et obstruction
urétrale partielle ou complete {90, 113}.

Si I'étiologie exacte est souvent inconnue et ldadtia alors qualifiée d’idiopathique par
exclusion, on diagnostique également entre augssadlculs urinaires, obstructions urétrales,
infections du tractus urinaire et processus neaplas {113, 220, 428}.

Les urolithiases ou calculs urinaires peuvent &umalisés a I'appareil urinaire haut
(rénaux ou urétéraux), ou au bas appareil urif@@sicaux ou urétraux) {406}. On distingue
deux types minéraux principaux d'urolithiases qumm Ipeut rencontrer a tout niveau de
I'appareil urinaire : les phosphate ammoniaco-magms (61 a 43% des cas), et les oxalates
de calcium (26 a 46% des cas) {218, 406}.

La plupart du temps, les MBAUF soasymptomatiques et peu séveres I'exception
desobstructions _urétrales qui mettent rapidement en jeupeonostic vital de I'animal et
nécessitent une prise en charge immeédiate, paldoigue et colteuse en hospitalisation
{113}. De plus, le risque de récurrence est impartaet la réalisation d’unghirurgie
(urétrostomie périnéale) peut s’avérer nécessait8}

EPIDEMIOLOGIE

CAS GENERAL DES MBAUF

Les maladies du bas appareil urinaire félin (MBAUF) sont considérées comme une
dominante pathologique de cette espéce {113}.

Une étude réalisée sur une période de 5 ans rappane incidence totale de 2,1% dans
I'espéce féline{427}, ce qui correspond a une affection « fréquentaprés notre
échelle de référencecf{ Annexe 1, page 287. Elles représentent ainsi 4,3% des
affections féline$427}.

Les MBAUF touchent préférentiellement des chaégdjeune adulte a moyen.

Lorsque l'on considére les MBAUF sans distinctidiolégique, le risque maximal
apparait concentré dans l'intervalle de 2-4 a 6+%aelon les étudd220, 427, 428}
Une autre étude rapporte méme une incidence maxihez les animaux de moins de 2
ans{415}.

Si I'on distingue les différentes étiologies desMUB, I'age de risque maximal semble
varier {220} : de 2 a 7 ans pour les calculs urétraux, troubtesirogéniques, affections
congénitales et les blessures iatrogénes ; de 4 arks pour les urolithiases veésicales,
obstructions urétrales et MBAUF idiopathique ; etfie, les chats de plus de 10 ans
présentent un risque augmenté de néoplasies efedfions bactériennes du tractus
urinaire.
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Des prédispositions racialeont été rapportées, globales (par exemple ch&etean
{220, 427}) ou diverses pour certaines étiologiesMBAUF.

Une premiére étude de 1977 sur 437 cas de MBAURpgorte aucune prédisposition
raciale {415} . Cependant, une prédisposition raciale globale MIBAUF chez les chats
Persan, Manx et Himalayera été mise en évidence par une étude cas-téméatisée
sur plus de 20.000 animaux atteints de MBA{Z20}. La prédisposition raciale du
Persan est également rapportée dans une étude plus amgienu le risque est
significativement augmenté de plus de 3 fois datie cace{427}.

Lorsque l'on réalise une distinction selon ['étigle, des prédispositions raciales
différentes ont été dégagées, parmi lesquellesetiendra : Bleu Russe, Himalayen et
Persan a risque augmenté pour les calculs vésic@lpyssin pour les infections urinaires
{220} Dans cette méme étude, aucune prédispositionleania été mise en évidence en
ce qui concerne les calculs urétraux avec ou sdissroction, et la MBAUF idiopathique
{220} .

Le surpoids est rapporté comme un facteur de risque par pitssieavaux.

Deux études cas-témoin réalisées de 1964 a 19d@8 @080 a 1997 sur plus de 27.000
cas de MBAUF ont mis en évidence un risque sigtifiement augmenté chez les chats
pesant plus de 6,8 kg (ce qui correspond a un sdsppour la majorité des chats
domestiques, a I'exception de quelques grandessrgce I'on peut considérer comme
rares dans la populatio220, 428}.

Uneprédisposition sexuellgglobale chez le méle est rapportée.

Ainsi, dans une étude menée sur 345 cas de MBA&JFetaelles présentent un risque
significativement diminué de 0,42 fois par rappuk maleg427}.

Si l'on considere les animaux non stérilisés, lesndlles présentent un risque
significativement diminué pour la grande majori® %) des causes de MBAUF par
rapport aux male¢220}.

Un effet néfaste de la stérilisatiorsur le risque de MBAUF a été mis en évidence, dans
de vastes études épidémiologiques, chez les animesixdeux sexes confondus et d’autant
plus important chez le male castre.

En considérant les MBAUF dans leur globalité, deindes cas-témoins réalisées en
1964-73 et 1980-97 sur plus de 27.000 cas de MBAIdEmis en évidence un risque
significativement augmenté pour ces affections ¢bezhats stérilisés des deux sexes
lorsqu’ils sont comparés aux animaux non stérilig&€38} ou aux males entie§220}.
Ces résultats sont confirmés par autre travail pitdn 1977, réalisé sur 437 cas de
MBAUF{415}.

Une premiére étude de 1975 rapporte un risque Bagivement augmenté de 7,52 fois
chez legnéles castrépar rapports aux males non castrés, plus précisérde 6,8 fois
pour les obstructions urétrales, et 8,6 pour lestitys {427}. Ces résultats sont
confirmés dans un autre travail, ou les chats mé&estrés présentent un risque
significativement augmenté pour toutes 84% desesaae MBAUF par rapport aux
males entierd220}. lls présentent, entre autres, un risque augmeetd fois pour les
calculs urétraux de tous types, de plus de 6 fois fes obstructions urétrales et de 3 fois
pour la MBAUF idiopathiqué¢220} .
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Enfin, dans cette méme étude, flermelles stériliséeprésentent, quant a elles, un risque
augmenté pour les urolithiases vésicales, les fities urinaires et les néoplasies du
tractus urinaire par rapport au reste de la popidet{220}.

D’autres facteurs de risque environnementaux et comp@mentaux ont été rapportés
mais ne seront pas étudiés ici {415}.

CAS PARTICULIER DES UROLITHIASES

L'age des animaux présentant des urolithiasedrestvariable selon le type de calcul,
mais présente une moyenne de 5,1 ans {230}.

Pour les urolithiases urinaires, I'dge de risque ximal semble dépendre fortement du
type minéral en cause, avec des animaux agés pswxalates de calcium et jeunes pour
les phosphates ammoniaco-magnés{@is8, 406}.

Des prédispositions_raciales concernant les urolithiases ont été rapportéesdpax
études cas-témoins portant sur un total de plus8d¥0 cas :

les chats de race Himalayen et Perd@i8, 406}, Burmese{406}, British et Exotic
Shorthair, Havana, Ragdoll, Scottish Fof®@18}, présentent un risque augmenté
d'urolithiases d’oxalate de calcium ; et les chalis races croisées et Europédizd 8,
406}, Chartreux, Himalayen, Oriental, RagddR18}, présentent un risque augmenté
pour les phosphates ammoniaco-magnésiens.

Leseffets du sexesur le développement des urolithiases semblerdrilp fortement du
type minéral de calcul étudié : les males ont uréglipposition rapportée aux oxalates de
calcium, et les femelles aux phosphates ammoniagngsiens.

Une étude cas-témoin portant sur plus de 15.00Guaggére un effet du sexe sur le risque
de lithiase urinaire différant selon le type minkéétudié{218}.

Chez le male, indépendamment du statut sexuelkdae de développer une urolithiase
d'oxalate de calcium serait multiplié par 1,5 foiar rapport aux femellef218}.

Trois études rapportent un risque augmenté cheZdelles vis-a-vis des calculs de
phosphates ammoniaco magnésiens. Une premiére étédiisée sur 150 cas
d’'urolithiases félines rapporte une surreprésematdes femelles dans les cas de calculs
de struvite{230}. Cette prédisposition globale des femelles auviizs est confirmée
dans un autre travail ou les femelles, de toutustaexuel, qui semblent présenter un
risque augmenté de plus de 1,5 fois de dévelopggecadlculs de phosphates ammoniaco-
magnésiens par rapport au reste de la populaf@6} . Enfin, un dernier travail a mis
en évidence un risque augmenté pour les phosphatesoniaco-magnésiens (OR = 1,4)
par rapport aux male§218}.

L’influence de lastérilisation sur le risque d’urolithiase est rapportée commguna, et
est rapportée chez les animaux des deux sexesgaamshez le male castré, particulierement
pour les oxalates de calcium.
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Une prédisposition chez les animaux stérilisés s sexes par rapport aux animaux
entiers semble retrouvée dans une étude cas-tépwitant sur plus de 15.000 cas
étudiant spécifiquement les urolithiases : en glfetisque serait augmenté de 7 fois pour
les oxalates de calcium et de 3,5 fois pour lesphates ammoniaco-magnésiens chez les
animaux stérilisés des deux se{@%8}.

Dans une autre étude cas-témoin réalisée sur prI221000 cas, les méales castrés
semblent présenter, entre autres, un risque sgtifiement augmenté de 7 fois pour les
calculs urétraux de tous typ§820}. Cependant, I'étude expérimentale de 1978 n’a mis
en évidence aucune différence significative de gleéwe des MBAUF dues aux
urolithiases entre les deux groupes de chats n@ssés ou nof90} .

Lorsque le type minéral des calculs de toute |sedion est discriminé dans une autre
étude réalisée en 1996 sur prés de 3.500 cas dfhiades urinaires, ce risque serait
augmenté chez le méle castré de 1,73 fois darssleles oxalates de calcium, alors qu'il
serait au contraire réduit de 0,63 fois dans le das phosphates ammoniaco-magnésiens

{406}.

De plus, une étude cas-témoin portant sur plusxleQD cas, a mis en évidence par une
régression a multiples variables que limplicatiaiu statut sexuel dans le risque
d’urolithiase était tres importante (OR de 9,5 & &glon le type minéral), loin devant

I'implication du sexe (OR = 1,3p18}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

CAS GENERAL DES MBAUF

L’implication de la stérilisation dans le risque BMBBAUF est mal connue et n’a pas été
réellement investiguée a notre connaissance {220}.

Un lien_indirect _entre stérilisation et MBAUF via une augmentation du_risque
d’obésité est probable. En effet, le surpoids ou I'obésié é&@é mis en évidence comme
facteurs de risque dans deux vastes études camerRR0, 428}, et nous avons vu
précédemment que la stérilisation était un factieurisque de 'obésité (cf. paragraphe 1.3.1,
page 125).

Une implication d’'une éventueltiminution du diameétre urétral suite & la castration a
été envisagée dans le risque de MBAUF, notammemd teacas des obstructions urétrales
{428}, mais est contestée par les résultats de dtuces expérimentales réalisées a ce sujet
{148, 355}.

En effet, ces deux études expérimentales ont moguteéle diamétre pénien ou pre-
prostatique des chats males castrés n’est pasfaigtivement différent de celui des chats
non castrég(148, 355}. Cela ne semble donc pas permettre d’expliquerdssitats
obtenus d’augmentation du risque d’obstruction taéthez le chat male cast{&20}.
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CAS PATRICULIER DES UROLITHIASES

Afin d’expliquer I'éventuelle augmentation du risga’oxalates de_calciumconstatée
chez les femelles stérilisées, plusieurs hypotheseété proposées {406}.

Deux desmécanismesproposés sordépendants des cestrogénes tendent a inhiber la
formation des cristaux {406} :

- dans le premier, les cestrogenes entraineraierawgraentation du citrate urinaire et une
diminution de la concentration calcique urinaire ;

- dans le second, l'action conjointe des cestrogeinds & progestérone augmenteraient la
synthese de glycosaminoglycanes urinaires.

lIs sont cependant remis en question par le risiguealculs d’oxalate de calcium similaire
chez les femelles stérilisées et celles entierésnabdans une étude cas-témoin portant sur
3498 cas {406}.

Un autre mécanisme envisagé espiaation de testostérone chez les femellemais
cela n’est pas confirmé par le risque élevé etlaimichez le méle castré et le méale entier
{406}.

Aucun mécanisme n'a été proposé a notre connaissaiint d'expliquer le réle de la
stérilisation dans la formation des urolithiasegkesphate ammoniaco-magnésie{406}.

CONCLUSION

1Y°A)

Il semble que globalement, le risque de MBAUF, ftréiori d’urolithiases, soit augment
chez les animaux stérilisés. Les effets de lalst#tion sur le risque d'urolithiases semblfint
varier selon le sexe et le type minéral de calbd.plus, les mécanismes impliqués sfpnt
inconnus.

Les MBAUF étant une dominante pathologique de Besgpféline et le risque associé g|la
stérilisation semblant important (augmentation dgue jusqu’'a 7 fois pour les calcy|s
urétraux chez le male dans une étude), on peutidgaes qu’il s’agit d’uninconvénient
majeur associé a la stérilisation chez le chat, particéliement le male.

Les propriétaires de chats stérilisés des deuxssegeraient étre informés des risqugs,
particulierement ceux de races a risque (Persah),camnaitre préventivement |p
symptomatologie de I'affection pour détecter pré&eoent les signes et réagir rapidement.|[De
plus, le surpoids semble étre un des facteurssdgies importants de cette affection lié § la
stérilisation, ce qui renforce encore la nécestgtéonseiller des mesures de prévention l la
prise de poids post-stérilisation aux propriétaiges de stérilisation chez le chat des dgux

Sexes.
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4. Affections ostéo-articulaires

4.1. Rupture du ligament croisé cranial (LCA) dans I'espéce canine
GENERALITES

Le ligament croisé cranial ou antérieur (LCA)a une orientation proximo-caudo-latérale
a ventro-cranio-médiale. Il limite I'avancée craeidu tibia et la rotation interne du genou.

La rupture du ligament croisé cranial (RLCA) est considérée comme I'entorse grave la
plus fréquente chez le chien. On distingleex types de rupturesdifférant par leur étiologie
et leur évolution. La plus rare, d’apparition aig@éé purement liée a un évenement
traumatique, survient en général chez de jeunesiaam. La plus fréquente, d’origine
dégénérative, présente une évolution chronique; des épisodes de boiterie intermittente
précédant la boiterie permanente associée a lareuppmplete. Cette affection est associée a
des changements dégénératifs du ligament dés I#@e4-5 ans, souvent présents
bilatéralement. {413}

Le traitement estquasi-systématiquement chirurgical de nombreuses techniques intra-
ou extra-articulaires existent. Il doit étre entiggrés rapidement pour limiter I'installation
d’'une arthrose, et dans tous les cas, I'arthrotahie parage articulaire sont nécessaires afin
d’éliminer les débris et limiter I'inflammation. kerésultats obtenus sont bons mais pas
excellents.

Le pronostic est assez réserve, car l'arthrose s’installe rapglement sur l'articulation
touchée.

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence des ruptures du ligament croisé dans I'especaearia pas été déterminée a
notre connaissance. Elles sont cependant rappatéase une « cause fréquente de boiteries
du membre postérieur » dans I'espéce canine {413}.

Les animaux touchés sonéade moyen

En effet, une pic de prévalence est constaté gsuchiens agés de 7 a 10 4485}. Une
autre étude, réalisée sur une base de donnéesudedpin million d’animaux établit un
risque augmenté chez les animaux de plus de 4% .

Desprédispositions racialesont été rapportées par plusieurs études.

Les races a risque rapportées par plusieurs étustast : Rottweiler, Terre Neuve,
American Staffordshire Terrie{95, 425, 432}; Saint Bernard et Labradof95, 432}.
D’autres sont aussi citées : chiens de type Magdifita Inu, Chesapeake Bay retriever
{95} ; Bulldog, Boxer, Chow Cho{432}.

D’autres races, au contraire, semblent présenterisque diminué : Teckgd25, 432} ;
Basset Hound, Bobtai##25} ; Greyhound, Shi-Tzu, Schnauzer nain et Péki#32} .

Une prédisposition_selon le poids corporeb été rapportée par plusieurs travaux, les
données ne permettent cependant pas de détermaesy i€ sultats sont a relier abésitéou
augabarit de I'animal.
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Une étude a montré qu'un poids supérieur a 22 lajt &ssocié a une incidence
augmentée de ruptures du LCA, qui surviennent égaie plus tét chez ces animaux
{425}. De méme, dautres résultats montrent que les amim atteints sont
significativement plus lourds que la population tém{95} . Ces résultats ne permettent
cependant pas d’'évaluer l'implication du surpoidand cette affection, les scores
corporels des animaux étant inconnus. Toutefoig étude rétrospective réalisée sur
21754 chiens en surpoids ou obeses rapporte asmociation significative entre
surpoids/obésité et rupture du ligament croi&36} .

En étudiant les races a risque, on remarque québis en général d’animaux de races
grandes a géantes, dont le poids moyen dépassg 22ck un score corporel normal. Un
grand gabarit pourrait donc étre impliqué dans Isque de rupture du LCA. Ceci est
confirmé par une étude épidémiologique réaliséepbus d'1 million d’animaux de 1964
a 2003, rapportant que les chiens de races géaotegrandes présentent un risque
augmenté de RLCA432}. Toutefois, de nombreuses grandes races ne senidsn
particulierement prédisposées, le Bobtail présenfane une incidence diminuée, ce qui
nous améne a considérer d'autres facteurs de risqugenétigues notamment,
indépendants du gabarit.

Unepreédisposition sexuelledesfemellesest sujette a controverse.

En effet, une incidence des ruptures du LCA siatifiement augmentée (p<0.0001) chez
les femelles par rapport aux males a été rappof#25}, mais cela a été remis en
question par d’autres études, ne rapportant aucdifférence significative d'incidence
selon le sex€95, 432}.

Trois études cas-témoins réalisées a ce sujetast@mat sur unegrédisposition des
animaux stérilisés des deux sex@ss-a-vis des RLCA.

Ainsi, la premiere réalisée en 1993 sur plus d®Q0.cas rapporte une prévalence tres
significativement augmentée (p<0.0001) chezalgisnaux stérilisés des deux sexpar
rapport & ceux non stérilisés, cette augmentatitamtéplus marquée chez les femelles
que chez les males (p=0.03@R5}.

La seconde réalisée en 1999 sur 201 cas et 804némapporte un risque augmenté chez
les animaux stérilisés de chaque sexe par rapptategs équivalents non stérilis¢d5} .

Enfin, la derniére, réalisée de 1964 a 2003 sur population de base de plus d'un
million d’'individus met en évidence un risque digativement augmenté de,68 fois
chez le méle castrét de2,35 fois chez la femelle stérilisepar rapport aux animaux
entiers{432}.

MACANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

Bien que les mécanismes physiopathologiques imgfigula stérilisation dans
'augmentation du risque de rupture du ligamenis&@ntérieur n'aient pas été étudiés a ce
jour a notre connaissance, des hypotheses ontrété@lies.
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La premiere hypothése envisage l'implication d'umementation de poids corporel
secondaire a la stérilisatiordans la pathogénie de l'affection {425, 432}.

Le lien entre surpoids/obésité et RLCA a été préxcddent étabf236}, ainsi que celui
entre surpoids/obésité et stérilisation (cf. pa@gne 1.2.1, page 116), ce qui suggere un
lien indirect entre stérilisation et RLCA via l'effde la stérilisation sur I'état corporel de
'animal, mais aucune étude n'a étudié conjointetnes deux facteurs de risque afin
d’établir un lien statistique.

Certains ont également proposés @é#fets néfastes de la privation d’hormones
sexuelles au niveau du vieillissement des tissusgnctifs, en particulietigamentaire, au
niveau du ligament croisé cranial antérieur {4256gci demande de nouvelles investigations,
car aucune étude n’a été réalisée a ce jour cheida a ce sujet.

CONCLUSION

Toutes les données épidémiologiques dont nous shsigoétablissent que la stérilisatipn
augmente le risque de rupture du ligament croisés mucun mécanisme physiopathologigjue
n'a encore été investigué a ce jour.

La rupture du ligament croisé cranial étant unedibn fréquente chez le chien d’age
moyen, de pronostic réservé au point de vue fongtibet de traitement délicat et coltelax
stérilisation semble donc présenter un inconvénienimportant sur la santé en favorisant|
cette affection.

Un lien entre surpoids/obésité et cet affection sfpecté, entre autres associé § la
stérilisation, d’ou la nécessité (encore une fdes)onseiller les propriétaires sur le mainfien
du poids corporel de leur animal aprés stériligatio

4.2. Dysplasie de la hanche dans I'espéce canine
GENERALITES

La dysplasie de la_hanche (DHpst une affection ostéo-articulaire caractérisgreuyne
laxité excessive de l'articulation coxo-fémoralé®¥4 412}. Lasubluxation qui en résulte est
alors responsable d'uredfection dégénérative articulaire secondaire entrainant douleur
articulaire et boiterie {407, 412}. Elle peut étrailatérale ou bilatérale, ce dernier cas étant
le plus fréquent {194, 407}.

L’ étiologie exacte de la dysplasie coxo-fémorale est encorke coranue mais cette
affection est multifactorielle : @éterminisme génétique,mais dépendant également de
facteurs « environnementaux » favorisants

Plusieurs génes aux loci quantitatifs semblent ioéls {407}, ce qui signifie que la
manifestation phénotypique n’a lieu qu’une foissauil franchi. Il semble que plusieurs loci
quantitatifs majeurs et de nombreux mineurs exisfé@7}, ainsi qu’'un gene principal,
contrdlant I'affection en influencant le degré dmlsixation {407}. De plus, d’autres alléles
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indépendants de ce phénotype dysplasique, sonecgspde moduler le développement de
I'arthrose des hanches {407}.

La manifestation phénotypique de la dysplasie €sgriiniques ou radiographiques) est
variable avec un méme patrimoine génétique, cesqgpere qu’elle dépende également
d’autresfacteurs dits « environnementaux »favorisants {239} : parmi lesquels on retrouve
I'alimentation, la croissance et le poids, ainse dexces d’exercice, exercant une surcharge
et un stress supplémentaire sur cette articulatdpa prédisposée par la génétique {385, 407}.

Le traitement peut étre conservateur ou chirurgical : dans &mger cas, on cherche a
limiter les signes cliniques mais I'animal reste@@lu point de vue fonctionnel, alors que le
traitement chirurgical fait appel a plusieurs tagbes d’efficacité satisfaisante mais trés
couteuses.

Desmesures prophylactiguesefficaces existent : & I'échelle de la population,travail
de sélection des reproducteurs est mis en pldeen@se en place de mesures hygiéniques.

Depuis de nombreuses années, un travailégéstageplus ou moins systématique etsigection
des reproducteursa été réalisé par les clubs de races de nombaysx p

Le dépistage de routine est actuellement radiogique) met en jeu plusieurs techniques
dont la fiabilité est variable. Cela a cependantrpes d’améliorer la conformation de
I'articulation de la hanche entre 1970 et 1990 dttats-Unis avec 10,64% de chiens nés
entre 1989 et 1992 dont la conformation est jugésaellente » contre 7,82% pour ceux
nés entre 1972 et 19g089}. Cela se retrouve également dans d’'autres payed&
Finlande, Royaume-UR#407}.

La recherche s’oriente vers un dépistage génétipas.encore disponible en routine.

Desmesures hygiéniqguesont également préconisées dans la préventioafflection, avec un
contrble de la ration alimentaire a tout age cleszchiens de races prédisposées ainsi qu'un
exercice modéré sur 'animal en croissance.

EPIDEMIOLOGIE

L’ incidence globale de la dysplasie coxo-fémorale dans I'esmamine varie de 3,52% a
5,6% selon les études {412, 432}, il s’agit donard affection «fréquente » a «tres
fréequente » dans I'espéce canine d’aprés notrdléaleréférencecf. Annexe 1, page 297

La dysplasie de la hanche est une anomalie duagwement, elle affecte donc les chiens
deés leur plus jeune age

Une premiére étude suggere que cette affectiomsage chances d’étre détectée chez des
animaux de moins de 4 a{$32}, le diagnostic étant plus aisé en présence d'umge
chien. Les signes cliniques de la dysplasie dealeche semblent cependant plus souvent
retrouvés chez des chiens de plus de 5{d4@&2}, le processus dégénératif s'amplifiant
avec I'age{385}.

L’incidence de la dysplasie de la hanche dépend dee {194}, avec une prédisposition
globale rapportée chez Igeandes races et races géant¢432}.
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Une prédisposition maximale chez [Eerre Neuve est rapportée par 2 études
épidémiologiques réalisées sur un total de plusndmaillion d’animaux, avec une
incidence rapportée de 17,16 a 29,4% selon lesest{iB4, 432}. Une prédisposition
des racesBerger Allemand{385, 432}, Saint-bernard, Bobtail et Rottweilef432} est
également mise en évidence.

Au contraire, d’autres races présentent un risqigmificativement diminué : Schnauzer
nain, Chihuahua, Bichon Maltais, Caniche toy etke2{432} .

Le poids semble un facteur de risque de l'affection dégainégr de I'articulation liée a la
dysplasie coxo-fémorale.

Ainsi, dans une étude réalisée en 2001, ce fadeuisque a été mis en évidence chez les
Berger Allemand, Golden retriever, Labrador et Refter de plus de 2 a{885}.

Une autre étude menée en 2005 sur 1733 chienscdeBaxer, établit qu’un poids élevé a
la naissance dans cette race est un facteur deieisig la dysplasie coxo-fémor{del 2} .

En effet, il existe une corrélation entre un poéevé a la naissance, une croissance
importante et un poids élevé a I'dge adulte : cal@porte donc I'hypothése qu’un poids
corporel important augmente le risque de PH.2}.

Une prédisposition sexuelleest soumise a controverse mais une étude réaliséene
vaste population rapporte une prédisposition ddesna

Deux études épidémiologiques réalisées en 1989t 2ur un total de plus de 38.000
chiens de toute race, n'ont pas mis en évidencdiftirence significative d’incidence de
la dysplasie coxo-fémorale entre les deux s¢%84, 385}; cependant une autre plus
récente portant sur une population de plus d'unliaml d’animaux a montré une

prédisposition des males par rapport aux feme{d82} .

Enfin, un effet néfaste de la_stérilisationest avancé par deux études récentes|: la
premiere chez les chiens Boxer des deux sexes {4Bejtre a tres grande échelle chez le
chien male en général {432}.

Une étude épidémiologique réalisée en 2005 sur3 Xfens de rac&oxer a mis en
évidence un risque augmenté significativement 8dols de développer une dysplasie de
la hanche clinique chez lehiens stérilisés des deux sexaar rapport aux animaux non
stérilisés{412}. Cette étude, réalisée chez le Boxer uniquemergenmet donc pas
d’établir de généralités au sein de I'espéce canine

Néanmoins, un autre travail, réalisé a grande éeh&ur une quarantaine d’années et
plus d’un million d’animaux) a établi latérilisation comme un facteur de risquie cette
affectionchez le chien male en générgDR = 1,2){432}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

Les mécanismes physiopathologiques impliquant@alisiation dans la pathogénese de
I'affection n’ont pas été explorés a notre conreaiss.
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Une hypothese avancée est sffet néfaste sur la_condition corporellede I'animal,

responsable d’'une prise de poids excessive, fatagarisant de I'expression d’'un génotype

« dysplasique » {412}.

Ainsi, en plus des données épidémiologiques vuésédemment, plusieurs travaux

expérimentaux ont mis en évidence un effet dénfientation et dupoids sur I'incidence et
la sévérité de la dysplasie de la hanche cheziémch

Une premiere étude réalisée en 1973 sur 92 chisssisi d'au moins un parent
dysplasique rapporte que la consommation d’'une tjigaoptimale de nourriture semble
entrainer une apparition plus précoce et une audatem de la sévérité de l'affection
par rapport aux animaux nourris avec 70% de laeatbptimale{239}.

Une autre étude expérimentale réalisée en 1992idiétdeux groupes de Labradors a
partir de 'age de 8 semaines pendant deux ansdées< groupes étant nourris avec le
méme aliment : a volonté dans le premier, avecrédection de 25% par rapport au
groupe 1 pour le secorfd93}. Lors de I'évaluation des hanches de 30 a 104 sesa
on note significativement moins de subluxationtadeanche dans le groupe{293}. A
'age de 2 ans, le méme résultat est obtenu saptdormation articulaire et la présence
de processus dégénératifs chez les animaux du grduar rapport a ceux du groupe 1
{193}.

Enfin, une étude réalisée en 2000 sur 9 chiensnidtele dysplasie clinique en surpoids
rapporte une diminution significative de sévérigld boiterie consécutive a une perte de
poids de 11 a 18%a 73}.

CONCLUSION

La stérilisation a été avancée comme un facteuisdgie de la dysplasie de la hang
chez le chien méle et Boxer des deux sexes, maie meu documentée. Les éventd

mécanismes physiopathologiques I'impliquant sotdlémnent inconnus ; un effet indirect |

la stérilisation via la prise de poids est la sduylpothése avancée actuellement. Quoi qu’i
soit, le réel déterminisme de I'affection sembleéé@ue.

Bien que cette affection soit fréquente dans I'espeéanine, plusieurs niveaux d’actif

peuvent étre envisagés afin de réduire l'incidetheecette affection : dépistage et sélecrl
des reproducteurs, prise alimentaire et exercigdr@@s chez les chiens en croissa
appartenant aux races predisposées.

On considérera donc que la dysplasie de la hanchstein inconvénient_.important de
la stérilisation sur la santé dans I'espéce caninparticulierement les grandes racesmais

gu’il ne s’agit pas d’'un inconvénient majeur ersoai des autres niveaux d’action dont nf

disposons pour diminuer l'incidence de cette afbect

Il est en effet du devoir du praticien de conseilés (futurs) propriétaires de chiens lte

grandes races et de races prédisposées sur leddhtaxiignée de leur futur animal, et de

informer, a fortiori si leur animal est stérilisgyr les mesures hygiéniques précédemr

évoquées.

En
€,
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S
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5. Affections endocriniennes

5.1. Hypothyroidie dans I'espéce canine

GENERALITES
L’hypothyroidie est défini par une baisse de la production detfirdxine) et T3 (tri-
iodothyronine) par la thyroide {374}. Il est le plusouvent primaire: thyroidite

lymphocytaire, atrophie idiopathique ; plus raretsatondaire : déficit en TSH {374}.

Unethyroidite lymphocytaire est lacausede I'hypothyroidie dans 50% des cas. Il s’agit
d’une thyroidite a médiation immune, impliquant @esicorps anti-thyroglobuline (ATAS),
entrainant la destruction du parenchyme alors r@cépbar du tissu fibreux conjonctif {374}.
Une atrophie idiopathique est une autre cause fréquente, dans laguellarenghyme est
remplacé par du tissu adipeux et fibreux selon énamisme physiopathologique inconnu.

Lessignes cliniguesprincipaux sont métaboliques (Iéthargie, obésitgise de poids, et
intolérance a l'exercice) et dermatologiques (abigé mauvaise qualité du pelage et
hyperpigmentation) {77, 374}. Degomplications neurologiques et cardiaques graves
peuvent survenimettant en jeu le pronostic vital{374}.

Le traitement est médical, initialement a l'aide d’'une supplétagon en T4 synthétique
disponible en différentes formulations ; ou en Waitkétique lors d’échec du traitement
initial, ce qui est plus risqué {374}. Le traitemesst efficace lorsque le diagnostic est correct,
avec une amélioration des différents signes cliesgen 1 a 6 semaines, excepté les signes
dermatologiques dont la résolution s’étale générald sur plusieurs mois {374}.

EPIDEMIOLOGIE

Selon les études, f@évalencede I'hypothyroidie dans I'espéce canine est dea®H4%
{275, 308}. Il s’agit donc d’'une affection « asseme » a « assez fréquente » dans I'espece
canine d’apres notre échelle de référenteAnnexe 1, page 287

L'age des animaux atteints varie selon la prédispositoiale :

En effet, les animaux sont atteints beaucoup musgs dans les races prédisposées, a
'age de 2-3 ans, alors que les autres cas suneahbeaucoup plus tard, vers I'age de 9
ans{275}.

Desprédispositions racialeson été rapportées mais sont actuellement discutées

On retrouve ainsi plusieurs races fortement préokigies dans la littératureGolden
retriever et Doberman{275, 308}, Airedale, Teckels nain et standard, Schnauzen,nai
Setter Irlandais, Berger des Shetland, Cocker sglaBipitz275}. Alors qu'au contraire,
d’autres semblent présenter un risque réduit pgop@t & une population contréle :
Berger Allemand et chiens croisgs/5}.

Seuls les résultats d’'une autre étude viennentredine ces données, selon lesquels la
race n'influencerait pas significativement le rigsqule développer une hypothyroidie
{77}.
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Aucune predisposition_sexuellen’a été rapportée par trois études épidémiologique
réalisées de 1981 a 1999, sur un total de plu®3:898 d’hypothyroidie {77, 275, 308}.

U)

Une prédisposition chez les animaux_stérilisés des deusexes, notamment le
femelles, est soumise a controverse, mais avancée par dewesé épidémiologiques
réalisées sur un total de 3272 cas, alors que geelétude réalisée sur 50 cas la conteste

En effet, la stérilisation est rapportée comme wattdur de risque majeur de
I'nypothyroidie par deux études de 1981 et 1§845, 308}. La premiére, réalisée sur
3206 cas, n'établit une augmentation significatilterisque de 1,2 fois uniquement chez
les femelles stériliséegpar rapport aux femelles non stérilisées, alore das males
stérilisés présentent un risque proche de la digativité augmenté de 1,3 fois par
rapport aux animaux entie§275}. La seconde, réalisée sur 66 cas, met en évidemce
risque significativement augmenté pour les aninmgtéxlisés desleux sexepar rapport
aux animaux non stérilisés, de 1,64 fois aprestainent selon I'age ; qui se maintient si
I'on considére les males et femelles séparé{R08} .

Au contraire, une étude de 1999 réalisée sur 50 regEporte que la stérilisation
n'influence pas significativement la probabilitéétfe hypothyroidien chez le chien méale

et femellg77} .

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

I N’y a donc pas de consensus au sujet de I'impba de la stérilisation dans le risque de
développer une hypothyroidie, et cette implicatesh d’autant plus floue que les éventuels
mécanismes physiopathologiques mis en jeu sonhimeo

L’effet des hormones sexuelles sur la fonction thgidienne est mal connu et semble
modéré, il parait donc peu probable que la privatibhormones sexuelles soit seule
responsable d’'un effet direct sur la fonction tligienne a I'origine du développement d’'une
hypothyroidie clinique {308}.

En effet, si deux études rapportent une influencgémée du moment du cycle sexuel chez
la chienne sur les taux d’hormones thyroidiennes €T T4), elles ne permettent pas de
conclure quant a l'effet des hormones sexuelleslguionction thyroidienne, aucune
différence significative n’étant retrouvée selorséxe et I'étude n’incluant pas d’animaux
stérilisés{344, 345}. De plus, les effets de la stérilisation dans desix sexes sur la
fonction thyroidienne étudiés dans d’autres espéoed rapportés pour étre légers, il
semblerait donc peu probable qu’ils contribuentdiveloppement d’une hypothyroidie
clinigue dans I'espéce canif808}.

Une étude trés récent§l28}, a dailleurs établi que lafonction thyroidienne
représentée par les taux basaux et post-stimulaida TRH n’estpas affectée par la
gonadectomie chez le chien mél€ependant, les androgenes semblent interagir avec
systéme dopaminergique et probablement d'autresamigmes neuroendocriniens
impliqués dans la sécrétion de prolactine, TSHgtdxine{128}.
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Une autre hypothése possible envisagéeuast influence de la_stérilisation sur_le
systéme immunitaire et une prédisposition a la thyidite lymphocytaire, responsable de
50% des cas d’hypothyroidie {129, 308}. Cependantjien entre présence d’anticorps anti-
thyroglobuline (a I'origine de cette affection)sérilisation est contesté par les deux travaux
réalisés sur le sujet {76, 129}.

En effet, une premiére étude cas-témoins réaliséd@984 sur 34 cas n'a pas mis en
évidence d'influence du statut sexuel sur la présatiauto-anticorps anti-thyroglobuline
{129}. Ces résultats ont été confirmés plus récemmeantipe étude réalisée sur 42 cas
d’hypothyroidie, ne révélant aucun lien entre lexta’anticorps anti-thyroglobuline et le
statut sexue{76} .

CONCLUSION

La stérilisation a été rapportée comme facteurisigue de I'’hypothyroidie ces vingt
dernieres années, mais les éventuels mécanismesopathologiques impliqués restght
inconnus.

L'implication et le role de la stérilisation restedonc incertains et le risque le
développement d’'une hypothyroidie ne doit pas ébresidéré actuellement que commeljun
inconvénient important, mais non majeur de la stérilisation d’autant plus que cetfg¢
affection reste relativement rare dans I'especéneagt son traitement meédical généralenignt
efficace. Une surveillance accrue des chiens is&sil méales et femelles, de rafes
prédisposées peut néanmoins étre proposée.

5.2. Diabete sucré

5.2.1. Généralités

Le diabéte sucrése caractérise par une hyperglycémie persistanoeeeglycosurie. Elle
peut étre due a deux mécanismes déficit en insalingsistance a I'insuline, ce qui constitue
les deux types de diabete sucré {150}.

Le type de diabete sucré largement majoritaire deezhat (80 a 90%) est le diabete
correspondant atype-2humain,non-insulinodépendantcaractérisé par une diminution

de la sensibilité a I'insuline ou insulino-résista{330}, résultant d’une diminution des
effets de l'insuline sur ses tissus cibles périhérs {309}. Une insulino-résistance

secondaire peut survenir dans certaines affectianarquée lors d’acromégalie, elle est
plus réduite lors d’hyperadrénocorticisme et d’hgthgroidie {330} .

L'autre type plus rare chez le chat (10-20%), cependant auype-1 insulinodépendant
chez 'homme, est causé par une destruction déslesB sécrétrices d'insuling309,
330}. Ce type de diabéte, peut étre secondaire a Ueetafn pancréatique (pancréatite,
adénocarcinome..{330}.

Chez le chien, contrairement a I'espece féline, cmmpte environ 50% d¢146}
insulinodépendants d’'origine auto-immune (typg330} .
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Lessignes cliniguessont généralement une polyuro-polydipsie, unegiaygie, une prise
ou perte de poids, hépatomégalie ; parfois ungéétbiez le chien (due au développement
secondaire d’'une cataracte bilatérale) et uneiplanlie chez le chat {150}.

Le traitement du diabéte non compliqué doit généralement étueguivi a vie, nécessite
de trés nombreux suivis et une implication a minguatidienne du propriétaire {150}. Il est
souvent plus difficile de stabiliser le diabétergui@lin par rapport au canin {150}.

En effet, une insulinothérapie doit étre mise ext@lpour contréler I'affection, et consiste
en une a deux (le plus souvent) injections d’imeutjuotidiennes ; ainsi que des mesures
hygiéniques en vue d’'une perte de poids chez lesaan obéses. Des hypoglycémiants
oraux sont également disponibles uniqguement chekde mais leur dosage reste assez
délicat.{146, 150}

Un diabéte sucré non maitrisé peatcompliqueren deuxurgences médicalesmettant
rapidement en jeu le pronostic vital {146, 150} :

- Le diabete sucré acido-cétosique une synthese de corps cétoniques en grande
guantité entraine une acidose, sévere, pouvantrmasgu’'a un état de choc et la
mort

- Le diabete sucré hyperosmolaire une hyperglycémie sévere entraine une
augmentation de [l'osmolarité plasmatique, a l'onggi d’'une déshydratation
intracellulaire pouvant conduire jusqu’au comaaatiort

En plus de ces urgences meédicales,ndmbreuses complicationssont associées au
diabéte : pancréatite aigle, insuffisance rénalsyffisance cardiague, cataracte, infections
diverses (pulmonaires, uro-génitales,...), polyneatioije {146}.

Ainsi, le taux_de mortalité associé au diabéte rapporté chez le chien parétude
réalisée sur 6707 cas est de 5% {127}.

5.2.2. Dans I'espece féline

NB : Les relations entre diabéte sucré et stéri@asemblent ont été plus étudiées dans
I'espece féline que canine, nous étudierons dorremier lieu le diabéte sucré chez le chat.

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence du diabéte sucré chez le chat évaluée par plgsétudes a travers le monde
varie de 0,25% en Amérique du Nord, 0,43% au Royaumi, & 0,73% en Australie {217,
265, 309}. Il s’agit donc d’'une affection « assexer» a « assez fréquente » dans l'espece
féline d’apres notre échelle de référende Annexe 1, page 297

Le diabéte sucré est une affection touchant le &hdtavec un age médian de 12 ans au
moment du diagnostic {329}.
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Une premiére étude rapporte un risque significatieat augmenté aprés I'age de 6 ans
{329}. Dans une autre étude épidémiologique, plus d& 8@s chats diabétiques ont
plus de 10 ans, et I'dage apparait comme le factderrisque principal, le risque
augmentant avec I'age (de 8,3 fois entre 7 et Xaah4,4 fois a partir de 10 and09}.

Uneprédisposition racialeest rapportée chez Burmesepar plusieurs auteurs :

Si une premiere étude de 1990 ne mettait en éwedancune différence significative
d’incidence entre les différentes races, une ppatigion raciale a été rapportée depuis
par plusieurs auteurs chez le Burmg2&7, 265, 329} avec un risque significativement
augmenté de 3,7 fois par rapport a 'Européen danse d'elles{265}.

Cette prédisposition raciale suggere des facteuénétjques impliqués dans la
pathogénése du diabéte, comme dans d’autres espéwesre inconnus actuellement
dans l'espéce féline. Plusieurs mécanismes ontéétgués, une prédisposition a la
pancréatite ainsi qu’une distribution abdominalesdgaisse$330}.

L'age au moment du diagnostic apparait significainent augmenté chez le Burmese par
rapport a 'Européen{217}, ce qui suggere une présentation de la maladiérente
selon ses fondements génétiques.

Le sexemale est rapporté comme un facteur de risque du disheted chez le chat dans
deux études de 1990 et 2007 réalisées sur und®tatés de 400 cas, avec une augmentation
significative du risque de 1,5 a 2,7 fois par rappox femelles {265, 309}.

Il s’agit méme du facteur de risque principal late I'analyse multivariable dans I'une
d’elles{265}. Une autre étude réalisée en 1997 a rapporté enddance similaire, mais
non significativeg329}.

Cette différence selon le sexe n’est pas retroohée le Burmese, ce qui laisse supposer
un effet différent du sexe selon les bases gémétida la maladig265}, bien qu'une
tendance a une incidence augmentée chez les ferBeitenese soit rapportd829}.

La stérilisation apparait comme un facteur de risque du diabétes siétin chez leg
animaux des deux sexes dans deux études épidéigisdsgplus marqué chez le male.

L’augmentation du risque rapportée chez les animstéxilisés des deux sexes varie de 2
a 8,7 fois par rapport aux animaux non stérilisémnsl deux études épidémiologiques
réalisées sur un total de pres de 400 chats digbég{265, 309}.

Ainsi, en considérant les femelles non stérilissame population de référence, le risque
est multiplié par 1,9 chez les femelles stérilis@ek chez les méles entiers et 2,8 chez les
males stérilisés ce qui en fait la population &te maximal vis-a-vis de cette affection
dans une étude réalisée sur 333 {289} .

Utilisés, en plus de leur visée contraceptive daezhatte non stérilisée, en dermatologie
chez le chat des deux sexes et chez le chat male ges raisons comportementales
(comportements « sexuels » males : marquage wnajr les traitements a base de
progestatifs représentent un facteur de risque modéré (ORzhgh) lemale {265}.
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L’'obésité et plusieurs facteurs qui lui_sont assoés sont des facteurs de risque du
diabete sucré chez le chat.

Ainsi, unpoids corporelsupérieur ou égal a 5 kg, bien que ne représenpast une
évaluation du score corporel est associé a un esgugmenté de diabéte sud¢Z65}.

De méme, une autre étude établit un risque sigitifiement augmenté de 2,2 fois chez les
animaux d'un poids corporel ou égal a 6,8 kg, cé mprésente un poids corporel
d’animal obése chez la trés grande majorité desnanix (en raison du gabarit moyen
chez le chat{309}. L'impact de ce facteur de risque est toutefoial@ comme assez
faible dans la pathogénese du diabete f889}.Cependant, un bon nombre d’animaux
appartenant a la catégorie de poids inférieur a &g sont sans doute en surpoids ou
obeses, ce qui sous-estime sans doute I'importdecee facteur de risque dans cette
étude {309}. Aucune étude a notre connaissance n'a étudiéisgue de diabéte en
fonction du score corporel chez le chat.

De plus, linactivité est également un facteur de risque chez la ch268}.

Enfin, un historique de traitement aux corticostéroidesonnus pour entrainer une
polyphagie et un risque d’obésité secondaire, @stlednent un facteur de risque de
diabéte, le risque étant augmenté de 3 fois cheawieauxX265}.

NB : Les glucocorticoides possédent également atienadirecte sur le métabolisme du
glucose, en diminuant la sensibilité a l'insulinang les tissus périphériques, et en
diminuant la tolérance au gluco$g22}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

La prédisposition au diabéte sucré chez le chae madrticulierement les individus
castrés, semble une particularité de I'espécedghlontrairement a ce qui est observé chez
I’'homme et le chien {309}.

L’étiologie du diabete félin est complexe, caus& pne combinaison de facteurs
génétiques et environnementaux (nutritionnels, @tgsiologique et pathologique de I'animal
,...) {330}. Nous détaillerons ici uniguement les rmgismes physiopathologiques impliquant
les hormones sexuelles et le role de la stéritiraties mécanismes exacts de I'implication
des hormones sexuelles dans la physiopathogéndsdfeetion restent obscurs {309}, mais
plusieurs hypotheses peuvent néanmoins étre prep.osé

Un effet des hormones sexuelles sur_le _métabolisme giligue a été suspecté et
investigué, en se basant sur I'observation de réiffges de sensibilité a l'insuline selon le
sexe des individus.

La sensibilité a I'insuline est définie par la dimtion de la concentration de glucose pour
une quantité donnée d’insuline {330}, elle défidiinc I'efficacité de I'action de l'insuline.
Une sensibilité a I'insuline réduite chez les males pamapport aux femellesest rapportée
par une étude {155}.

Une étude réalisée en 2002 rapporte que la seitsildilI'insuline chez les animaux non
stérilisés est inférieure chez les males par rappax femelle$155}. Cela suggere donc
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une tendance a linsulino-résistance chez le malkentiellement & l'origine de la
prédisposition sexuelle au diabéte sucré de typmajoritaire chez le chd265, 330}.

On peut suspecter lesstrogénesd’avoir deseffets positifs sur la tolérance au glucose
et la sensibilité a I'insulinechez la chatte comme chez les femelles d’autreéces dont
’homme {222}, ce qui pourrait expliquer que leqie soit minimal chez la femelle non
stérilisée et augmente chez la femelle stériliS89].

De la méme facon, si l@stostéroneest suspectée d’avoir defets néfastes, mais tres
marginaux, sur le métabolisme glucidiguecomme chez I’'homme {222}, cela ne permet pas
d’expliqguer chez le chat la prédisposition sexueltéle, ainsi que l'augmentation
supplémentaire du risque chez le méle castré {309}.

NB : Il faut toutefois remarquer que la prédispmsita I'obésité chez le chat male par
rapport a la femelle (étudiée dans la partie traitade I'obésité) joue certainement un role
non négligeable sur la prédisposition du chat mélediabéte sucré de typef230}. Ceci
serait donc un effet indirect du sexe importanbasidérer.

Lesprogestatifs de syntheseadministrés a de relatives hautes doses, podsgeeeffets
directs néfastes sur le métabolisme du glucosguction de la tolérance au glucose (taux de
clearance d’'une quantité de glucose injectée enet\Vgugmentation de la glycémie a jeun
{273, 313}.

NB : Cependant, 'augmentation de risque associékhigtorique de traitements aux
progestatifs peut étre expliquée également paruireanécanisme indirect, a savoir les effets
secondaires du traitement sur la prise alimentatele comportemen265}. En effet, les
progestatifs pourraient favoriser une augmentatim I'appétit et une Iéthargie chez les
animaux traitég265}.

Les effets de la stérilisation sur le risque debélia sucré pourraient s’expliquer par
I'association_entre stérilisation et obésitéayant degonséguences sur le métabolisme du
glucosea I'origine du développement d’'un diabéte de tilpe-

Comme nous l'avons déja étudié dans la partie opésaa I'obésité, de nombreuses
études établissent un gain de poids important [dseehats stérilisés des deux sexes nourris a
volonté (cf. paragraphe 1.3.1, page 125). Or, d&tuxles établissent que dain de poids
peut entrainer une réduction de la sensibilité a ihsuline {7, 28}. Cette réduction de la
sensibilité a I'insuline semble cependant soumidesiinfluences génétiques {7}.

En effet, une étude réalisée sur 16 chats présentae prise de poids de 44,2% en
moyenne au cours des 10 mois de I'expérimentatipparte que certains individus ayant
une sensibilité basale a l'insuline plus bassedari#s étaient minces sont plus enclins a
développer une insulinorésistance lors de la pride poids. Cela suggére une

prédisposition génétique a l'insulinorésistancd’ietolérance au glucose, qui conduit a

une augmentation du risque de diabéte de typejlmr les animaux prennent du poids,
par exemple apres stérilisatiof’}

De plus, lorsque le poids des animaux est conapiés la stérilisation, aucune réduction
significative de la sensibilité & I'insuline n'esbnstatée chez le méale ,et chez la femelle une
réduction significative est notée mais seulemeantditoire avec un retour a la normale en 16
semaines, non associée a une intolérance au gl{ceisk
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Ces résultats suggérent que ce ne serait pasrilesatidn en elle-méme mais la prise de
poids qui lui est associée qui serait responsablBadgmentation du risque de diabete chez
les animaux stérilisés {265}.

CONCLUSION

Si les études épidémiologiques s’accordent sumpuédisposition au diabete sucré chej le
chat male et stérilisé des deux sexes, les mécasigmpliqués n’ont actuellement pu éffe
déterminés, une composante non négligeable étanstdzaite indirecte via la prédispositin
de ces mémes catégories d’animaux au surpoids.

7

contraignante pour le propriétaire, 'augmentatéhnrisque rapporté chez le chat stériligé,
semble donaun inconvénient important de la stérilisation sur la santé dans l'espe

féline.

Cette affection étant relativement fréquente eties8e dans |'espece féline, 0-Et
li

Une mesure prophylactique primordiale dans cettectdbn resterait la prévention clh
surpoids suivant la stérilisation par un appontnaltaire contrdlé, de plus bénéfique danj la
prévention d’'autres affections.

5.2.3. Dans I'espéce canine

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence du diabete sucré au sein de la population caninkiée en 1999 est 0,64%
{127}. Il s’agit donc d’'une affection « assez fréute » dans I'espéce canine d’aprés notre
échelle de référencef( Annexe 1, page 287

C’est une affection du chienatje moyen a avance, le pic d’incidence maximale é&iant
7-10 & 11-15 ans {127, 282, 330}.

Desprédispositions racialesont été rapportées par trois études, réaliséd9&n 2000 et
2003, laissant supposer des facteurs genétiqudgjuép dans I'étiologie multifactorielle du
diabéte sucré chez le chien {282}.

Ainsi, un risque significativement augmenté cheZdaiche et diminué chez le Berger
Allemand sont rapportéd 27, 151, 252}

Un risque significativement augmenté chez les chida racesTerrier Australien,
Schnauzer, Samoyede, Fox terrier, Bichon frisé, @piCairn terrier, Husky Sibériera
été rapportée dans une étude cas témoins réaliseé77 cas de diabéte sucré canin
{127}.

Un risque augmenté chez lehiens de petit gabariest suggére, les animaux pesant
moins de 22,7 kg présentant un risque significatimet augmenté (de 1,67 a 3,15 fois)
par rapport aux animaux pesant plus de 45,4%87}. Ces résultats ne sont cependant
pas étudiés a 'aide du score corporel de ces anina
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Une prédisposition_sexuelledesfemellesest rapportée par deux travaux réalisés sur un
total de 8175 cas {127, 252}.

La premiére étude rétrospective portant sur 1468 da diabéte sucré canin dans deux
bases de données, les femelles, stérilisées oynésentent un risque significativement
augmenté, d’environ 2,4 fois, par rapport aux malesn stérilisés{252}. Cette
prédisposition des femelles est confirmée dansutne &ravail publié en 2003, portant sur
6707 cas de diabéte sucré, dans lequel les femadiemut statut sexuel présentent un
risque significativement augmenté de 1,37 foisrppport a I'ensemble des malgs27}.

Enfin, uneffet néfaste de la castratiorest rapporté chez Imale par ces deux mémes
travaux {127, 252}.

Les males castrés présentent un risque signifieatent augmenté d’environ 2 fois par
rapport aux males non castrés d'aprés deux étudesmt sur un total de 7725 c4327,
252}. La stérilisation ne semble pas avoir d'influersignificative sur le risque chez la
femelle d’aprés ces mémes travgli®7, 252}.

Enfin, le développement d’environ 28% des diabétasns pourrait étre secondaire a une
pancreéatite {330}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

Contrairement a ce qui est démontré chez le cledt, ka femelle qui semble prédisposée
au diabéte sucré dans I'espece canine. L'influetecéa stérilisation sur le risque de diabéte
semblant négligeable chez la chienne, alors quésiteapportée comme néfaste chez le male,
on peut suspecter weffet protecteur des hormones sexuelles maless-a-vis du diabéte
canin, qui n'a cependant pas été exploré a notreassance.

Cependantassociation entre diabéte et pancréatitgeut étre intéressante a consideérer
dans la pathogénése de I'affection {330}. En effatstérilisation est un facteur de risque de
la pancréatite chez le chien (cf. paragraphe 6abep200), ainsi que de surpoids (cf.
paragraphe 1.2.1, page 116), qui est égalementufacte risque de la pancréatite (cf.
paragraphe 6.1, page 200). Un lien entre stéiisagt diabete pourrait ainsi étre expliqué,
mais seuls 28% des diabétes canins semblant sex@médaune pancréatite, cette explication
ne semble pas suffire.

CONCLUSION

Le role de la stérilisation dans le risque et lthpgénése du diabéte sucré chez le cfjien
est loin d’étre clairement établi, mais un effefasée de la stérilisation chez le méale a [gté
avance. Cette affection étant assez fréquente lkehehien, sérieuse (5% de mortalité)|let
contraignante pour le propriétairen peut donc considérer le diabéte sucré comme yn
inconvénient important de la stérilisation sur la santé chez le chien mél

On peut cependant retenir que le maintien d’'ungaidal aprés stérilisation consistefit
en une mesure prophylactique intéressante.
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6. Autres affections

6.1. Pancréatite dans I'espéce canine
GENERALITES

Une pancréatite est une inflammation du pancréas exocrine, pougarg aigue ou
chronique. Il s’agit d’'une infiltration leucocytaimultifocale, associée a des degrés variables
d’hémorragie, de nécrose, d'cedeme et de thrombasrilaire. {429}

L’étiologie est mal connue et de nombreuses causes sont ®espqrarmi lesquelles des
causes nutritionnelles, toxiques ou iatrogenesciiguses, et autres.{429}

Les signes_cliniguesles plus fréquents lors d’épisode aigu sont : el&gion, anorexie,
vomissements, parfois diarrhées et manifestatierdodleur abdominale ; allant
jusqu’au choc hypovolémique lors de complicatiohes manifestations cliniques des
pancréatites chroniques sont variables et non figpées. {429}

Aucun traitement spécifigue n’existe, seule une thérapeutique detieso sera
instaurée le plus rapidement possible (fluidoth@amsupplémentation électrolytique,
alimentation adaptée...) et s’avere parfois tres vite. {429}

La sévérité de l'affection est variable, et dono goonostic également ; mais il est
souvent mauvais a long terme:

- Un épisode suraigu est généralement fatal, quelgiiées mesures mises en place

- Un épisode aigu peut évoluer vers une résolutiompdéte ou vers la chronicité

- Une pancréatite chronique est souvent fatale a temge, en raison de I'absence de
guérison spontanée et de traitement spécifique42

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence des pancréatites chez le chien estninge a notre connaissance, mais cette
affection est considérée commage {429}.

Les chiens atteints sont généralemednd'moyen a agé458, 152}, larace présentant
un risque augmenté est ¥orkshire terrier, alors que les Labradors et caniches nains
présentent un risque moindre {152}.

Les résultats de trois études cas-témoins réalsdresn total de 369 cas de pancréatite
montrent que leanimaux_stérilisés des deux sexgsrésentent un risque plus élevé |de
pancréatite aigue {58, 152, 221}.

La stérilisation est méme un facteur de risque @pal, devant ledacteurs de risques
alimentaires{221}, le surpoids{152, 221}, d’autres affections métaboliques telles le
diabéte sucré{152}, I'hyperadrénocorticisme{152}, I'hypothyroidie {152}, une
affection gastro-intestinale sous-jacefib?2}, et I'épilepsie{152} .
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MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

La stérilisation pouvant étre a I'origine d’upese de poids son effet sur les fonctions
métaboliques pourrait donc étre responsable d'wagmantation du risque de pancréatite,
mais pas seulement, puisque le risque est plusofsrte stérilisation que de surpoids.

De plus, dans cette méme étude, le fait d’avobi sine intervention autre que la
stérilisation est un facteur de risque importanXR On suspectedes mécanismes
physiopathologiques liés a la réalisation d’'un actehirurgical, guel qu'il soit : exposition
aux agents anesthésiques, de traumatismes per-optiaes au niveau du pancréas,
hypoperfusion pancréatique {221}. C’est alors I' acte chirurgical en lui-méngui est
considére, et non les conséquences de la stéahisal niveau hormonal.

D’autres mécanismes physiopathologiques liés audifinations hormonales peuvent étre
suspectés, mais n'ont pas été explorés a ce jour.

CONCLUSION

On ne connait pas les mécanismes exacts de liatjgit de la stérilisation da Is
'augmentation du risque de pancréatite chez lerchimais elle représente un facteur||de
risque important de cette affection grave.

Etant donné qu’elle est considérée comme rdresagit donc d’un inconvénient
relativement mineur de la stérilisation sur la santé chez dans I'espg&canine

6.2. Thromboembolie aortique distale féline

Il est rapporté que les males castrés représelatanajorité des cas de thromboembolie
aortique féline, de 63 a 75% des cas {215, 371}JaGemble plutét a relier a la prédisposition
des males a certaines affections cardiaques soestgs, plutdt qu’'une réelle prédisposition
aux thromboembolies. Enfin I'implication de la #iéation n'a pas été étudiée, mais il est
fort probable que le taux élevé d’animaux stémlisgans la population étudiée soit
responsable de ces résultats.

Le rble de la stérilisation dans le risque de démeér une thromboembolie aortique Bst

doncpeu documente et sembleégligeable
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B. Conséquences comportementales

1. Chez le chien

NB : Dans cett partie, un questionnaire standardisé et reproitlet le ¢-BARQO
(« Canine Behavioral Assessment and Research Queatie ») développé en 2003 par |
chercheurs comportementalistes de I'Université darBylvanie{172}, a été utilisé par un
étude portant sur plus de 80 individus, réalisée en 20{92} .

1.1. Comportements agressifs

1.1.1. Etude générale et mise en évidence de l'influence de la
stérilisation

GENERALITES : TYPES D’AGRESSIONS

Les agressions caninepeuvent étre réparties en plusieurs grandes casgmar ordre
de fréquence {20}Kigure 19):

- Dominance,

- Peur,

- lrritabilité,

- Territoriale,

- Interspécifique a motivation sexug,

- Autres (agression redirigée, par surprotectionrdppétaire épileptiqut.. etc.).

Types d'agressions canines

Autres
32%

Interspécifique
"sexuelle"
5%

Territoriale
0,

Irritabilité
7%

Figure 19: Proportions des différents types d'agressions cames, d’aprés Beaver, 193.
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Les victimes des agressions canines sont majent&nt des humains (67,5%), viennent
ensuite les autres chiens (28,8%) et les autresaani (3,8%) selon les résultats d’'une étude
rétrospective sur 513 cas {20}.

Cette étude présentée ici rapporte un risque gigtifement augmenté de 2,5 fois pour
tout type d’agression chez les méles non castr@spport aux males castrés {20}.

Mais nous allons a présent étudier les éventuddtsenéfastes de la stérilisation sur les
comportements agressifs chez le chien, selon Edgpvictime.

AGRESSIONS ENVERS DES PERSONNES HUMAINES ETRANGERES

Les agressions canines concernant des personaegé&res a la famille représentent un
risque important pour la santé publique, d’autduas gu’elles touchent des enfants de moins
de 12 ans dans plus de la moitié des cas {117}.

Lesracesa risque semblent étreBerger Allemand et leChow Chow {117}.

D’autresfacteurs environnementauxsemblent également impliqués {117}.

Une prédisposition _sexuelle aux comportements agressifs envers des personnes
étrangeres est universellement rapportée chezle{@#®z4}.

Le nombre d’études concernant les effets dedalisation sur I'incidence des agressions
envers les personnes étrangeres a la famille dsttréd n'y a de plus actuellement aucun
consensus. Les résultats obtenus sont présentésf@owe d'un tableau (Tableau 18) {92,
117}. Il apparait cependant que seules les femelbes stérilisées sont la seule catégorie a
n'étre mise en cause dans aucune étude.

Une étude cas-témoin s'intéressant aux facteurgigtpie des agressions envers des
personnes étrangéres a lI'entourage du chien a Etahl risque significativement
augmenté pour lemales non castrépar rapport au reste de la population canifiel 7} .

L'étude d’'une population aléatoire de 1552 chierssmhres de club de race, a 'aide du
C-BARQO, réalisée en 2006, a établi que I'incidedes agressions envers les personnes
étrangeres a I'entourage est significativement aeigiée chez la chienne stérilisée par
rapport a la chienne non stérilis¢82} .

L’étude, selon les mémes modalités, d’'un autre réidltan de 3593 chiens recrutés sur
Internet (donc moins représentatif que I'échantillaléatoire précédemment utilisé) a
établi une incidence des agressions envers lesopres étrangéres significativement
augmentée chez les Doberman stérilisés des deag,seais plus fortement chez le méale
{92}.
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Population a Gershman 1994 Duffy 2006 Duffy 2006
risque selon les 178 cas/178 1552 cas 3593 cas
études témoins (Echantillon (Echantillon
{117} aléatoire) internet)
{92} {92}
Males non castrés X
Males castrés Doberman ++
Femelles X Doberman +
stérilisées
Femelles non
stérilisées

Tableau 18 : Récapitulatif des effets du sexe et thestérilisation sur I'incidence des agressions epvs des
personnes étrangeres a I'entourage.

De plus, si un risque significativement augmerézces males non castrés est reconnu,
I'effet de la castration & visée thérapeutigusemble décevant {240}.

En effet, dans I'étude réalisée a l'aide des indgations téléphoniques de 122
propriétaires de chiens méales ayant des antécéd#atgessions envers les personnes
étrangéres a l'entourage, entre 6 mois et un aneaptastration, 74% ne rapportent
aucun changement suite a la castrati@#0}. Au contraire, 4% rapportent méme une
agressivité augmentée de leur animal depuis I'ieation{240} .

AGRESSIONS ENVERS LES PERSONNES HUMAINES DE L'ENTOURAGE

Les effets de la stérilisation sur le comportem@agression envers des personnes de
I'entouragechez les chiens des deux sexamt discutes.

Une premiére étude menée en 1994 sur 110 chierseqés a la consultation pour
agressions au sein de I'entourage en rapport avecamportement dominant a étudié les
facteurs de risques de ces agressi3%6} . Un seul effet trés réduit de la stérilisation est
mis en évidence, mais bénéfique, les agressioms phas imprévisibles chez les males
entiers par rapport aux autres animaux.

Au contraire, des effets néfastes de la stérilisatint ensuite été mis en évidence par
d’autres études. Une seconde étude, menée en 2008lus de 1000 chiens de race
Springer Spanie{347}, établit une incidence significativement augmenlgs agressions
au sein de I'entourage chez les chiens stérilisés deux sexes s'ils sont considérés
ensemble par rapport aux chiens non stérilisésinEnin autre travail réalisé en 2006
établit une fréquence des agressions au sein aéolieage significativement augmentée
chez les chiens stérilisés des deux sexes au sginédhantillon de plus de 3500 cas
recrutés sur Internef92} .

Aucun effet significatif de la stérilisation, béigfe ou néfaste, sur ce comportement n’est
rapportéchez le méale

Bien gu’ une étude menée en 2005 établisse undemoé significativement augmentée
des agressions au sein de I'entourage chez lesishutgrilisés des deux sexes s'ils sont
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considérés ensemble par rapport aux chiens noilisés, aucune incidence significative
n'est présente si le sexe male est étudié sépatdB3wn} .

De plus, parmi les chiens males castrés, plus dé Bint été sur conseils du vétérinaire
pour des problémes d'agressivité a I'encontre desgenes ou d'autres chiens. Cela
induit donc un biais potentiel important, la castoa pouvant étre une conséquence plus
qu'une cause du comportement obsef3é7}. L'association entre stérilisation et
agressivité envers I'entourage chez le chien casstédonc peu claire, d'autant que non
significative.

La stérilisation semble de plusefficace dans la correction d’'un_comportement déj
installé chez le maleet possederait méme un effet néfaste dans 4%ed€R40}.

En effet, un travail réalisé sur 122 chiens malgard par le passé présenté des
agressions vis-a-vis de personnes familieres rajgpgue 87% d’entre eux n’ont aucune
diminution de ce comportement, et que 4% préseet@raméme une agressivité
augmentée, apres l'interventi¢@40} .

Chez la chienne la stérilisation est rapportée comme ayanteffiet néfaste sur le
comportement d’agressivité envers des personnksrdeurage par plusieurs travaux.

Un premier travail rapporte une tendance a l'agiggé (proche de la significativité)
envers le membres de I'entourage chez la chiediste sur un échantillon aléatoire
de plus de 1.500 chiens des deux s¢325.

La seconde étude, menée en 2005 sur le Springeniebpf8347} établit que
laugmentation du risque constatée chez les animatésilisés reste significative
uniqguement chez les femelles si la distinctionrslelsexe est réalis§d847} . Etant donné
que seuls 1% des femelles de cette étude ont é&tlsét pour agressivité envers les
humains{347}, on peut considérer que le comportement agressifih probablement
pas présent avant la chirurgie chez la majorité ddsennes stérilisées, les effets
significatifs de la stérilisation observés sont dagulus facilement interprétables. Les
circonstances d'agression ou l'effet de la stéaifisn est le plus significatif semblent
étre : réponse agressive a une menace (non suaatedphysique), le fait d’étre poussée
ou dérangée dans un moment de calme a un endhiérarchique » important (canapé
par exemplef347}.

De plus, cette augmentation significative du risgge retrouvée au sein d’un troisiéme
travail mené sur 300 chiennes stérilisées ou {300}.

Enfin, cette derniére étude apporte également madyse del'influence de I'age de
I'animal lors de la stérilisation et I'expression atérieure de ce comportementdans son
risque d’augmentation {300}.

Ainsi, le risque d’augmentation des agressions esgnnes proches est plus grand chez
les jeunes chiennes de moins d’un an ayant déjafesad ce trouble avant I'intervention.
Le risque de voir ce comportement augmenter apéggisation est de 50%, alors que la
probabilité que ce comportement diminue est de ¢¢u85% en I'absence de stérilisation

{300}.
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A l'opposé, une chienne plus agée n'ayant jamaiessg de personne familiere n'aura
gu’'une trés faible probabilité (moins de 15% dequis) de présenter ce comportement
suite a la stérilisatiod300}.

AGRESSIONS INTRA-SPECIFIQUES

Une augmentation des agressions intraspécifiguez ébs animaux stérilisés a été
rapportée par un seul travail {92}. Elle semblepties race-dépendante.

Dans I'étude publiée en 2006, menée au sein duipreéchantillon de plus de 1.500
animaux recruté de facon aléatoire, une incidenggnaentée des agressions envers les
autres chiens est présente chez les chiens sééritle race Springer Spaniel et le West
Highland white terrier seulemed®2}. Alors que dans l'autre échantillon de plus de
3500 animaux recruté sur Internet, on constate @ugmentation des agressions
intraspécifiques chez les chiens stérilisés dex dmxes sans distinction de race par
rapport aux individus non stérilis¢92} .

Enfin, la stérilisation ne semble préserdgacun avantage thérapeutiguechez les chiens
males exprimant déja ce comportement {240}.

En effet, un travail rapporte que 39 a 74% des piEdpires interrogés de chiens males
castrés (déja agressifs envers les autres chieastdintervention) trouvent I'agressivité
de leur animal inchangée aprés stérilisation. EHemblerait méme augmentée chez 4%

des animaux{240}

CAS PARTICULIER DE LA « REACTIVITE » CHEZ LA CHIENNE MILITAIRE

Une étude réalisée en 2006 sur 14 chiennes neltale race Berger Allemand a étudié
les effets de I'ovariohystérectomie réalisée ehtet 10 mois sur la « réactivité » des animaux
4 a 5 mois apres l'intervention {199}.

Cette réactivité est évaluée a I'approche d’unsgere inconnue tenant en laisse un chien
inconnu, a l'aide de signaux visuels et sonoresadppant au répertoire comportemental
offensif canin (posture, position de la queue,atedles,...) et caractérisée par un score allant
de 0 a 3 {199}.On peut donc I'assimiler globalement a des manifestions d’agressivité a
I'approche d’'une personne et d’un chien inconnu.

Lesscores de réactivité sont significativement augmeds chez les chiennes stérilisées
par rapport aux chiennes non stériliséesavec des postures plus offensives {199}.

NB : Cette étude ne portant que sur des individilisaimes de race Berger Allemand, et
donc sélectionnés pour leur réactivite, d’autrasdéis étudiant les effets de la stérilisation sur
des chiennes de compagnie de différentes raceseftearant des conclusions plus générales.

1.1.2. Mécanismes physiopathologiques impliquant la
stérilisation
La grande variété de motivations pouvant étre Hgiloe des comportements agressifs
chez le chien male ou femelle rend la compréhendiorole de la stérilisation tres difficile.
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Les mécanismes d’action de la stérilisation adioe des résultats observés précédemment
sont ainsi inconnus {347}, et aucune des hypothgseposées ci-dessous n'a été validée
actuellement.

La composante «sexuelle » n’est sans doute pasriteag dans la genese des
comportements agressifs (composante territorialee,pypeur, protection exacerbée de
I'entourage...), mais pourrait étre renforcée lfastion des androgénegjui expliquerait que
le male non stérilisé soit I'individu a risque maal, par exemple pour les agressions de
personnes étrangeres a I'entourage {117}.

Il a été envisagé que chez la femelle, la stétitirastimulant I'axe hypothalamo-
hypophysaire, et ainsi la producti@aiandrogenes d’origine surrénale rapprocherait le
comportement des femelles stérilisées de celuitathshez les males {199}. Cette hypothése
est envisageable également chez le male castre, gquieune production d’androgenes
surrénaliens résiduelle existe aprés castratio6f13

Cependant, cette production aprés castration obenédle semble rester a un niveau
extrémement faible par rapport au taux d’androgédesl’animal entier {136}. Une
sensibilité exacerbée aux androgenes d’origine si#émale au niveau du systeme nerveux
central chez certains individus {136}, principalement fesnelles chez qui les effets de la
stérilisation sont particulierement néfastes, estccenvisageable.

Le systeme sérotoninergiguest connu pour diminuer le caractére impulsif denlbreux
comportements étudiés chez les rongeurs. On peposar ureffet positif des hormones
sexuelles femellesur ce systémelirect ou via I'axe hypothalamo-hypophysaire{199}.

Ainsi, il a été évoqué qu'une absence de l'effaepaisant » induit par la progestérone
pourrait étre a l'origine de 'augmentation de téai® constatée {199}.

NB : Enfin, comme pour tout trouble comportementagxiste sans doute de grandes
variations individuelles et raciales a l'origine de&sultats difficiles a interpréter et peu
reproductibles.

1.1.3. Conclusion

Les effets de la stérilisation sur les comporteseagressifs chez le chien sdht
relativement mal connus et peu documentés. On pepéndant dégager des tendariges
générales qui mériteraient d’étre confirmées :

- Chez le male, le risque d’agression de personmasgéres a I'entourage semble maxifpal
chez l'animal non castré, alors gu’une diminutianrtsque d’agression de personneg|de
I'entourage liée a la stérilisation n’a pas étdka

- Chez la femelle, un effet néfaste de la stérilisatiur les agressions envers les persofjnes
humaines en général est rapporté, plus étayé amardes personnes de I'entourage.
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- Chez le méle et la femelle, les effets de la ss@tibn sur les agressions envers les adlres

chiens semblent particulierement race-dépendantepeu documentés pour perme
de conclusion.

Globalement, les comportements agressifs, notammesur 'lhomme, semblent un
inconvénient majeur de la stérilisation sur le comportement chez la d¢bnne, et
inexistant chez le male.

Il semble toutefois que la probabilité que la §&&aiion change le caractére non agref
déja ancré d’'un animal adulte a agé soit faiblgjdgue d’augmentation semblant maxirj
chez les animaux montrant déja des tendances éoogsortements. En effet, chez le m
comme chez la femelle, I'expérience antérieure @ comportements agressifs

re

sif

Hle

St

caractérisée par une absence d'effet bénéfiqua dé&tilisation, voire une aggravation des

manifestations apres l'intervention.

Mais cet inconvénient de la stérilisation sur le aoportement chez la chienne sembl§
donc devenir mineur sur des animaux adultes ne préstant pas de comportement
agressif préexistant envers '’homme

Enfin, il apparait clairement que le raisonnement slon lequel un animal agressit
doit étre stérilisé est erroné, contrairement a unedée recue largement répandueElle

doit au contraire étre déconseillée chez les anindas deux sexes présentant déja ce type de

trouble comportemental.

1.2. Comportements de peur
PEURS ENVERS LES PERSONNES HUMAINES INCONNUES ET SENSIBILITE AU TOUCHER
La sensibilité_au_toucherdéfinie par une étude comportementale standarditéz}

regroupe les réactions négatives a toutes sortestuigions de manipulation par des étres
humains potentiellement anxiogenes pour le chibain, toilettage et coupe de griffes,

examens vétérinaires.

Une incidence augmentée des comportements de peensdes personnes humaines et
sensibilité au toucher chez les animaux stériksésoumise a controverse.

Une étude rapporte une incidence significativenaemgmentée de cette sensibilité chez la
chienne stériliséeau sein de la population recrutée aléatoirememtigmle 1500 cas), et
chez lexhiens stérilisés des deux sexdans la population recrutée via Internet (plus de
3500 cas)92}. Ces manifestations peuvent néanmuarger selon la race et le sexe

Par exemple, si on distingue les deux sexes chgertger Allemand et le Rottweiler, cette
sensibilité augmentée chez I'animal stérilisé n&ghificative que chez la feme{i@2} .

Cependant, une autre étude réalisée sur 135 clpegsentés a des cabinets vétérinaires,
basée sur des observations suivies de l'interrogaties propriétaires, établit que le
statut sexuel, contrairement au sexe, pas d'effet significatif sur I'expression des
manifestations de peur au cours d'une visite chezvétérinaire, qui peuvent étre
rapprochées en grande partie de la notion de «ibdié au toucher » évoquée
précédemmerdB6} .
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Uneabsence d’effet de la castration sur des troublestgh installéschez le chien male a
eégalement été rapportée {240}.

En effet, dans une étude portant sur 122 chiensemtént des troubles du comportement
avant castration, 100% des propriétaires ne rapeott aucun changement des
comportements de peur envers les personnes huntaé& mois plus tar{240}.

PEURS INTRASPECIFIQUES

L’effet de la stérilisation sur les peurs intragfi@ues est rapporté comme néfaste par un
seul travail.

Les modifications des peurs intraspécifiques li€esla stérilisation apparaissent
largement race-dépendants dans une étude réaisean échantillon de 1552 chiens a
recrutement aléatoird92}. En effet, les peurs intraspécifiques se manifeste fagon
significativement augmentée uniquement chez len@griSpaniel et le Husky Sibérien
{92}.

Cette méme étude, dans I'échantillon recruté pderhret, les manifestations de peur
envers les autres chiens sont significativementreaungés chez les chiens stérilisés des
deux sexes, sans distinction de r{@2} .

De plus, comme précédemment, waiesence d’effet positif de la castration sur_des
chiens présentant déja ce trouble comportemental été rapportée {240}.

Dans l'étude menée en 1997 sur 122 chiens, 100%pdgsriétaires interrogés ne
rapportent aucune modification des comportementpale envers les autres chiens chez
des chiens males castrés pour raisons comportemesg2a0} .

PEURS NON SOCIALES

Une incidence significativement augmentée des paors sociales chez les animaux
stérilisés est rapportée par un travail récent {92}

L'étude au sein de I'échantillon aléatoire, rapportine augmentation significative des
comportements de peurs non sociales (bruits, silugtou objets non familiers) chez la
chienne stérilisée{92}. Alors gu’au sein d'un échantillon recruté via émet, cette
augmentation devient significative chezdb&ns stérilisés des deux seX&2} .

CONCLUSION

Les effets de la stérilisation sur les comportementd peur chez le chien sont geu
documentés et ne sont pas consensuels. Nous nkircmsccependant paactuellement
quant a cet éventuel inconvénient de la stérilisath au vu des données actuellemeft
disponibles.

NB : De plus, les agressions par peur représentdi¥o des agressions dans I'espece
canine {20}, l'effet de la stérilisation sur les comportemenlis peur pourrait expliquer
gu’une faible minorité de son effet sur les comgroents agressifs vu préecédemment.
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1.3. Syndrome d’anxiété de séparation
GENERALITES

L'anxiété de séparation au sens strict dans l'espéce canine est un symdree
caractérisant par la manifestation d’'un état desstisévere occasionné par la séparation du
chien des personnes humaines auxquelles il eshat{a10, 379}.

Les signes _cliniqguesexprimés uniguement en I'absence des propriétaimesent des
manifestations organo-vegétatives de stress (hgjdpeaion,...) associées a des destructions
dans la maison, automutilations (plaies de léchageybles du comportement éliminatoire
(malpropreté) et vocalises excessives {110, 37@s donséguencesle ces signes cliniques
sontsouvent graves allant jusqu’a I'abandon du chien, son placenamtefuge voire son
euthanasie {379}.

Le traitement est long, nécessite une implication tres impoetades propriétaires, et
s’avere colteux {379}.

EPIDEMIOLOGIE

Il s’agit d'une des trois classes majeures de tesubomportementaux, qui représentent
90% des problémes de comportement chez le chied}{43

Jusqu’a 17% des animaux présentés régulierementw@térinaire sembleraient exprimer
des manifestations cliniques de ce syndrof8€@9}, ce qui en fait une affection
« extrémement fréquente » dans I'espéce canineabapotre échelle de référencef.(
Annexe 1, page 287

Le SAS touche des animajeunes adultes

La moyenne d’age des animaux atteints est de 3{4&6}. Si dans cette premiére étude

elle n'est pas significativement différente deesllles autres troubles comportementaux
{436}, un age significativement plus élevé lors deuivesnue du syndrome d’anxiété de

séparation a été mis en évidence par rapport auxeautroubles dans une étude cas-

témoin portant sur un nombre plus important d’anixgl10} .

Aucune race ne semble particulierement prédisposée mais unepséasentation des
chiens croisés est constatée, bien que non repaéser{110}.

Un biais potentiel a I'origine de ce résultat e'strigine et I'histoire du chien, les chiens
croisés ayant plus de risque d’étre abandonnésmurur jeunesse et recueillis aprés un
passage en refuge que les chiens de {839}. En effet, les chiens adoptés aprés un
abandon ont un risque augmenté, bien que non gigtiff de présenter ce syndrome
{110}.

Deux études portant sur un total de plus de 50@@n s’accordent sur le fait quedexe
ne semblgas avoir d'effet sur le risque du syndrome d’anxiété de séparati@z le chien
{110, 436}.
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Uneprédisposition chez les animaux stérilisésst soumise a controverse, mais rappartée
comme importante dans I'étude la plus récentes@alsur I'effectif le plus important {110}.

Une premiére étude réalisée en 1987 sur 105 chiggférés pour problemes
comportementaux n'a pas mis en évidence d’effetatut sexuel sur les troubles associés
a la séparation chez le chi¢d36} .

Au contraire, I'étude cas-témoin plus récente redi sur 400 animayd10} établit que
les chiens stérilisés(males et femelles regroupés pour des raisonded®®), ont un
risque significativement augmenté de plus de 3 fdes présenter un syndrome d’anxiété
de séparation.

NB : L'étude standardisée d’'une population aléatdile 1552 chiens, réalisée en 2006, a
mis en évidence un léchage du corps excessif ehahiens stérilisés des deux sexes par
rapport aux animaux non stérilisés, ce qui représeme généralement une manifestation
d’'anxiété{92}. De méme, un comportement d’'aboiement excesstigrsticativement
associé a la stérilisation chez le m§@2} .

Ces deux observations ne peuvent cependant pasradtre incluses dans les effets de la
stérilisation sur le syndrome d'anxiété de sépamtileurs circonstances d'apparitions
étant non précisées par I'étude alors que les sigde l'anxiété de séparation se
produisent exclusivement en l'absence des proprgsaOn peut toutefois supposer

gu’'une tendance générale a I'anxiété serait une s@guence de la stérilisation chez le
chien.

D’autres facteurs environnementauxont été rapportés {110}..

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

Aucune hypothése concernant un éventuel effet detéalisation sur la genése de ce
comportement n’été émise, a notre connaissan@jaic

CONCLUSION

Le syndrome d’anxiété de séparation est un troocbheportemental fréequent, sérieux giu
fait de ces conséquences sur la relation du ptapeéa son animal, et dont le traitement|est
long, colteux et difficileUn effet néfaste de la stérilisation sur ce syndroenserait donc
un inconvénient important & majeur de la stérilisation sur le comportement chez |
chien, mais celui-ci n’a été évoqué recemment quaipun seul travail.
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1.4. Modifications des comportements alimentaire et excrétoire
MODIFICATIONS DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE

NB : Lesmodifications _de I'appétit et de la prise_alimentaidans I'espéce canine et
féline ont été étudiées dans la partie traitant’dieésité (cf paragraphe 1.3, page 125).

D’autres_modifications_du_comportement _alimentaire sont rapportées, mais trés peu
documentées : une augmentation de l'incidence daopodement de pica chez la chienne
stérilisée {300}, ainsi qu’une augmentation dediolence des comportements de quémandage
et de vol chez les chiens stérilisés des deux spkesétayée chez le male {92}.

D’apres un travail publié en 1990 sur 300 chienstérilisées ou non, l'incidence du
comportement « appétit non discriminé », qui caontiée comportement de piga
consistant a manger des ordures, charognes, etcigsificativement augmenté chez la
chienne stériliséepar rapport a la chienne non stérilisée, méme ape&clusion des
chiots chez qui ce comportement est plus fréquenthez I'adult§300}.

Dans un autre, leschiens stérilisés des deux sexgwésentent une incidence
significativement augmentée duémandage de nourriturelans un échantillon aléatoire
de plus de 1500 cas, et duémandage et du vol de nourrituighez lemale stérilisédans
échantillon de plus de 3500 recruté via Inter{@2} .

MODIFICATIONS DU COMPORTEMENT EXCRETOIRE

Une étude réalisée sur un échantillon de 3593 shieorutés sur Internet a établi une
incidence significativement augmentée des compamesndecoprophagieet deroulades au
sol dans des féceshez leshiens stérilisés des deux sexgg2}.

Les effets de la stérilisation sur les modificatiae I'appétit et leurs conséquences onf|été
étudiés dans notre seconde partie, il s'dgih inconvénient majeur de la stérilisation chez
la chienne et dans I'espéce félin@lus d’un point de vue de santé que comporterhenta

Les autres modifications des comportements alinmenéh excrétoire ont été peu étudiges
et sembleraient quoi qu’il en soit ne représentee gesinconvénients _mineursde la
stérilisation dans I'espéce canine.
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1.5. Troubles des fonctions cognitives chez I'animal dgé
GENERALITES

L’espérance de vie des chiens de compagnie a baaycogressée au cours des dernieres
années {137}. Certains comportements établis pdustganger chez le chien agé, affectant la
mémoire et I'apprentissage composant la fonctiognitive, d’ou le terme utilisé de
« déficience cognitive » chez le chien _ag@95}, voire de « syndrome de dysfonction
cognitive » {137}.

Cette déficience cognitive peut conceraemltre catégories générale§l6, 137, 295},
classées par ordre décroissant d'importance :

Modifications des interactions sociales avec leppétaires
Perte de la propreté

Perturbations du cycle veille-sommeil

Désorientation dans des lieux trés familiers (maigardin)

L’ évolution de ce syndrome eptogressive et semble généralemeantmeédiable.

En effet, seuls 5,4% des propriétaires dont I'adiprasente une déficience dans au moins
une catégorie la voient disparaitre au cours dugst{il 7} .

EPIDEMIOLOGIE

La prévalence et la sévérité des déficiences campentales chez le chien sénior
apparait significativement associékdge dans deux études {16, 295}.

En effet, si 'on considére une déficience moyganemoins une des quatre catégories),
la prévalence passe de 28% pour les chiens del2Lans a 68% de 15 a 16 af95}.
Cette augmentation est également significative tdezhiens présentant une déficience
plus séverd295}. Ce qui en fait une affection « extrémement frétgie chez le chien
agé d’'apres notre échelle de référenck Annexe 1, page 287

La progression de cette déficience est progreskverobabilité de développer un trouble
dans au moins deux catégories étant significativenmus élevée chez les chiens
présentant déja une déficience dans une catégdng. Ceci est confirmé dans une autre
étude, ou la sévérité de la déficience cognititegalement corrélée a I'add 6} .

Un risque augmenté chez les chienspdtte race a été mis en évidence par un travalil
{16}.

Deux études menées par en 2001 sur 139 chiens deldlans, et en 2009 par sur 325
chiens de plus de 9 ans, se sont intéressées faix dfi sexe et de la stérilisation sur la
prévalence et la progression du syndrome de daéieieognitive {16, 137}.

La prédisposition au syndrome de déficience cogmielon lesexeest controversée.

Selon I'étude de, les pourcentages d’animaux ptéasemine déficience cognitive ne sont
pas significativement différents selon le sEk&7}. Au contraire, I'autre travail met en
évidence un risque augmenté de 2,4 fois chez legllés par rapport aux males,
indépendamment du statut sex{ie} .
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De méme, l'influence du statut sexuel sur la préved de la déficience cognitive chez
male et/ou la femelle est discutée.

Toutefois, I'un de ces travaux rapporte questirilisation favoriserait une progressiq
plus rapide d’'une déficience moyenne a sévere {137}

Dans le premier travail, seul le pourcentage deeoki présentant un@erte du
comportement de propretést significativemeraugmenté chez les chiens stérilisés des
deux sexepar rapport aux males non castr§k37}. L'autre étude établit unisque de
syndrome de déficience cognitive (dans sa globakignificativement augmenté de 2,5
fois chez les chiens stérilisés des deux sepasrapport aux non stériliségl6} . Aprés
distinction de sexe, cette différence ne restdfiigtive que chez leemelles{16} .

Nous précisons toutefois que cette derniére étgtidaeseule réalisée avec des effectifs
d’animaux des deux sexes stérilisés ou {i@} , I'autre ne distinguant que 3 catégories
sexuelles (males et femelles stérilisés et makirgnrpas de femelles entier¢sB7}.

Enfin, le pourcentage de chiens dont le syndromeédieience cognitive passe de moyen
(une catégorie affectée) a sévere (de deux a quatégories) en 12 a 18 mois est
significativement augmenté chez les chiens s#silimales et femelles par rapport aux
males non castré§l37}. Cette différence n’est pas retrouvée au sein iddividus
stérilisés selon leur seX@37}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION

n

Unréle neuroprotecteur de la testostérone été envisagé pour expliquer la progression

plus lente d’une déficience moyenne a sévére eherle non castré {137}.

Pourtant, dans une étude portant sur les dommagés @olécule d’ADN au niveau
cérébral sur des chiens méles Beagle de 9 a 10s5 wam pourcentage significativement
plus élevé de neurones présentant des dommagésrdiation génétique chez les chiens
entiers par rapport aux animaux cast{g0}, ce qui ne conforte pas cette hypothése.

Un role équivalent a été proposé pourdestrogeneshez la femelle {137} mais semble

moins clair étant donné les résultats contradiesoabtenus chez ’lhomme {16}.

CONCLUSION

Le role de la stérilisation sur la déficience caigri chez le chien agé des deux sexes

est

sujet a controverse. Quoi qu’il en soit, bien geeresultats divergent, un effet néfaste glgpal

de la stérilisation sur l'incidence et la progressde ce trouble est rapporté dans les d
sexes. Chez le male, ces résultats ne sont poup@st confortés par la seule étd

expérimentale disponible a notre connaissance.ti@a@tudes seraient donc nécessaires Eour
S

préciser le role de la stérilisation dans I'épid@ogie de l'affection et les mécanism
impliqués.

Etant donné I'extréme fréquence de ce troublecsaséquences néfastes sur la qualit

vie de I'animal et son évolution irrémédiapiles’agirait d’'un inconvénient important de la

stérilisation sur le comportement chez le chien dewant agé, mais qui ne semblf

BUX
He

de

actuellement pas suffisamment étayé.
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1.6. Autres conséquences comportementales

Deux derniéres conséquences comportementales @ssoai la stérilisation ont été
rapportées excitabilité_en voiture chez la chienng300}, et aboiement excessif chez le
chien male{92} ; elles sont cependant tres peu documentées.

L'incidence de l'excitation en voiture semble augtée chez les chiennes stérilisée
d’aprées une étude réalisée sur 300 chiennes stéet ou nof300}.

Chez le male, un comportement d’aboiement excessif rapporté comme
significativement associé a la stérilisation aunsdiun échantillon de 3593 chiens des
deux sexes recrutés par Interg@f} .

Si le comportement d’excitabilité en voiture nouargdt mineur, le comportement
d’aboiement excessif est quant a lui rapporté commerobléeme comportemental majeur
dans I'espece canine {21}.

En effet, une étude de 1994 réalisée aupres de gaftiétaires de chiens rapportant
des probléemes comportementaux chez leur animallitt@sil s'agit d’'un probléme
comportemental majeur, le troisieme le plus rap@em fréquencf21}.

Ces deux conséguences comportementales assod@éasédlisation, dont une paraitryit
mineure, et 'autre majeure sdmp peu documentées pour permettre de conclusion

2. Chez le chat

2.1. Agressions par peur envers les personnes humaines

Le comportement agressif chez le chat est de dexieotif le plus fréquent de
consultations comportementales aprés la « malp@pnarquage urinaire » {48}.

Cependant, les agressions envers des personnegniegnsont considérées comraees
en comparaison des agressions intraspécifiques {48}

Il s'agit le plus souvent d’agressions redirigées d’agressions par jeu envers les
personnes de l'entourage. Les agressions par pent sares car elles n'ont lieu que
lorsque la confrontation est inévitable, I'animadsayant toujours de fuir en premiere

intention{48} .

Une influence néfaste de kérilisation sur les comportements d’agression par peur
envers des personnes humaines chez le chat apf@értee {328}. Toutefois, ce contexte
d’agression étant mineur, une tendance a une incéd€es agressions envers les humains
diminuée chez I'animal stérilisé semble persister.

Dans une étude réalisée en 2009 sur des questimsdé 107 propriétaires de chats au
Brésil, un risque augmenté d’agression envers éesonnes humaines dans des contextes
ou I'animal est effrayé est rapporté chez I'aninséérilisé des deux sex§¢328}. Ces
résultats ne sont pas retrouvés dans d'autres ctesed agressiof328}.
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Enfin, une étude cas-témoin réalisée en 1996 rappame augmentation significative des
agressions de personnes chez les chats non déritiar rapport aux chats stérilisés
{311}.

Un effet néfaste de la stérilisation sur les cortgroents agressifs envers ’homme cheu le
chat n’est rapporté par un seul travail que danssewl de ses contextes mineurs, |les
agressions par peur. Etant donné que de plusidénce de I'ensemble des agressions féllhes
envers des personnes humaines est rapporté conmieude chez le chat stérilis@ous
considérerons donc cet effet néfaste comme totalemenégligeable chez le chat. Au
contraire, nous retiendrons I'effet bénéfigue globhde la_stérilisation rapporté sur les
agressions félines envers les personnes humaines.

2.2. Syndrome d’anxiété de séparation chez le chat

Le syndrome d'anxiété de séparation (SASxhez le chat n'a été étudié a notre
connaissance que dans une seule étude rétrospegbirée en 2002 sur 136 cas de SAS félin
{372}. Il se présente sous la méme forme que cleszalutres especes dont le chien (cf.
paragraphe 1.3, page 210) {372}.

Une prédisposition est rapportée chemkde castré par rapport aux femelles de tout
statut_sexue] mais une prédisposition semble cependant existez les femelles agées ou
solitaires.

NB : les effectifs de chats non stérilisés au skincette étude sont de 12 males et 4
femelles, ce qui rend I'étude du role de la stgaition difficile.

Au sein de la population de 716 chats présentasitideibles comportementaux, les méales
castrés présentent un risque augmenté de 1,6 Wisndntrer de signes de SAS par
rapport aux femelles de tout statut seXi2} .

Aprées I'age de 7 ans, la proportion de femellessprdant un SAS est significativement
plus élevée par rapport aux males. De plus, leefies solitaires stérilisées ou non sont
significativement plus touchées que les méales €a$872}

Le syndrome d’'anxiété de séparation chez le charewre trop peu documenté. De pljjis,
le rOle de la stérilisation n’'est pas clair d’aptes résultats de cette étude, ou les effefftifs
d’animaux entiers sont trop faibles qui ne permet aucune conclusion
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3. Conclusion

Il ressort de cette étude que les inconvénientgpooimentaux liés a la stérilisation ont
été globalement peu étudiés et tres peu de corseiablis a ce jour. Les mécanismes
physiopathologiques impliqgués sont également lagggnmconnus. Toutefois, deux effets

indésirables comportementaux pouvant étre consdéEn&menajeurs sont retrouves :

- Le premier est lanodification de I'appétit chez la chienne et I'espge féline pouvant
conduire a une obésité préjudiciable pour la sdatéanimal ;

- Le second edtaugmentation potentielle d’agressivité envers lepersonnes humaines
chez la chienne stériliséedont les conséquences en matiere de santé pebsdigot
importantes. Cet inconvénient est cependant moatsirdenté, et pourrait de plus étre
considéré commenineur sur des animaux adultes ne présentant pas dendances
agressives

D’autres effets néfastes importants de la stétitiasont également rapportés mais peu
documentés chez le chien des deux sexes : dangmdeome d’anxiété de séparation et le
syndrome de déficience cognitive chez I'animal agé.

Chez le chat, les inconvénients comportementauXadstérilisation, mis a part les
modifications de I'appétit et de la prise alimergarus ci-dessus, peuvent tous étre négligés
dans l'attente d'autres travaux.

On retiendra enfin que l'idée recue selon laquefiechien, méle ou femelle, présentant
n’'importe quel trouble comportemental doit étreibs& n'est pas validée scientifiquement, et
gu’au contraire la stérilisation des animaux agiesnvers les personnes humaines doit étre
evitée, étant tres peu efficace et risquant daaiird’amplifier ce comportement.
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Conclusion de la partie 2

La stérilisation n’est donc pas neutre sur la satée comportement des carnivores
domestiques.

Si de nombreux avantages ont été mis en évidenns dotre premiere partie, des
inconveénients de la stérilisation sur la santéemblent exister également :

Inconvénients majeurs :

- Il'obésité dans les especes canine et féline ,big@ cpntrolable (et son volet
comportemental sur I'appétit et la prise alimemtgir
- I'incontinence urinaire chez la chienne.

Inconvénients importants :

- les hémangiosarcomes dans I'espéce canine,

- les ostéosarcomes dans I'espéce canine,

- les ruptures du ligament croisé antérieur craraakd’espéce canine,
- la dysplasie de la hanche dans I'espece canine,

- I'nypothyroidie dans I'espéce canine,

- le diabéte sucré dans I'espéce féline et cheziéchale.

Inconvénients mineurs :

- les carcinomes prostatiques chez le chien male,

- les tumeurs vésicales dans lI'espece canine,

- I'incontinence urinaire chez le chien male,

- les infections du tractus urinaire chroniques daezhienne,
- la pancréatite dans I'espéce canine.

Toutefois, le fait que plusieurs études rapportemtlien entre stérilisation et longévité
dans les espéces canines et félines serahlefaveur d'une balance positive de la
stérilisation sur la santé malgré ces inconvénients {38, 39, 272, 283}.

Pour ce qui est daaconvénients purement comportementaux de la stéifation, un
seul potentiellement majeur de la stérilisationepugnt comportemental est rapporté chez la
chienne : augmentation de Il'agressivité envers gessonnes humaines, notamment de
I'entourage. Il pourrait cependant étre considéoénroe mineur a négligeable chez des
chiennes adultes ne présentant aucune tendanssiagrpréexistante.

Enfin, il apparait que le raisonnement selon legueanimal agressif doit étre stérilisé est
erroné, contrairement a une idée recue largemeudinddie.La stérilisation doit au
contraire étre déconseillée chez les animaux des we sexes présentant déja des
tendances agressives
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Tableaux récapitulatifs des inconvénients de la giisation sur la santé
chez les carnivores domestiques

NB : Dans ces tableaux, * signifie que I'estimatamla fréquence de cette affection a été
réalisée selon notre échelle de référerefe Annexe 1, page 287

Dans I'espéce féline
Fréquence Fact. Augmentation
Affection de péjo- du risque Prédispo. Nuances Conduitea | CONCLUSION
I’affection ratifs | Male | Femelle | raciales tenir
Pas une fatalité : mesures
Obésité Dominante hygiéniques préventives et MAJEUR
pathologiqu ++ De 1,4 a 9,3 fois Manx curatives
e
Assez rare a 2,8 1,9 fois
Diabete assez ++ fois Attention Important
sucré fréquent* 2a8,7 Burmese au surpoids
fois

Tableau 19 : Tableau récapitulatif des inconvénientst contre-indications relatives de la stérilisatiordans
I'espece féline
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Dans I’espéce canine

Fréquence de Fact. Augmentation
Affection I’affection péjo- du risque Prédispo. Nuances Conduite a CONCLUSION
ratifs | Male | Femelle raciales tenir
Beagle, Cairn
terrier, Cocker Pas une fatalité : mesures
Dominante spaniel, hygiéniques préventives et
Obésité pathologique ++ De 1,3 a 2,2 fois Golden curatives MAJEUR
retriever,
Labrador
retriever,
Shetland
Fréquente a
trés fréquente Arsenal MAJEUR chez la
Incontinence chez les +[+++ ? 4,92 Grandes races | thérapeutiqu | Attentionau femelle
urinaire chiennes (géne) 16,9 fois Doberman e varié surpoids
stérilisées* Mineur chez le
male
Hémangio- Assez rare* 4+ 1,6 2,23a5,5 Berger Important
sarcome fois fois Allemand / /
Ostéo- Assez rare* +++ 1,3 a 2 fois Grand gabarit / / Important
sarcome
g Rottweiler,
Rupture du «cause +[++ 1,68 | 2,35fois | Terre Neuve, / Attention au Important
ligament fréquente de fois American surpoids
croisé cranial boiterie » Staffordshire
terrier, St
Bernard,
Labrador
retriever
Dysplasie de la Fréquente a 1,5 fois (Boxer) | Terre Neuve,
hanche trés +[++ Berger Attention au Important
fréquente* 1’,2 Allemand, St / surpoids
fois /
Bernard,
Bobtail,
Rottweiler
Hypo- Assez rare a +[++ / 1,2 fois Golden
thyroidie ’assez . epTesTs retriever, / / Important
fréquente Doberman
Diabéte sucré Assez ++ 2 / Caniche / / Important
fréquente* fois
Carcinome Tres rare* 4+ 2,4 / / Ne pas Toucher Mineur
prostatique fois stériliser ne rectal en
protége pas routine
3,5 / Scottish
Tumeurs Trés rare* [+ ++ fois terrier, / Attention au Mineur
vésicales 4,3 fois Shetland, surpoids
(Scottish Beagle, Fox
terrier) terrier, Westie
ITU Assez rare* + / 3a4 / / / Mineur
chroniques fois
Pancréatite Rare ++[++ Facteur de Yorkshire / / Mineur
risque principal terrier
Agressivité et Ne pas
agression de g +++ stériliser les
personnes de / Oui animaux MAJEUR
I’entourage agressifs

Tableau 20 : Tableau récapitulatif des inconvénientst contre-indications relatives de la stérilisatiordans
I'espece canine
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Troisieme partie :
Que penser de la stérilisation
précoce ?

La stérilisation précoce et définitive consisteéaliser la gonadectomie des males et
femelles avant latteinte de leur maturité sexueltes de la puberté {43, 303}.
Historiquement, les femelles non destinées a leodeetion sont stérilisées aux environs de 6
mois et les méles entre 6 et 9 mois {304}. L’agdéiropl de stérilisation chez les carnivores
domestiques fait débat depuis plus de 20 ans ainertléfendent cet age classique {177},
tandis que d’autres considérent que cette inteiveidoit Etre réalisée le plus tét ou I'animal
peut supporter la chirurgie {226}.

De nombreux auteurs ont mis en évidence que I'égaétilisation classique recommandé
(6 a 9 mois aux USA) n’est soutenu par aucun argtireeientifique tangible {122, 224,
226}, mais qu’il s’agirait plutét d'une questionhdibitude de la profession {121, 226}.

La stérilisation tres précoce, réalisée avant |ég& mois -en général vers 'age de 6 a 16
semaines {303}- est trés peu pratiquée en Fraecelus souvent par manque d’information,
alors qu’elle I'est a grande échelle aux Etats-Uotselle a été intégrée au plan de lutte des
refuges contre la surpopulation animale {232, 30Bgalisée avant méme I'adoption des
animaux, elle revét une importance capitale dansol@réle des populations, permettant
d’éviter toute reproduction accidentelle, due aage de puberté variable selon la race et
l'individu, un manque de vigilance ou de moyensaficiers des propriétaires {225, 226,
232}. De plus, de meilleures chances de réussitd’atption sont associées a cette
stérilisation antérieure au placement, le fait @ébon stérilisé étant un facteur de risque
principal de I'abandon des animaux en refuges @hehien et le chat {311, 312}.

Il est aisé de constater que de nombreuses idéessreentachent la réputation de la
stérilisation chirurgicale précoce, lui attribuaet nombreux effets secondaires. Cependant, il
existe un nombre croissant de publications relatvees effets a long terme sur la santé et le
comportementNous essaierons donc dans cette derniére partie demparer les effets de
la stérilisation précoce, voire trés précoce sur laanté et le comportement par rapport a
une stérilisation « classique » plus tardive, poutenter de dégager les avantages et
inconveénients qui lui sont propres.
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A. Généralités

1. Stérilisation précoce et puberté

La stérilisation précocechez le chien ou le chat consiste a réaliser feadectomie des

males et femelles avant I'atteinte de sa matuekgislle lors de la puberté {43}.

Or, 'age de la pubertéest variable chez nos carnivores domestiques;ipelement chez

les femelles. Nous rappelons ci-dessous les agesilolErté moyens, minimum et maximum
dans les especes canine et féline sous forme atafI ableau 21) :

Espéce/Sexe Moyenne Minimum (mois) Maximum (mois)
(mois)
8-10
Femelle 6-8 5 24
CHIEN Petites races Petites races Races géantes
12-18
Races géantes
Male 6-10 / /
CHAT | Femelle 6-9 4 21
Téte triangulaire (type Races brévilignes a poil long (type
Siamois) Persan)
Male 7-12 / /

Tableau 21 : Récapitulatif des ages de puberté dates espéces canine et féline.

Il est tres intéressant de remarquer que l'ageétdisation « classique » de 6-8 mois est
situé au cours de cet intervalle, et ne semblanadi pas justifié par une intention de stériliser
des animaux puberes.

De nombreux animaux seraient donc encore immatseggellement au moment de leur
stérilisation a un age « traditionnel » ou « clags », il s’agit alors d’'une stérilisation

précoce au sens strict du terme. C’est le cas daesétude réalisée chez le cfao7},

ou 100% des chats males castrés avant ou a I'ageois sont encore prépuberes, de
méme pour la majorité des femelles. C'est donc ueritgnt lors de stérilisation trés
précoce, réalisée en général avant 3 mois, que 1Q@¥% animaux sont encore
prépubéres.

La plupart des animaux stérilisés de nos jours,agusoit a un age classique ou précoce,
sont donc prépubéres au moment de linterventi@s, éventuelles distinctions entre
stérilisation précoce et classique ne seraient gasdiées a I'atteinte de la maturité sexuelle

ou non, mais plus a la durée d’exposition de I'aigme aux hormones sexuelles.
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2. La stérilisation précoce aujourd’hui

DEMANDE DES PROPRIETAIRES ET CONSEILS VETERINAIRES

La demande des propriétairessemblefaible concernant la stérilisation précoce ou trés
précoce.

En effet, si, au cours de I'année 2005, 67% deérivgtires anglais interrogés dans une
étude britannique ont recu au moins une demanderalariétaires pour une stérilisation
entre 4 et 5 mois, ce chiffre chute a 19% ente¢ 8mois, et 5% entre 2 et 3 m{R91}.

Il faut cependant prendre en compte le fait quedeseils du vétérinairesont souvent a
I'origine de la demande des propriétaires, et lEgnnaires semblent se baser principalement
sur I'age des animaux pour décider du moment delvention.

L'age semble étre le principal critére retenu paanseiller le moment de la stérilisation,
loin devant le statut vaccinal ou le poids de ltaai {391}. En Grande-Bretagne, la
guasi-totalité  (97%) des vétérinaires interrogéscldéent conseiller un age de
stérilisation compris entre 3 et 8 mois a leureuwts : 77% d’entre eux affirment que la
stérilisation leur semble appropriée dés 1é™4 mois, assez conformément aux
recommandations professionnelles de la British $hwimal Veterinary Association (en
faveur de la stérilisation dés 4 mois), contre smént 28% entre 3 et 4 m¢§R91}. Mais
paradoxalement, 51% ne la recommandent encore gatiir de 6 mois{291}. De
méme, dans I'état de New York, 40% des vétérinaitesrogés considéerent qu’un age de
stérilisation approprié en routine est supérieurégal a 6 moi§391}.

Enfin, 37% des vétérinaires ayant recu une demaule un animal ayant entre 3 et 4
mois et 10% entre 4 et 5 mois ont refusé de pratitjuintervention et ont reporté celle-ci
a une date ultérieure.

Ces chiffres peuvent expliquer pourquoi la moyediége des animaux lors de leur
stérilisation dans une de ces études est de 55 {@@1}, et pourquoi I'adge de stérilisation le
plus fréquent reste aux alentours de 6 mois conous bavons vu précédemment.

CONSEQUENCES DE LA FORMATION ET DE L'EXPERIENCE DU VETERINAIRE:
FORMATION

Les jeunes vétérinairessemblent plus favorables a la stérilisation précaogr’ils jugent
moins risquée que leurs confréres plus agés.

Dans I'étude menée en Grande-Bretagne, une reldii@aire décroissante entre 'année
d’obtention du dipléme d’exercice et I'opinion faable concernant la stérilisation entre
3 et 4 mois a clairement été établie ; il est 5Q8tus probable qu’un vétérinaire formeé
cette année ait une opinion favorable par rappontiravétérinaire formé il y a 20 ans

{291}.

Dans la méme idée, celle réalisée dans I'Etat d& Nerk met en évidence une relation
linéaire décroissante entre I'opinion selon lagedk stérilisation précoce est associée a
au moins un bénéfice supplémentaire pour la saetéadimal et 'année d’obtention du

diplome{391}.

Le nombrede vétérinaires formés a ces techniguetans de bonnes conditions apparait
limité, tout d’abord par le fait que les préoccumas concernant la stérilisation précoce sont
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récentes et de plus, méme a I'heure actuelle tdagesniversités ou écoles vétérinaires ne
I'integrent pas a leur enseignement.

Le mode de formation des vétérinaires pratiquant sk&rilisation précoce parmi
I'échantillon américain est majoritairement autodade avec prés de 50%, seuls moins
d’'un quart ont recu un enseignement particulier @amant cette technique, lors de leurs
études ou d'une formation postuniversitaif@91}. De plus, 87% des vétérinaires
pratiquant la stérilisation précoce estiment queréalisation est plus délicate qu’'une
stérilisation a un age classique, et qu'une form@atpréalable serait nécessaifd91}.

Actuellement, seules 48% des universités vétéaaalfAmérique du Nord enseignent a
leurs étudiants la stérilisation de chiots ou chret@gés de 8 a 12 semaif@91}.

EXPERIENCE ET MISES A JOUR DES CONNAISSANCES

Enfin, il semble que les vétérinaires possédantaelgérience dans le domaine de la
stérilisation précoce soient favorables a cett@rtiepe, ce qui laisse supposer r@tour
d’expérience_positif_et une absence de complicatisnobservées par ces vétérinaires,
satisfaits de cette procédure.

En Grande-Bretagne, les vétérinaires ayant pratigné stérilisation précoce au cours
des 12 derniers mois ont 8,4 fois plus de chanedsodiver cet age approprig91}. De

la méme facon, dans I'étude américaine, I'opinietos laquelle la stérilisation précoce
comporterait au moins un risque supplémentaire nagport & une stérilisation & un age
classique est corrélée a I'absence d’expérienceeorant celle-c{391}.

Enfin, la profession vétérinaire semble rester amdé vis-a-vis de la stérilisation précoce
en raison d’'umangue de connaissance

En effet , 21% des vétérinaires considerent queetaurité de la stérilisation précoce n'a
pas été établie par un nombre de recherches soffestad7% souhaiteraient bénéficier de
connaissances plus approfondies sur le sujet.

3. Bénéfices et risques de la stérilisation précoce

3.1. A courtterme

3.1.1. Controle des populations

La stérilisation trés précoce posséde un intérpbitant dans le contrdle des populations,
permettant la prévention de toute portée non stédgdar rapport a age classique, et
permettant également de stériliser définitivementdnimaux avant leur adoption {121, 122,
224-226, 303}.

En effet, comme nous l'avons vu précédemment, |@getérilisation classique est situé
aux environs de la puberté, et certains animawx radturité sexuelle précoce risquent donc
d’étre puberes avant que l'intervention soit réaigt ainsi de contribuer a la multiplication
des populations {304}.

Ainsi, chez la chatte, si une premiere étude aragmcrapporte que 81,7% des chattes
sont stérilisées avant toute port#9}, un autre travail britannique rapporte un taux de
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stérilisation de seulement 66% des animaux entreet612 mois {290}. Cela
correspondant a I'age de la puberté dans I'espé&tiad, un risque de reproductions non
désirées est donc présent chez ces animaux noliség&ret en effet, parmi les 622
propriétaires de chattes interrogés, 110 portées nésirées sont rapportég290}.
Dans cette méme étude, le taux de stérilisatiormaunge ensuite a 92% pour tous les
animaux de plus de 6 md290}.

La gonadectomie prépubertaire peut donc offrir omglleure chance de contrdler la
reproduction des carnivores domestiques, avanisqaignt toute possibilité de se reproduire,
particulierement pour les animaux adoptés a pdetistructures telles que les refuges {304}.
La stérilisation précoce semble donc une clé du cwale des populations{304}.

3.1.2. Risque anesthésique et chirurgical lors de stérilisation tres
précoce

IDEES RECUES

On ne peut pas parler de stérilisation précoce éanguer -ne serait-ce que brievement-
les complications per-opératoire anesthésiquesiatrgicales, ces dernieres étant motif
important de meéfiance de la profession vis-a-vis dda stérilisation précoce Une
controverse anime cependant la profession vétégidate sujet.

En effet, les risques a court terme les plus sduseancés sont le risque anesthésique
{291, 391}, et chirurgical {291}. Cela fait cependant plus de 20 ans que certains
auteurs rapportent une chirurgie plus facile, pltepide, moins traumatisante pour
I'animal et moins colteudd 21, 122, 224, 226}

Ainsi, dans une étude réalisée auprés de 616 wéiées dans I'état de New York (USA),
23,2% d’entre eux pensent que la stérilisation poé&c augmente le risque de
complications chirurgicales alors que 15,5% pensauatcontraire qu’elle le diminue
{391}.

REALITE DES EFFETS A COURT TERME DE LA STERILISATION PRECOCE
ANESTHESIE
» Protocoles et risque

Lorsque le protocole anesthésique est adapté aenpgediatrique et des précautions
particulieres prises chez le chiot et le chatonjedees animaux de 6 a 12 semaines peuvent
étre anesthésiés avec succes sans risque partipaligapport a une stérilisation a un age
traditionnel {11, 123}.

On considére gu'une voie veineuse est indispenspble I'anesthésie des patients
pédiatriques, ainsi qu’une intubation, particuliénent les femellggl3, 210}.

Les difficultés viennent de la petite taille desnaaux {123} et de I'immaturité de certains
appareils organiques -hépatique, rénal, musculg:-123, 210, 359} :

Altération de la métabolisation et de I'éliminatides agents anesthésiques
Prédisposition a I’hnypoglycémie
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Difficultés de thermorégulation.

On veillera donc a limiter I'excitation préopératei et minimiser le stress des jeunes
animaux{102}, abaisser le jeune préopératoire a 3-8 heures mari{102, 103} et
utiliser une source de chaleur supplémentaire aropératoire{102}.

En tenant compte de ces particularités, plusieto®gpoles anesthésiques ont été testés et
validés : ceux qui sont présentés ci-dessous entagiportés par des études expérimentales
comme ceux dont I'induction a été la plus efficdeedurée de récupération la plus rapide et
la meilleure analgésie {102, 103}. Nous les présestci-dessous sous forme de tableau
(Tableau 22).

Protocoles d’anesthésie validés pour la stérilisation trés précoce chez les carnivores domestiques
Prémédication Induction Maintien Analgésie

Chienne Propofol (3,4 mg/kg IV) Morphine (0,10 mg/kg IM)
Atropine T+15 min

Chien (0,04 mg/kg Propofol (6,5 mg/kg 1V) Isoflurane Morphine (0,20 mg/kg IM)
IM) T+15 min
Chatte Midazolam (0,22 mg/kg IM)

+ Kétamine (11 mg/kg IM) Butorphanol (0,2-0,4 mg/kg IV,IM
Chat Tilétamine | Zolazépam (11 mg/kg IM) ou SQC)

Tableau 22 : Protocoles d’anesthésie validés pour &érilisation trés précoce chez les carnivores dagstiques.

La récupération post-anesthésique serait egalemeitieure {210} en raison de I'absence

de masse grasse corporelle, qui accumule et rdtardétabolisation des agents anesthésiques
{43}.

» Complications anesthésiques

Aucune complication anesthésique n'a été rappodiEies deux études réalisées sur la
stérilisation de 6 a 14 semaines de 98 chatonsBetHiots{102, 103}, alors que des
dysrythmies cardiaques, dilatations gastrigueswetiesages anesthésique sont survenus
dans une autre étude réalisée sur 775 chats et tBihs stérilisés & moins de 6 mois
{168} .

CHIRURGIE
» Technique chirurgicale

Les techniques chirurgicales utilisées sont clagsiq43, 103, 210}, mais le temps de

chirurgie, la manipulation des organes et les sagnts per opératoires doivent étre
minimisés {210}.

Les tissus des jeunes animaux, de 6 a 14 semaineplas délicats et fragiles que sur des
animaux plus agégl03} : une manipulation délicate des organes est dafzessaire,
particulierement chez la chienf&03}, et on recommande pour cette raison d'éviter les
techniques de castration par ligature du canal d&ié a I'artére spermatique ou par
torsion du cordo{43, 210}.
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Il est rapporté dans plusieurs études que l'intetien sur des chienng865}, ou des
chattes{397}, de 7 semaines est facilitée et plus rapide pppoat a celle pratiquée sur
des animaux de 7 mois du fait de I'absence de ggaistra-abdominale permettant une
meilleure visualisation et contention des organeis,de la faible vascularisation des
organes reproducteurs facilitant ’hnémostd4e} .

» Complications chirurgicales

Les complications per-_et postopératoiresne semblent pas plus importantes lors de
stérilisation trés précoce par rapport a une gatibn a un age « traditionnel » {210}.

Au contraire, une vaste étude menée sur 775 cha818 chiens jusqu’a 7 jours apres
chirurgie, a mis en évidence une diminution sigatfve du risque de complications pré-
et postopératoires avec 6,5% chez les animaux epgrant 3 mois, contre 10,8% chez
ceux d’environ 6 moifl68} .

Parmi ces complications, les complications diteaaures (cedeme au niveau de la plaie
ou du scrotum, réactions dues aux sutures) sagmifgiativement plus nombreuses chez
les animaux stérilisés & un age classique par rap@oceux stérilisés précocement
{168}. En effet, une autre étude rapporte comme contgita uniquement 10% de cas
d’inflammation de plaie opératoire chez des chienséérilisées de 6 a 14 semaines
répondant rapidement a un traitement conservateet, aucun cas d'infection
postopératoire{103}. Chez le chat des deux sexes, 0% de complicgimstepératoires
ont été rapportées sur 98 animaux stérilisés del8 aemaine§ll}.

Les complications majeures (mort, déhiscence de,pardosage anesthésique, infection)
ne sont pas significativement différentes seloge’au moment de l'interventidd 68} .
Dans plusieurs études, aucune complication chiaaigi majeure ou déces n'ont suivi la
stérilisation de prés de 200 chiots et chatonslistés de 6 a 14 semain¢sl, 103}.

Cette technique semble donc pouvoir étre pratigmeutine avec autant de sécurité que
la stérilisation classique a condition de respdeteprotocoles anesthésiques et les techniques
chirurgicales adaptés.

3.2. A long terme: Effets attendus de la stérilisation précoce sur la
santé et le comportement

Les idées recues concernant les avantages et iwwi@mis de la stérilisation précoce sur
la santé et le comportement des animaux sont narsésest diverses.

En effet, dans une étude menée sur 616 vétérinamgsicains, 73% d’entre eux pensent
gue la stérilisation précoce présente a la fois béséfices et des risques pour la santé
par rapport a une stérilisation classiqu§391}. Et si 91% pensent qu’une intervention
précoce présente au moins un bénéfice supplémentar rapport a la stérilisation
classique, 84% pensent qu’elle présente au moinsqoe supplémentaif891}.
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AVANTAGES

Le bénéfice a long terme plus souvent avancé esidaction du risque de tumeurs
mammaires chez la chienne et la chattdorsque la stérilisation est réalisée avant les
premiéeres chaleurs {122, 303, 304, 391}.

Des changements comportementaux positifssont aussi suspectés par certains
défenseurs de la stérilisation précoce {226}.

INCONVENIENTS
Les risques a plus ou moins long terme retrouvas Galittérature sont :

- un défaut de croissance {163, 303}

- une augmentation du risque d’obésité dans les depices et les deux sexes {163,
177, 226, 303}

- une augmentation du risque de dermatite pérividvairde vaginite chez la chienne
due a un défaut de développement des organes @ératdernes (éventuellement
conjugué a l'augmentation du risque obésite) {163, 303}

- une augmentation du risque d’incontinence urinelwez la chienne {163, 226, 303}

- augmentation du risque d’infections du tractusairenchez la chienne (ITU) {226}

- une augmentation du risque d’affections du bas refiparinaire félin chez le male,
notamment les obstructions urétrales {163, 226, 303, 391}

- des changements comportementaux néfastes {163, 177}

- des désordres immunologiques a l'origine d’'une aergation du risque de affections
infectieuses {163, 177}, particulierement en desstel 4 mois {122}

- Endocrinologiques {163}

- Dermatologiques {163, 177}

- Orthopédiques {263}

Nous sommes faces a des préjugés nombreux auestanpdofession sur les avantages et
inconvénients de la stérilisation précoce pour iftead, qui S’ajoutent a un manque de
formations et de mises a jour sur le sujet. Celpligxe la réticence de la majorité des
vétérinaires a stériliser un animal de moins deo&m

Nous avons vu précédemment que certains de cekepred ont en effet un lien avec la
stérilisation, mais la précocité de celle-ci e#-eléellement un facteur péjoratif
supplémentaire? N’y a-t-il pas d’avantages suffisemt majeurs pour la rendre intéressante,
du moins chez certains sujets ? Les idées recudagpas par la profession ou les
propriétaires sont-elles fondées ?
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B. Etude des effets de la stérilisation
précoce sur la santé et le comportement

Globalement, une étude rapporte que la précocitéad&érilisation chez le chien ne

semble pas associée a une augmentation particuiése problemes de santé et de
comportement {171}.

Une étude réalisée en 2001 sur 269 chiens sté&ibsént ou aprés 6 mois, n’ a pas mis
en évidence de différence significative selon I'éige stérilisation sur I'abandon des
animaux a un refuge ou leur placement dans un dagrer{171}.

Elle ne rapporte de plus aucune différence sigaiive de mortalité (médicale ou
accidentelle), ni d’'incidence globale, de sévéoitedu nombre des problemes de santé ou
comportementaux entre les animaux stérilisés pefoent et ceux stérilisés a un age

traditionnel{171}.

Cependant, de nombreuses études ont étudié |&sediffes d’incidence ou de risque de
certaines affections en rapport avec la préco@téadtérilisation, dont nous allons présenter
les résultats ici.

1. Avantages de la stérilisation précoce

Une étude de 2004 sur 1842 chiens rapporte unendiion significative des abandons
pour n'importe quelle raison chez les chiens matefemelles stérilisés avant 5,5 mois par
rapport a ceux stérilisés aprés cet age {393}, uidaisse supposer des avantages intéressants
de celle-ci sur la santé et le comportement daspéce canine.

1.1. Tumeurs mammaires chez la femelle

NB : Nous avons vu dans notre premiére partie gustérilisation réduit le risque de
tumeurs mammaires, dominante pathologique chez Hteenne et affection trés
majoritairement grave chez la chatte (cf. paragraghl.l, page 18).

CHEZ LA CHIENNE

Un effet positif important de la précocité de l&rdisation sur le risque de tumeurs
mammaires malignes est rapporté par deux travaidf,{388}, et n’a jamais été contesté a
notre connaissance. Nous représentons les résdikates deux études sous forme d’'un
tableau (Tableau 23).

Dés 1969, une étude portant sur 71 cas et 87 t&@maigtudié le risque de tumeurs
mammaires malignes chez les chiennes stériliséesonuen répartissant les chiennes
stérilisées en 3 groupes : stérilisation avant epremieres chaleurs, entre les premieres
et secondes chaleurs, aprés 2 cycles et f8rf}. Il apparait que chez les chiennes
stérilisées avant leurs premieres chaleurs, leugsde tumeur mammaire maligne est 200
fois moins élevé que chez les chiennes non sé@dlisSi la stérilisation a lieu entre les
premiéeres et secondes chaleurs, le risque n'est glie 12,5 fois moins élevé, et il n'est
plus que 3,8 fois moins élevé apres 2 cycles oa{BI0}. De plus, au sein du troisieme
groupe de chiennes, le risque diminue encore sigwifement par rapport aux chiennes
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non stérilisées pour les chiennes stérilisées agaans et demi, apres 2 ans et demi, la
stérilisation perd tout bénéfice sur la réductiom dsque de tumeur mammaire maligne

{370}.

Ce bénéfice supplémentaire semble confirmé paraute étude de 1991, ou le risque
initial de tumeur mammaire maligne est divisé p@0 lors de stérilisation avant I'age

d'l an, puis par 8 aprés 1 d388}.

Risque divisé par:
Auteurs, Année Réf. Effectif
Par tranche d’age :
200 12,5 3,8 Nul
Schneider et al., {370} | 71cas Avant les 1% Entre les Aprés le 2°™ | Aprés 2,5
1969 chaleurs cyclest1et2 cycle ans
100 8 3
Sonnenscheinet | {388} | 150 cas Avant 1an Entre 1et 2,5 Entre 2,5 et 5 ans
al., 1991 ans

Tableau 23 : Tableau récapitulatif de la réduction duisque de tumeur mammaire maligne selon I'age de
stérilisation chez la chienne.

CHEZ LA CHATTE

Chez la chatte, la stérilisation précoce (avantd@smet donc la plupart du temps les
premieres chaleurs) est rapportée pour apporter puéeention maximale du risque de
carcinome mammaire par un travail récent {307}.

En effet, cette étude rapporte une diminution $icative de 11 fois du risque chez les
chattes stérilisées avant 6 mois, contre une ditiunude 7 fois avant 1 af807}.

L'avantage de la stérilisation diminue donc au coulu temps, avec un bénéfice non
significatif a partir d'un an, voire méme une augrtation du risque de 3,7 fois si la
stérilisation est réalisée apres I'dge de 2 §867}.

NB : Bien que rapporté par un seul travail, ceeetiénéfique de la stérilisation précoce
vis-a-vis du développement de tumeurs mammaireslahghatte, s’accorde avec ce qui est
démontré par deux travaux chez la chienne et laegptmn globale de la stérilisation vue
chez la chatte dans notre premiere partie. On a#rsira donc ces résultats comme établis.

CONCLUSION :

La protection contre les tumeurs mammaires malggtemaximale avant les premiétuas
chaleurs chez la chienne et 6 mois chez la chelfie,diminue ensuite fortement, jusqyla
s’annuler chez la chienne vers 2 ans et demi etens#@imverser chez la chatte apres deux gps.

Méme si la protection apportée par la stérilisapjodcoce est supérieure chez la chiefpne
par rapport a la chatte (200 fois chez la chierordgre 11 fois chez la chattespn intérét est
majeur dans ces deux especgmur les mémes raisons que celles vues dans metmagre
partie.
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1.2. Comportement

1.2.1. Comportements « sexuels » indésirables

FUGUES DANS L’ESPECE CANINE

Un effet positif de la stérilisation précoce espparté par un seul travail sur le
comportement de fugue chez les chiens des deus §298}.

Une étude de 2004 sur 1842 chiens rapporte unéencie significativement diminuée des
comportements de fugue chez les chiens méles ellderassociée a la précocité de la
stérilisation{393}.

Cet avantage sergiptentiellement important mais n’est dongpas assez documenté ﬁa
ce jour.

CHEZ LE CHAT

Les problémes comportementaux sont rapportés goeides principaux impliqgués dans
'abandon des chats a un refuge par leur propréstaies désagréments majeurs pour le
propriétaire comprennent la malpropreté, les agressnvers les personnes humaines et les
autres chats {311}.

Or nous avons vu précédemment que ces comportersentsdiminués chez l'animal
stérilisé (cf. paragraphe 1.2, page 95), nous slttonc nous intéresser a un éventuel bénéfice
supplémentaire da a la stérilisation précoce.

MALPROPRETE ET MARQUAGE URINAIRE

NB : Nous regrouperons ces deux notions ici, biea lgur motivation soit tres différente,
car la distinction entre les deux est rarementrelalans les études.

Un effet positif de la stérilisation sur le comm@nent de malpropreté/marquage urinaire
dans I'espéce féline est soumis a controverse.

Une premiére étude réalisée sur 263 chats en 20®Capporte aucune différence
significative du comportement de malpropreté (ausssrict ou marquage urinaire) entre
les chats stérilisés avant ou aprés 6 mdig0}. De méme dans une étude réalisée en
2004 sur 126 chatons adoptés, stérilisés précocenten6 a 13 semaines ou a un age
plus classique de 5 a 7 mois, chez les individsddex sexes considérés globalement sur
le long termg435}.

Cependant, une diminution significative de la majpeté urinaire durant le premier
mois suivant I'adoptiorchez les femelles stérilisées précocempat rapport a celles
stérilisées plus tard est mise en évidence dams oce&me étudgl35}.

233



Enfin, une autre étude plus vaste réalisée en 20041660 animaux rapporte une
diminution significative du marquage urinaire chdes chats males castrés précocement
par rapport a ceux stérilisés a un age classi{3@2} .

AGRESSIONS INTRASPECIFIQUES

De méme, une incidence diminuée des agressiomsp#cifiques dans I'espece féline est
discutée dans les deux travaux réalisés a cedupeinous disposons {392, 435}.

Une étude rétrospective sur 1660 chats rapporteincidence significativement diminuée
des abceés chez les chats males stérilisés avam&@bpar rapport a ceux stérilisés a un
age classique ; il semble raisonnable de suggénee ges résultats traduisent une
diminution des agressions intraspécifique chezdeats males stérilisés précocement

{392}

Dans une autre étude, réalisée sur 126 animaux ddesx sexes, les males stérilisés
précocement présentent significativement plus @sgjons intraspécifiques durant le
premier mois suivant leur adoption que les malgsilstés plus tardivement, mais cet
inconvénient disparait ensuite, ce qui le rend igégible{435}.

De plus, cette méme étude n'‘a mis en évidence audliffiérence significative
d’agressions intraspécifiques selon la précocitdadstérilisation lorsque les chats des
deux sexes sont considérés ensemble, jusqu’a firas adoptio{435}.

CONCLUSION

Les comportements « sexuels » indésirables chezcleat, en particulier le marquage
urinaire et les agressions intraspécifiquesont une cause importante d’insatisfaction [w)es
propriétaires a I'égard de leur animal et une aongfion supplémentaire due a la stérilisatjon
précoce par rapport a une stérilisation classggprait un avantage important, néanmoing
trop peu documenté a ce jour

1.2.2. Autres comportements

AGRESSIONS ENVERS LES PERSONNES HUMAINES CHEZ LE CHAT

Une incidence significativement diminuée d’agressienvers les personnes humaines a
été rapportée chez les animaux steérilisés précateps rapport a ceux opérés a un age
classique par deux travaux : vis-a-vis des persoded’entourage chez la chatte {435} et des
vétérinaires chez le male {392}.

PERSONNES DE L’ENTOURAGE

Dans une étude réalisée en 2004 sur 126 chats dex &exes, une incidence
significativement diminuée des agressions enverpdesonnes humaines de I'entourage a
'age adulte chez lefemelles stérilisées précocemedr rapport a celles stérilisées plus

tard est rapporté¢435}.
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PERSONNES ETRANGERES A L'ENTOURAGE

Une autre réalisée sur questionnaire aupres despietaires de 1660 chats établit
également une incidence significativement dimirleseagressions envers les vétérinaires
chez lesndles castrés précocemepdr rapport a ceux stérilisés a un age traditiohnee

qui n'est pas le cas pour les autres types d'agoessS892}.

SYNDROME D’ANXIETE DE SEPARATION (SAS) CHEZ LE CHIEN

NB : Le SAS est une dominante pathologique compertgle chez le chien, que nous
avons déja étudié dans notre deuxieme partie &hgraphe 1.3, page 210).

Une étude de 2004 sur 1842 chiens rapporte queidence du syndrome d’anxiété de
séparation est significativement réduite chez hdsrts stérilisés précocement par rapport
a une stérilisation classiqy&93}.

COMPORTEMENT ELIMINATOIRE PAR PEUR CHEZ LE CHIEN

NB : Ce comportement nous apparait d’une importanmieeure a négligeable dans
I'espece canine.

Cette méme étude met en évidence que lincidensecamportements éliminatoires
lorsque les chiens des deux sexes sont effrayésigrsficativement réduite lors de
stérilisation avant 5,5 mois par rapport a une gigation classique réalisée aprés cet age

{393}.

CAPACITE D’APPRENTISSAGE

La stérilisation précoce est rapportée pour amdiola capacité d’apprentissage et les
performances des chiens d’aide aux handicapés régspar le taux d’obtention du
diplome ; ces résultats n'ont cependant pas étdigmih notre connaissangd04} .

CONCLUSION

Bien que ces effets positifs de la stérilisatiogicoce sur :

- les agressions envers les personnes humaines'eéspexck féline,
- le SAS dans I'espéce canine,
- etla capacité d'apprentissage dans I'espece canine

représententpotentiellement des avantages importantsde cette procédure sur [l
comportement de ces animaux, ils ne semblent detoeht pasuffisamment documentés
pour étre retenus.
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2. Idées recues infondées ?

2.1. Effets sur la croissance et le métabolisme osseux
RAPPELS

La croissance des os longsst réalisée au niveau des cartilages de croisshkooalisés au
niveau des épiphyses. Lorsque la croissance estinge, les cartilages de croissance
s'ossifient complétement (ou se ferment, expresdiéa a l'aspect radiographique des
cartilages de croissance). L'age d’ossification deufermeture) de ces cartilages varie selon
la localisation des épiphyses concernées. Lestaésule deux études réalisées chez le chat
{386} et le chien {400} sont présentés ci-desssogs forme d’un tableau (Tableau 24).

Age de fermeture des cartilages de croissance (en mois)
Chat Chien
Epiphyses Age Epiphyses Age
Humérales distales 4-5 Humérales distales 5-8
Radiales proximales 5-8 Radiales proximales 5-8
Fémorales proximales 7-10 Ulnaires proximales 5-8
Ulnaires proximales 7-12 Tibiales distales 5-8
Tibiales distales 9-13 Fibulaires distales 5-8
Fibulaires distales 9-14 Fémorales distales 6-8
Fémorales distales 9-18 Ulnaires distales 6-8
Tibiales proximales 9-19 Fémorales proximales 6-9
Humérales proximales 9-24 Radiales distales 6-9
Fibulaires proximales 13-18 Fibulaires proximales 6-10
Radiales distales 14-21 Tibiales proximales 6-11
Ulnaires distales 14-24 Humérales proximales 10

Tableau 24 : Age de fermeture des cartilages de cesiance selon la localisation de I'épiphyse conceenéhez le
chien et le chat.
NB : Les cases grisées représentent 'dge moyelagmiberté dans chacune de ces espéces.

NB : On remarque que I'age moyen de la puberté d¢hezhat permet de distinguer 3
types d’épiphyses : celles s’ossifiant avant (huesdr distales), pendant ou apres la puberté
(fibulaires proximales, radiales distales et ulresr distales) ; alors que l'ossification de
toutes les épiphyses des os longs a lieu au lorhg pleberté chez le chien.

Chez un animal sexuellement intact, fEgsmones sexuellesccélérent la maturation des
cartilages de croissance et leur ossification,noa@si unrdle dans I'arrét de la croissance
des os longg381}. On peut donc déduire I'existence d’'un effiet la stérilisation précoce sur
le squelette en croissance, par privation de lalafign des hormones sexuelles sur le
développement squelettique {263}.

Ainsi, des la fin des années 1800, des études semgele chien et le chat, citées par
Silberberg et Silberberg en 197381}, rapportent une ossification épiphysaire retardée
et une longueur des os longs augmentée chez lesnds et chatons males stérilisés
précocement.

De plus, ce rble des hormones sexuelles dans eefare des cartilages de croissance
dépend du caractere précoce ou non de leur ossiftan.
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En effet, il est moins important dans la maturatides cartilages de croissance a
fermeture précoce, qui a lieu avant la puberté, daas celle des cartilages a fermeture
tardive, pendant ou aprés la puberté. C'est donc riveau de ces cartilages de
conjugaison se fermant a la pubertéo{r Tableau 24) que I'on observe un retard
d’'ossification variable aprés stérilisation, alogue ceux se fermant apres la puberté
peuvent ne jamais s'ossifi§B81}

Ce retard de fermeture de certains cartilages dissance est suspecté d’entrainee
croissance _en longueur_des os longs concernés prmjée et donc une taille adulte du
squelette augmentée.

Enfin, la stérilisation entrainant un retard d'fisation des cartilages de croissance,
uniquement au niveau de ceux encore présents aleman elle est réalisée {381}, on peut
donc suspectegue l'intensité_des effets de la_stérilisation sula _croissance dépend de
'age de I'animal lors de lintervention.

EFFETS DE LA STERILISATION PRECOCE SUR LA CROISSANCE

RETARD DE FERMETURE DES CARTILAGES DE CROISSANCE

Il semble que la stérilisatiathez le chienentraine umetard d’ossification au niveau des
cartilages de conjugaisotiautant plus marqué qu’elle est réalisée précoceme.

Dans une étude menée sur 32 chiots pendant 15endi®91, I'impact de la stérilisation
a 7 semaines ou 7 mois sur la croissance squelettigeté étudié par rapport a des chiots
non stérilisés{365}. La fermeture des cartilages de croissance y asfié sur les
épiphyses radiales et ulnaires, dont I'ossificatilieu au moment de la pubef#81}.

Chez les chiens stérilisés a 7 mois par rapport anixnaux entiers, un retard significatif
de fermeture de ces cartilages d’environ 13 sensainété mis en évidence, de méme les
animaux des deux sexes stérilisés a 7 semainesnpeés un retard significatif de 4
semaines environ par rapport a ceux stérilisésnors{365}.

Cette étude ne permet pas de conclure sur un éifférent de la stérilisation sur la
fermeture des cartilages de croissance selon le,smais ce retard a précédemment été

décrit dans les deux sex&81}.

NB : Il est cependant important de noter que carckest déja tres important pour une
stérilisation « classique » & 7 mois, la stérilisattres précoce a 7 semaines ne 'augmentant
que de 30% seulemeiX65} .

De méme, toutes les études réalisées sur le sanétroent unretard de fermeture des
cartilages de croissance induit par la stérilisatio précocechez le chatdes deux sexes.
Cependant, contrairement au chien, la stérilisaios précoce a 7 semaines ne semble pas
entrainer de retard significatif par rapport aeéllun age classique de 7 mois.

Une étude réalisée en 1991 sur 152 chats a mauieéla castration, sans distinction de
'age auquel elle a été pratiquée —car non connuest responsable d'uretard de
fermeture des cartilages de croissance chez le chate {264}. La méme observation
est faite I'année suivante, dans une étude p{b63} portant sur 4 chats males castrés a
28 semaines ou laissés entiers, en distinguandifésrents cartilages de croissance, des
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vertebres aux membres. Chez les individus cast@&saines épiphyses a maturation
tardive n'étaient pas encore ossifiées lors de dactusion de I'étude, a I'adge de 120
semaines, alors que la croissance mesurée au nigeaadius semblait termind 63}.
Cette méme étude confirme également I'effet oudeola stérilisation sur la fermeture
des cartilages de croissance selon leur fermetardite ou précoce : seules les épiphyses
se fermant au moment de la puberté ou apres sdectéés par la stérilisation
prépubertaire{163} .

Deux autres études plus complétes réalisées en 49981 chaton$397}, et 1997 sur

36 chatong357} des deux sexes, ont étudié I'impact de la stétibs sur la croissance
évaluée au niveau du radius, selon I'dge au mordenkintervention : précocement, a
'age de 7 semaines ou a un age de stérilisaticlassique » de 7 mois . Elles confirment
un effet de la stérilisation sur la fermeture destitages de croissance se fermant
pendant ou apres la puberté chez dmaux des deux sexgsadiaux distau397} et
ulnaires distaux{357}), ainsi que son manque d’effet sur ceux se fernpins
précocement (ulnaires proximag®57}). En effet, chez tous les animaux stérilisés, a 7
semaines ou 7 mois, la fermeture des cartilagetauxdet ulnaires distaux présente un
délai significatif, d’environ 8 semaines pour les radiaux dist§BQ7} .

Cependant, celle des cartilages ulnaires proximaiest modifiée que chez les femelles
stérilisées a 7 semaind857}, sans explication connue. On pourrait supposer une
différence de sensibilité aux hormones sexuellesedi@ines épiphyses selon le sexe et
I'age. Chez la chienne, I'activité ostéoblastiqueambre d’ostéoblastes constant diminue
apres I'ovariectomig248}, un phénomeéne similaire chez la chatte pourrailiguer le
délai constaté ici.

VITESSE ET DUREE DE LA CROISSANCE

La vitesse de croissance ne semble pas modifiéla g&rilisation précoce ou non chez le
chien et le chat, mais laroissance parait prolongée lors de stérilisationa fortiori
précoce, dans ces deux especes.

En effetchez le chierdes deux sexes, la croissance mesurée sur leags éest
pas modifiée par la gonadectomie (précoce ou nasqy'a I'age de 7 mois. A partir de
'age de 7 mois, celle des individus non stérilisgentit puis s'arréte vers 34 semaines,
alors que la croissance des individus stérilisép@arsuit jusqu’aux environs de la 50éme
semaine, d'autant plus si la stérilisation a ét@ligée tres précocement. De méme, la
vitesse de croissance des os longs est similaine tdss trois groupe$365}

Chez le chatle plateau de croissance, c'est-a-dire le moneenta croissance s’arréte,
est atteint en moyenne 35% plus tard chez le m&l&8% plus tard chez la femelle par
rapport a des individus non stérilis€357} .

LONGUEUR FINALE DES OS LONGS

Chez le _chien l'effet de la stérilisation précoce sur la longuéinale du radius semble
dépendre du sexe.

Chez les maéles, tous les individus stérilisés ptése un radius significativement plus
long (d'1 cm environ) par rapport aux individus acts, mais ne présentent pas de
différence significative entre eux. La stérilisatipusqu’'a I'age de 7 mois, précoce ou
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« traditionnelle » aurait donc le méme impact sarckoissance osseuse chez le male.
{365}

Chez les femelles, celles stérilisées a 7 semaids une croissance radiale
significativement augmentée par rapport a celledrilitées a 7 mois et celles non
stérilisées{365}

On peut alors constater que, malgré le retard digatif de fermeture du cartilage de
croissance chez les femelles stérilisées a 7 maisrgpport aux non stérilisées, la
longueur du radius n'est pas significativement &ldhte entre ces deux groupes. Un
retard de fermeture du cartilage de croissance emide donc pas forcément toujours
responsable d’'une croissance en longueur plus itapte.{365}

Enfin, la grande variabilité génétique entre leserts inclus dans cette étude rend difficile
I'interprétation des chiffres relatifs a la croissee des os longs.

Les deux études disponiblesez le chatsuggérent unédongueur radiale finale plus
importante chez les animaux stérilisésa 7 semaines ou 7 mois sans distinction.

La premiere rapporte uniqguement une tendance, dalquelle la longueur radiale finale
est plus importante chez les animaux stéril{8%7}. Seule la seconde parvient a mettre
en évidence une longueur radiale finale signifieehent plus importante chez les
animaux stérilisés des deux sexes, sans différszlioa I'age de stérilisation, de 13% en
moyenne chez les males, et 9% chez les fer{id8e&$.

CONCLUSION

La stérilisation réalisée avant la maturité sqtigle¢ entraine un retard de maturation
cartilages de croissance a fermeture tardive emm@é@sents au moment de I'intervention,
durée de croissance prolongée, une longueur filedeos augmentée. Aucune « poOusséf

(Hes

he
de

croissance » particuliere n’a été mise en éviddaadifference de taille des os longs obseryée

est donc attribuée a une durée de croissancengédodue au retard de fermeture
cartilages de croissance.

Contrairement a ce que l'on pourrait penser, lacquié de lintervention semblg

entrainer une croissance des os longs augmentédachbienne, alors qu’aucune différer
majeure sur la croissance n'a été mise en évidentre une stérilisation tres précoce
classique chez le chien male et le chat des dewesse

Il faut toutefois nuancer les effets de la stéatien sur la croissance, qui restent modgyrés

du fait de l'existence d'autres mécanismes de gggul indépendants des hormorj
sexuelles. L’augmentation de taille constatée reites les limites de la moyenne,
stérilisation n’est pas responsable, par exemplgjighntisme.{381}

La signification pathologique de tels effets sur la&roissance est encore mal connu§
mais le r6le de la stérilisation précoce dans leege de certains troubles orthopédiques §
étudié dans la partie traitant des affections mlossguelettiques (cf. paragraphe 3.2, p
252).
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Enfin, nous conclurons en rappelant que l'idée regel selon laquelle la stérilisation
précoce serait responsable d’'un déficit de croissaa chez les carnivores domestiques nla
pas lieu d'étre, toutes les études disponibles slar sujet prouvant son invalidité.

METABOLISME OSSEUX CHEZ LA CHIENNE

Aucune modification significative du métabolismes@sx n'a été mise en évidence chez
les chiennes stérilisés précocement dans une ptatiminaire {100}.

Une étude préliminaire réalisée sur 3 chiennes agabi une stérilisation précoce (a 10
semaines) et 3 chiennes témoins n'a pas mis eer®adde différence significative des
composition et densité minérales osseuses desbrestdombaires, ainsi que des
concentrations plasmatiques en calcium et phosplkateune durée d’expérimentation de
24 semaines{100}. Cependant, le faible effectif utilisé et la durémitée de
I'expérimentation ne permettent pas de conclusions.

NB : D’autres études seraient nécessaires, notarhpewr étudier ces éventuels effets
sur une plus longue période.

La stérilisation précoce ne semble pas entrainenatdifications du métabolisme osseflix
chez la chienne, magette absence d’effet est trop peu documentée poéire retenue.

2.2. Surpoids et Obésité

Comme nous l'avons vu précédemment, cet inconvénies souvent évoqué comme
conséquence de la stérilisation, précoce ou ndndiffile a étudier du fait de sa nature
multifactorielle (exercice, régime alimentaire...nsd que la difficulté de réaliser une
appréciation objective du score corporel.

CHEZ LE CHIEN

D’apres deuxétudes interrogeant les propriétaires la stérilisation précoce n’est pas
associée a une augmentation de la prévalence gaidsipar rapport a un age de stérilisation
classique {171} ; au contraire, elle semblerait raageuse par rapport a la stérilisation
classique vis-a-vis de ce probléeme {392}.

NB : Ces résultats sont toutefois a nuancer, I'&gation de I'état corporel de I'animal
par les propriétaires étant tres peu fiable.

Dans une étude menée en 2001 sur 269 chiens s#ériéivant ou apres 6 mois, I'état
d’embonpoint des animaux jugé par leur propriétaitest pas significativement différent
entre les animaux stérilisés précocement ou a encapsiqugl171}.

Une autre étude réalisée en 2004 sur 1842 chieppade que lincidence de I'obésité
chez les chiens méles et femelles stérilisés pe@oewct est significativement diminuée par
rapport a une stérilisation traditionnelle d’aprésurs propriétaired393}.
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La seuleétude expérimentaleétudiant les effets de la stérilisation précoce I®iat
d’embonpoint chez le chien confirme cependant lesnjers résultats obtenus auprés des
propriétaires, en ne mettant en évidence aucuf@etice selon la précocité de l'intervention
chez les animaux stérilisés dans I'espéce canine.

Cette étude, réalisée en 1991 sur 32 chiens des skxes, stérilisés a 7 semaines ou 7
mois, n’a montré aucune différence significativéreeta prise alimentaire, la prise de
poids ou le dépét de graisse sous-cutanée (meswrédveau du dos) entre les animaux
stérilisés trés précocement ou a un age classjg6é}.

CHEZ LE CHAT

Deux enquétes réaliséasiprés de propriétairesrapportent une absence d’effet néfaste
de la stérilisation précoce sur le surpoids etd®teé chez le chat {170, 392NB : Ces

résultats sont toutefois a nuancer, I'appréciatida I'état corporel de I'animal par les
propriétaires étant trés peu fiable.

Dans un sondage de 263 propriétaires de chats,rtispan deux groupes, ceux stérilisés
avant ou apres 6 mois, la précocité de la stédii@a ne semble pas modifier la
prévalence de I'obésité chez les animaux stérilib@égres leur propriétaire, et ce jusqu’a
3 ans apres l'interventiofil70}. Ces résultats sont confirmés par une étude éalen
2004 sur questionnaire aupres des propriétaired @80 chat{392}.

Une prédisposition a I'obésité chez les chats|stési précocement n'a pas été mise en
évidence par la seulétude expérimentaledisponible a ce sujet {397}. Au contraire, elle
suggere une diminution du risque de surpoids lerstérilisation précoce par rapport a un age
classique, bien que la proportion masse grasse/enagt comparable entre les animaux
stérilisés a tout age {397}.

Tout d’abord, cette étude menée sur 31 chats r®urivolonté ne révele aucune
différence significative de poids corporel entre &imaux stérilisés a 7 semaines ou a 7
mois{397}. Mais, si les chats stérilisés a 7 mois sont Sicativement plus lourds que
les animaux non stérilisés d’environ 1 kg, aucuif@m@nce significative de poids entre
les animaux stérilisés a 7 semaines et les chaisrem’a été rapportée : la tendance au
surpoids semble donc diminuée lors de stérilisatigitoce par rapport a I'age classique
{397}.

L'épaisseur graisseuse au hiveau du ligament falgie, mesurée par radiographie, est
significativement augmentée chez les animaux is&sila tout age par rapport aux
animaux entiers, sans différence significative @tds animaux stérilisés a 7 semaines ou
7 mois{397}.

De plus, une diminution du meétabolisme basal, emés comme mécanisme
physiopathologique de I'obésité impliquant la digation chez le chat, n'a pas été rapportée
chez le chat stérilisé précocement par rapport@gerde stérilisation classique {356}.

En effet, une étude a évalué le métabolisme bagatadorimétrie indirecte rapporté au
poids corporel chez 36 chatons méles et femelladisés & 7 semaines, 7 mois ou non
stérilisés{356}. Elle n’a mis en évidence aucune différence siatife du métabolisme
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basal entre chez les chats stérilisés a 7 semaneésmois, bien qu’ils soit inférieur chez
ces animaux a celui mesuré chez les chats nohisté{i356} .

NB : Il faut toutefois remarquer que nous avonscpdemment vu dans la partie traitant
de la stérilisation « classique » que le métabalismesuré par calorimétrie semble plus
fiable lorsqu’il est rapporté a la masse maigre tpluqu’au poids corporel, la masse
grasse étant métaboliquement moins active que kseneaigre (cf. paragraphe , page
125). L’'absence de différence significative endiedeux groupes de chats stérilisés, alors
gue leur taux métabolique est significativementésiepr aux chats non stérilisés
suggererait donc un embonpoint supérieur et contgarahez les chats stérilisés a 7
semaines ou 7 mois.

Bien que le sujet soit actuellement relativementi gcumenté, la précocité de [|la
stérilisation apparait commen liée a un risque accru d’obésité chez le chiest le chat
dans toutes les études disponibles.

Au contraire, certaines rapportent méme qu’ellesgméerait unavantage majeur par
rapport a la stérilisation classique, qui est toutldis trop peu étayé pour étre retenu
actuellement.

2.3. Maladies du bas appareil urinaire félin (MBAUF)

Comme nous l'avons vu précédemment, de nombreuicigrss recommandent un age de
castration « traditionnel » chez le chat en rades risques futurs d’obstruction urétrale chez
le méle lors de stérilisation précoce.

Toutes les études épidémiologiguéslisées sur le sujet s’opposent a l'idée reglens
laquelle la stérilisation précoce augmenteraiidgue de MBAUF, ou d’obstruction urétrale
chez le chat.

En effet, deux études cas-témoins publiées en 18dlfisées sur un total de 538 cas de
MBAUF, ne rapportent aucune différence entre I'édge stérilisation des cas et des
témoing(342, 415}.

Deux travaux plus récents rapportent également alpeence d'effet de la stérilisation
précoce sur le risque d’obstruction. La premiérenge en 2000 aupres des propriétaires
de 263 chats sur une durée 3 ans n'a mis en évwidenwune prédisposition aux
obstructions urétrales chez les chats stérilisé&cpcement (avant 6 mois) par rapport a
ceux stérilisés plus tardivemefit70}. La seconde, réalisée en 2004 sur questionnaire
des propriétaires de 1660 chats n’établit aucungraentation significative du risque
d’obstruction urétrale chez le méale associée a ga ée castration précoce (avant 5,5
mois){392}.

Enfin, I'un de ces travaux révéle méme une précaleignificativement plus importante
des troubles urinaires, principalement les cystitesez les chats stérilisés a un age
traditionnel par rapport a ceux stérilisés précoet{170}.
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Des modifications anatomiques et histologiques de 'utée ont été suspectées comme
un facteur prédisposant a 'obstruction urétralezcle chat castré, particulierement le male
castré précocement {210}. Cependant, cette hypetimésst pas confirmée par |ésudes
expérimentalesréalisées sur le sujet dans les deux sexes.

Ainsi, chez le male la castration précoce ne semble donc pas redpensie
modifications au niveau de l'urétre pénien ou préstatique susceptibles de prédisposer les
animaux a des obstructions par réduction du diamgttral a ce niveau.

Une étude réalisée en 1972, a exploré les effela dastration a 5 mois, suivie ou hon de
traitements a base de testostérone, sur les caiatities anatomiques et histologiques
de l'urétre pénien, mesuré a trois niveaux difféserchez 30 chats mal¢348}. Elle
rapporte desmodifications histologiques de l'urétre pénieshez les chats castrés
précocement, les chats castrés a 5 mois ayantpeieseur de I'épithélium urétral pénien
significativement augmentée, ainsi qu'une densitéilitocytes augment§d48}. Le lien
n’est pourtant pas fait dans cette étude entrengedifications histologiques et I'absence
seule de testostérone, les résultats des animastxésatraités a la testostérone n’étant
pas significativement différents des animaux castign traité{148}. Quoi qu'il en soit,
la circonférence de l'uretre pénieme présente aucune différence significative sédon
statut sexuel, et ce aux 3 localisations étudiéeludetre pénie{148}.

Une autre étude de 1996 confirme ces résultatdidmetre de l'urétre péniemesurée
par urétrographie a I'dge de 22 mois n’étant pagndicativement différent entre les
animaux stérilisés a 7 semaines, 7 mois ou noilisés{355}. Dans cette méme étude,
aucune différence significative diliametre de l'urétre pré-prostatiqguselon le statut
sexuel ou I'age de stérilisation n’est rappor{&s5}.

Chez la chatte une diminution du diamétre urétral ante-pelvien a été mise en
evidence chez les animaux stérilisés précocemehs@maines) par rapport aux animaux non
stérilisés, mais dont les conséquences pathologjispret considérées comme négligeables par
les auteurs {355}.

CONCLUSION

Aucune étude expérimentale a notre connaissancapperte de modification anatomiqtje
majeure au niveau de l'urétre du chat male stérdigant la puberté pouvant étre responspble
d’'une augmentation du risque de MBAUF, et prinapagént d’obstruction urétrale liée alla
précocité de cette intervention; ce qui est cordirpar les études eépidémiologigyes
disponibles a ce sujet.

L’augmentation du risque de MBAUF et d’obstruction urétrale chez le chat male
suite a une stérilisation précoce semble donc ungée recue sans fondement scientifiqug
qui ne devrait pas étre utilisée comme argument paouetarder la stérilisation a un age
« traditionnel ».
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2.4. Conséquences immunitaires

PREDISPOSITION AUX MALADIES INFECTIEUSES

Chez le chien uneéventuelle prédisposition aux maladies infectieusesotamment la
parvovirose, chez les animaux stérilisés précocement est peungentée, ne permettant pas
actuellement de conclure a exposition égale.

Une étude menée sur 269 chiens de propriétaire@91 rapporte une incidence

significativement augmentée des maladies infedgusotamment la parvovirose, chez
les animaux stérilisés précocement avant I'dge dedds {171}. Ces chiffres sont a

nuancer d'aprés les auteurs eux-mémes, le niveampdsition étant variable selon le
mode de vie des individus inclus dans cette &lidi}.

NB : Une étude cas-témoin de 1996 réalisée sur giusl000 chiens, portant sur les
facteurs de risque associés a la parvovirose, @s imis en évidence de risque significatif
associé a la stérilisation sur les chiens de taye 167} . Une prédisposition de sexe est
néanmoins rapportée chez les chiens non stérillsésmales ayant un risque deux fois
plus élevé que les femelldH7}.

De méme,_chez le chahucune association entre stérilisation précocenaladies
infectieuses n’a été rapportée.

Une premiére étude réalisée en 2000 sur 263 chatsmet en évidence aucune
augmentation d’incidence de I'ensemble des maladigsctieuses, des infections
respiratoires supérieures ou autres chez les chaiglisés avant 6 mois par rapport a
ceux stérilisés apres cet afe70}.

De méme, une étude rétrospective réalisée en 2004850 chats avec un suivi de
plusieurs années en moyenne nhe rapporte aucune exigtion significative de
l'incidence de maladies infectieuses associée stdalisation précoce laissant supposer
une immunosuppression: infections respiratoirestrosdrus félins (FeLV et FIV),
Péritonite Infectieuse féline (PIF) ou infectiortwr@niques variée$392}. Au contraire,
une diminution significative de I'incidence desgjuites est constatée chez les animaux
stérilisés avant 5,5 mois par rapport a ceux sig#8 a un age classiq§892} .

REPONSE VACCINALE

Un effet néfaste de la chirurgie et de I'anesthésiaisl'immunité a été suspecté et
rapporté {204}. Ainsi, la stérilisation tres précoce, intenant au moment de la mise en
place des protocoles vaccinaux vers 8 semainesébeususpectée d’atténuer la réponse du
jeune animal et I'acquisition de son immunité {204}

La réponse vaccinale a une injection simultanéproahe de la stérilisation chirurgicale a
donc été évaluée par plusieurs études chez le etiém chat, etucune ne rapporte de
défaut de réponse vaccinale chez ces animaux.

Chez le chienune premiere étude réalisée en 1980 sur 15 cbiede 4 & 6 mois a étudié
les effets d'une chirurgie abdominale (simple mal@pon des organes abdominaux sans
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gonadectomie) sur la réponse vaccinale au vaccitadealadie de Carré par le dosage
des anticorps 14 jours apres l'intervention par papt & des chiennes n'ayant pas subi
d'intervention{195}. Les résultats ne suggérent aucune influence teétiesla chirurgie
abdominale sur la réponse a la vaccination réalik#e d’une chirurgie abdominale, les
réponses vaccinales n’étant pas significativeméféréntes entre les chiennes opérées ou
non{195}.

Ces résultats sont soutenus par une autre étudmiséé en 1995 sur la réponse
immunologique, évaluée par la réponse blastogénitymephocytaire et la réponse
humorale, aprés vaccination de 10 jours avant auBg apres chirurgie, chez 20 chiens a
partir de 6 mois{279}. Cette derniére n’a mis en évidence aucune immuppression
sévere, ni potentialisation de la sévérité de mialatbncomitante, ni apparition d’'une
maladie clinique chez les animaux ayant subi ltwégation par rapport aux témoins
{279}.

Chez le chat une étude a étudié la réponse vaccinale, au ca@s deux semaines
encadrant l'intervention, aux quatre virus pathogérmmajeurs pour lesquels il existe un
vaccin, de 32 chatons en bonne santé, stérilisésal® semaines ou non stérili{882}.
Elle rapporte que cette stérilisation précoce nmidue pas la réponse vaccinale chez du
chaton{332}.

Ces résultats sont confirmés par une autre étudés chats des rues de plus de 4 mois,
chez qui la premiére injection vaccinale a été ig&d simultanément a la stérilisation, qui
n'a mis en évidence aucune différence de réporesdta injection environ 10 jours plus
tard {109}.

CONCLUSION

Les résultats actuels ne permettent pas de conduamt a un effet néfaste de ||a
stérilisation précoce sur l'incidence des maladidgsctieuses chez le chien, et I'invalidgpt
chez le chat. De plus, aucun effet indésirable @dsa la réalisation d’'une chirurg|p
concomitante de la mise en place des protocolesinagex n'a été mis en évidence cheg|le
chien et le chat. Cependant les données scierggigant rares et n’évaluent pas les effet§ de
la privation d’hormones sexuelles sur 'immunité.

I ne semble donc y avoir aucune contre-indicationd’ordre immunitaire a la
stérilisation précoce ou trés précoce, au moment da mise en place des protocolg
vaccinaux, chez le chien et le chat.

U7

2.5. Comportement : Niveau général d’activité

Une idée recue répandue concerne les inconvérteniportementaux de la stérilisation
précoce {163, 177}.

Aucune diminution du niveau général d’activité Bi& rapportée chez le chien et le chat
stérilisés précocement par rapport aux animauxisé& a un age classique ou non stérilisés
chez le chien {365} et le chat {397}. Au contraigest une augmentation qui a été rapportée
chez le chien stérilisé des deux sexes précocemenbn par rapport aux animaux entiers
{365}.
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Dans une étude menée en 1991 sur 32 chiens croegsleux sexes répartis en trois
groupes (stérilisés a 7 semaines ou 7 mois et téiliges), les chiens stérilisés, quelque
soit leur sexe et leur &ge au moment de la statiis, présentent un niveau général
d’activité supérieur a celui des chiens non stéé${365} .

De méme, chez le chat, aucune différence signifecata été mise en évidence entre les
animaux stérilisés a 7 semaines ou 7 mois par rap@paeux non stérilisés, en ce qui
concerne le niveau général d'activité, le caractpneeur, I'excitation ou la fréquence de
vocalisation{397}.

Cet absence d'effet de la stérilisation précocelsuriveau d’activité géenéral dans Igs
espéeces canine et féline est dormop peu documentée, mais semble s’opposer aux i
regues concernant un éventuel calme des animaux igliéés précocement

3. Inconvénients de la stérilisation précoce ?

3.1. Affections génito- urinaires

NB : Nous avons étudié dans notre seconde pariedaséquences (génito-)urinaires de
la stérilisation a un age traditionnel (cf. paragrae 3, page 161).

3.1.1. Incontinence urinaire chez la chienne

Les effets de la stérilisation précoce surriggue d’incontinence urinaire chez la
chienne sontontroversés

Une premiére étude publiée en 1998 sur 22 cas nliétpas de différence significative
(p>0.05) d'incidence entre les chiennes stériliségant ou aprés leur premier oestrus
{405} . Cependant, ungendancenon significative est rapportée (p=0.13) concernan
risque augmenté d’incontinence urinathez les chiennes stérilisées avant leur premier
cestrus{405}.

Une autre réalisée sur 269 chiens rpas mis en évidence de différence significative
d’incidence de l'incontinence urinaire entre lesesines stérilisées avant ou apres 6 mois

{171}.

Mais d’aprés une étude réalisée en 2001 sur 206rctds stérilisées précocement et 78
stérilisées avant I'age de 3 ans, les chiennedlistgs a I'dge de 7 mois (soit dans la
majorité des cas avant la puberté) présentdgiix fois moins de risquele développer
une incontinence urinaire, par rapport a celles cuibissent l'intervention plus tard

{398}.

Au contraire, une étude réalisée en 2004 sur 18HEns rapporte undncidence
significativement augmentéed’incontinence urinaire chez la chienne stérilisée
précocement, inversement corrélée a I'dge au mooeetd stérilisatio{393} .
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Cependant, d’apres I'étude de 2001 établissantsgue diminué d’incontinence urinaire
chez les chiennes stérilisées précocementmimsifestations cliniques chez les chiennes
stérilisées précocemensont significativement plus prononcéegavec des manifestations
plus souvent quotidiennes, ainsi que plus souversgntes a la fois dans les phases d’éveil ou
de sommeil) par rapport aux animaux stériliséssalar@uberté {398}.

Au vu des résultats disponibles actuellement, il iegpossible de conclure quant 3
I'effet de la stérilisation précoce sur le risque thcontinence urinaire. On ne peut donf
pas considérer que le risque d’'incontinence urnast actuellement un inconvénient recofinu
de la stérilisation précoce et donc un argumerdgvadae s’opposant a la réalisation de cfjtte
procédure chez la chienne.

3.1.2. Infections du tractus urinaire (ITU) chez la chienne

Les effets de la stérilisation précoce sur le isqUTU chez la chienne sont soumis a
controverse.

Si une étude de 2001 sur 269 chiens ne met ennéeidaicune différence significative
d’incidence des infections du tractus urinaire enlies animaux des deux sexes stérilisés
avant ou aprés 6 moil71}, une autre réalisée en 2004 sur 1842 chiens rappon
risque significativement augmenté de cystite ceezxhiennes stérilisées avant 5,5 mois
par rapport a celles stérilisées apres cet $863}.

Les données actuelles concernant les effets déritismtion précoce sur le risque d’l
chez la chienne ne permettentcune conclusion quant a cet éventuel inconvéniede la
stérilisation précoce sur la santé chez la chienne

3.1.3. Défaut de développement des organes génitaux externes et
conséquences

CHEZ LE CHIEN

Les effets de la stérilisation précoce sur le diygdment des organes génitaux chez le
chien sont tres peu documentés, mais la seule dliggponible rapporte un défaut de
développement de ces derniers lors de stérilisatioisemaines {365}.

Le pénis, prépuce et 'os pénien des chiens stéslia 'age de 7 semaines restent
infantiles a I'dge adulte par rapport aux chiengrdtsés a 7 mois, eux-mémes moins
développés que chez I'animal en§865}.

Le diametre moyen du pénis est ainsi réduit d’@mvide moitié chez les chiens stérilisés a
7 semaines par rapport aux chiens non stérilisés, pénien étant également plus petit et
moins dense radiographiquemd@65}. Cependant, I'extériorisation compléte du pénis
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était réalisable sur tous les chiens castrés deeagude et aucune adhérence particuliére
entre le prépuce et le pénis n'a été mise en évafd65}.

La signification pathologique de ce défaut de démeément des organes génitaux
externes chez le chien est actuellement inconnie}{2

CHEZ LA CHIENNE

Chez la chienne, la stérilisation précoce est séped’entrainer un défaut de
développement des organes génitaux externes assoaés troubles génito-urinaires,
particulierement chez les animaux obéses {43, 21@}. Il est en effet fréquent que le
périnée forme de nombreux plis autour de la vuhvezdes animaux en surpoids, modifiant
son degré d’ouverture ; on parle alors de vulvagapuchonnée » {43, 210, 304, 414}.

La stérilisation précoce, réalisée avant la pubesé suspectée d’entrainer amét du
développement des organes génitaux externepar privation des hormones sexuelles
nécessaires a leur maturation {414}. Le niveau dimturité vulvaire dépendrait donc de
I'age auquel est pratiquée I'intervention {414}, q& n’est pourtant pas confirmé par la seule
étude disponible {365}.

En effet, cette derniere établit que la vulve dasrnes stérilisées (précocement ou non)
semble subjectivement plus infantile, bien que daglieur dorso-ventrale de la
commissure vulvaire ne montre pas de différencafgigtive chez les chiennes stérilisées
a 7 semaines, 7 mois ou non stérilis§@65}. La cathéterisation de l'urétre était
toutefois facile chez toutes les chiennes stéeilisé7 semaines ou 7 mfB65} .

Une autre étude menée sur 34 chiennes présentantuime encapuchonnée conclut que
la stérilisation, ne semble pas un facteur prédsspa a cette anomalie conformationnelle,
mais sans étudier la précocité de la stérilisaf@32}.

Il est rapporté que la présence d'une vulve endaputée peut étre a l'origine de
troubles génito-urinaires favorisés par laétention d'urine dans le vagin due aux plis
vulvaires proéminents et parflettement mécaniquede ces derniers.

Ainsi, plusieurs travaux ont rapporté une assooiati’une vulve encapuchonnée avec les
troubles suivants dermatite péri vulvaire, incostice urinaire, infections du tractus
urinaire chroniques, pollakiurie, vaginite et irations vulvaires{70, 132, 227, 304,
414}. La majorité des chiennes semblent développersigpees avant I'age de 1 an
{132}.

Une étude rétrospective menée sur 38 chiennedistés, a montré que I'association
entre vulve encapuchonnée \&ginite était quasi-significative, (P = 0.0€)70}. Deux
autres études récentes suggerent une corrélatitme enlve encapuchonnéeinfections
chroniques du tractus urinaire (ITU chroniquesghez la chienne, en établissant que la
correction de cette conformation vulvaire par vyllastie est un traitement efficace des
ITU chroniqueg132, 227}.
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Ces affections semblent néanmoins multifactorie{lé8}, et I'étude du role de la
stérilisation précoce dans leur étiopathogénesest donc délicate. Peu d’études sont
disponibles, et ne nous orientent pas vers a la enéanclusion quant au role de la
stérilisation précoce. Cependant, les résultateed’@tude préliminaire récente étayent une
augmentation du risque d’atrophie vulvaire, et tlesbles génito-urinaires associés, lors de
stérilisation précoce {414}.

Ainsi, dans une étude menée sur 36 chiens surunée de 15 mois, aucune manifestation

clinigue n'a été associée a la conformation vulgak juvénile » chez les chiennes

stérilisées a 7 semaines ou 7 m@65}. On peut cependant penser que la durée limitée
de I'étude sur des animaux jeunes n'a pas permigdéler d’éventuelles conséquences

pathologiques plus tardives.

Alors que les résultats d’'une étude préliminairalis®e sur 27 chiennes, établissent que
l'incidence de certains troubles génito-urinairegaginite, ITU récurrentes, dermatite
périvulvaire) associées a 85% a une vulve atrophiée encapuchonnée est plus
importante chez les chiennes stérilisées, a fortibiez celles stérilisées précocement
{414}. En effet, 78% des animaux présentant ces troubfesété stérilisés avant la
puberté, et seulement 7% étaient non stérifdds<l}.

La vulvoplastie ou épisioplastieest trés efficace dans le traitement des signeg|wes
associés a une vulve encapuchonnée, notammentrtatite périvulvaire, les infections du
tractus urinaire chroniques, les vaginites etatiains vulvaires {132, 227}, ce qui confirme
I'implication de ce défaut de conformation vulvaoans I'étiopathogénese de ces troubles
génito-urinaires, et I'implication suspectée dstkxilisation précoce.

La réalisation d’études a long terme sur un nonskaaimaux plus important permettrait
sans doute de trancher la question du réle détdisation précoce dans le développement de
certaines affections génito-urinaires.

Il semble cependant avec les données actuellesdgsieanomalies de développement
vulvaire, et les affections geénito-urinaires qui eFsultent chez la chienne soient un
inconvénient important de la stérilisation tréscpiee. Cela suffit pour l'instant a considérer
un développement vulvaire satisfaisant comme pyéiseindispensable a la stérilisation
précoce, par principe de précaution {43}.

CHEZ LE CHAT
EPINES PENIENNES

Si toute stérilisation entraine une régression mambe des épines péniennes chez le chat,
la stérilisation précoce entraine lalrsence de développement

Chez le chat, le développement des épines pénieshasdrogéno-dépendant, il débute
vers I'age de 2 mois et arrive a maturité a 6-7 s§ai3, 366}.

Aprés une castration post-pubertaire, elles sulissme atrophie progressive, jusqu’a
leur disparition compléte, en 13 a 24 semainesrséds individus{13}. Ce caractére
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androgéno-dépendant est confirmé par l'effet d’'waitément aux androgénes, qui
entraine trés rapidement la réapparition ou l'app@mn de ces épines, chez tous les
animaux stérilisés, précocement ou §&a} .

De méme, dans une autre étude, les épines mesart@ége de 1 an sont totalement
absentes chez les chats stérilisés a 7 semaineliegtont atrophiées chez ceux stérilisés

a 7 mois{397}.

L’age au moment de la stérilisation ne joue doryparble fondamental, ces épines étant
ameneées a disparaitre quasiment a long terme lapcastration, précoce ou non. Enfin, étant
donné l'implication apparemment exclusivement repoirice des épines péniennes, leur
disparition ne semble avoir aucune significatiothpbgique.

En effet, plusieurs fonctions des épines pénieonété proposees, toutes en relation
avec le coit, mais n'impliquant visiblement pasgkenése du comportement lui-méme
{13}. Leur disparition suite a la castration ne garaait donc pas de disparition
complete des comportements sexuels chez le chat.

CAPACITE D’EXTERIORISATION DU PENIS

Les effets de la stérilisation précoce sucdgacité d’extériorisation du pénischez le
chat sont soumis a controverse.

En effet, la séparation compléte du pénis et dypyxé, ainsi que la formation d'une
cavité prépuciale permettant une extériorisatiomptete du pénis dépendent également
des androgenel866}, a partir de I'age de 22 semaines chez le §aai .

Deux études menées en 1996 n’aboutissent pas amesn&sultats a ce sujet. La
premiére, menée sur 16 chats, montre que si ur@i@nsation compléte du pénis est
possible chez 100% des animaux entiers a I'age2dads, ce chiffre tombe a 60% chez
ceux castrés a 7 mois et 0% chez ceux stériligéseimaine$355}. On ne peut, chez ces
derniers, obtenir une extériorisation au-dela dgdaction pénis-prépuce. Alors que dans
la seconde, portant sur le méme nombre d’animaupghis de 100% des chats stérilisés
a 7 semaines a pu étre extériorisé normalemeragelde 1 a§397}.

Quoi qu’'il en soit, les conséguences a long-teweel'incapacité a extérioriser
completement le pénis chez le chat sont inconn2&8,{303, 304, 355}. Une prédisposition a
la balanoposthite a été envisagéee {303, 304} maigamais été rapportée a ce jour {304}.

CHEZ LA CHATTE

Comme chez la chienne, la vulve des animaux s@ésilsemble plus petite que celle des
animaux non stérilisés, mais aucun chiffre ne pemieffirmer de différence significative
entre les animaux stérilisés précocement ou noatet laissés intacts {397}.

De plus, la dermatite périvulvaire n’étant pas @i€afe et la vaginite non considérée
comme une entité clinigue chez la chatte {35dgtte conséquence de la stérilisation
précoce ne semble pas avoir de signification pathagjique.
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CONCLUSION

Les conséquences de la stérilisation précoce sdéveloppement des organes génitgux
externes chez les carnivores domestiques ne setmdbleir designification pathologique
uniquement chez la chienne, chez qui elles reprédent potentiellement un inconvénient
important de la stérilisation précoce chez la chieme.

3.1.4. La vaginite pré pubére chez la chienne

La vaginite prépubére est observée chez la jeune chienne pré pubere} {IRiE
généralement a une multiplication de staphylocogquesoagulase-positive {101}, qui se
manifeste par des pertes vulvaires en petite qéaotaires, collantes, inodores {354}.

Le plus souventaucun signe clinigue n’est associé a ces pertes {354}, on observe plus
rarement du |échage vulvaire {101, 354} et destémoents de l'arriere-train au sol {354}
associés a une dermatite périvulvaire {101}, vaile la pollakiurie {354} ainsi qu’une
attirance des males {101}.

Cette vaginite rétrocéde généralement spontanément lors de la putié, des
I'apparition des premieres chaleurs {354, 387}.difet, I'exposition de I'épithélium vaginal
aux oestrogénes entraine son épaississement et eilleura vascularisation conjuguée a
I'arrivée dans le vagin de cellules de la lignéanlbhe au moment de I'cestrus, permettant une
action plus efficace du systeme immunitaire {354}.

On ne conseillpas detraitement dans le cas le plus fréquent, ou les signes d@sq
sont légers et la chienne non génée. Sinon, lorsigiees cliniques marqués et d’une
persistance de plusieurs semaines, une antibigile&par voie générale a large spectre suffit
généralement a diminuer les signes temporairer{isdit, 354, 387}

Une stérilisation précoce sur une chienne préseatan vaginite prépubére semble avoir
pour conséquence unévolution vers la chronicité et une mauvaise répoers aux
traitements {42, 182}. De plus, certaines vaginites chroniqobsz la chienne stérilisée ont
été résolues par I'administrations d’'cestrogénesfirosant I'origine hormonale de cette
affection {182}.

Toute décision de stérilisation précoce chez larcte devrait donc étre précédée par la
réalisation d’unexamen gynécologique complefcomprenant un frottis vaginal). En cas de
frottis contaminé par des polynucléaires, il eshsidéré comme préférable dhfférer
l'intervention pour la pratiquer apres les premiéres chaleursa svaginite rétrocede
spontanément a celles-ci. {42}

La stérilisation précoce d'une chienne présentamt waginite prépubére entraifje
frequemment une vaginite chronique répondant mualt@itements, ce qui représenterait{un
inconvénient majeur de cette procédure chez ces chiennes.

On peut toutefois minimiser ce risque par la rédil; d’'un examen gynécologiqué
complet a toute chienne candidate a la stérilisatioprécoce et différer I'intervention apref
les premieres chaleurs pour celles présentant effeeetion. L'inconvénient devient alofp
mineur chez toute chienne.
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3.2. Affections musculo-squelettiques

3.2.1. Conséquences de la persistance des cartilages de
croissance ?

3.2.1.1. Prédisposition aux fractures épiphysaires (Salter-Harris)

GENERALITES

Lesfractures épiphysaires (dites de Salter-Harri} se situent au niveau des cartilages de
croissance non ossifiés (ou ouverts) chez l'animiaht le développement osseux est
immature ; on parle également de « disjonctioniphgsaire {315}. C'est le cas normal chez
le jeune en croissance {315}, mais nous avons ale@égent que ces cartilages pouvaient étre
encore ouverts chez des animaux plus agés, ertheaasuite a une stérilisation précoce.

Le cartilage de croissancest un site privilégié de lésion lorsqu’il est sosi a des forces
trop importantes ou un traumatisme violent, étaoins solide que les ligaments et la capsule
articulaire {315}.

On rapporte quin_gquart & un tiers des fractures des os longs coernent les
épiphyses, les plus fréequentes dans l'ordre concernent leiphgses fémorale distale,
humérale distale, fémorale proximale, ulnaire distaadiale distale, tibiales proximale et
distale {315}.

Chez le chien, les fractures épiphysaires repré&sen80% des fractures des os longs
survenant sur des animaux en croissance, et 16%ow@hl des fractures des os longs
présentées au cours d’'une période de 4 ans dangtuie réalisée en 1983 sur un total
de 844 fractures des os lon{@53}. Cette méme étude rapporte que les épiphyses les
plus fréquemment impliquées sont celles encorgesctiu moment de la 1ési{2b3} .

La majorité d’entre elles nécessitent uméduction chirurgicale, d’autant plus
lorsqu’elles surviennent sur des animaux plus &yEs}; la réparation est alors rapide et le
pronostic trés encourageant {50, 253, 315}.

Les conséquences de ces fractures épiphysairela suipissance des animaux sont en
effet rapportées comme modérées dans une étudeensemél35 cas de fractures

épiphysaires chez le chien: on observe une femngivématurée des cartilages de
croissance mais généralement non associée a desyadfons du membre. En effet, seuls
7% des cas présentent des difformités de croissanite a une fracture épiphysaire,

surtout de type V localisée a I'épiphyse ulnairgtale.{253}

EPIDEMIOLOGIE

Ces fractures sont considérées comme rares chearl@gores domestiques, peu importe
I'age de I'animal au moment de la stérilisation 32804}.

CHEZ LE CHAT

D'apres deux études rétrospectives, les fracturpphgsaires semblent affecter
préférentiellement des chats males, jeunes adualssiés précocement, présentant un retard
de fermeture des cartilages de croissance, év@arharit associé a un surpoids ou de
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'obésité {163, 268}. Cependant, une vaste étudedépiologique n'a pas mis en évidence
d’association entre fractures épiphysaires etlisi@ion précoce chez le chat {392}.

Une premiere étude de 1992 rapporte 12 cas de Urastépiphysaires traumatiques
(humérales proximales, radiales distales, fémoralesbiales proximales) chez des chats
males castrés ayant un retard de fermeture deslages de croissancgl63}.

Les résultats d’'une autre étude rétrospective séalien 2002 sur 26 cas de fractures
spontanées de la téte du fémur chez des chatsadsiiggerent que la castration précoce
chez le chat male est un facteur de risque impopanr ces fractures : en effet, plus de
96% des cas sont des males castrés, et 87,5% €’enkr avant 'age de 6 mdi268} .

De plus, a I'analyse radiologique des autres cag#és de croissance de ces mémes chats,
la grande majorité d’entre eux étaient encore otsré&run age moyen largement supérieur
aux ages de fermeture de ces cartilages dans esftece. Les chats atteints présentaient
également un poids corporel significativement phlesvé par rapport a la population
controle, I'obésité semble donc un facteur de res¢R68}

Cependant, dans une étude rétrospective portantl660 chats, aucune augmentation
significative de I'incidence des fractures épiphgesan’est associée a la précocité de la

stérilisation (avant 5,5 moi§B92}.

CHEZ LE CHIEN

Une étude reéalisée sur 10 cas de fractures épipbydibiales proximales rapporte une
prédisposition chez lascesde typeterrier, une moyenne d’age de 6 mois au moment de la
lésion {50}.

On retrouvedeux casde fractures épiphysaires sur des cartilages dissance non
ossifiés chez deshiens stérilisés précocemerdécrits dans la littérature {214, 263}.

Le premier rapporte des fractures épiphysaires umneet radiale distales sur un
Rottweiler de 10,5 mois stérilisé a I'age de 10 aiees{263}, et dans le second il s’agit
de fractures de méme localisation chez une ferDai®is de 14 mois, stérilisee avant ses
premiéres chaleur§214}. Chez ces deux animaux, les cartilages de croigsainaires
distaux et radiaux proximaux et distaux étaient agac ouverts sur le membre
controlatéral{214, 263}, a un age ou ils auraient di étre fermés (voirl€ab 24, page
236).

Le retard de fermeture des cartilages de croissatzservé, peut étre rapporté a la race
géante de I'animal mais aussi a sa stérilisatioaquce, un réle de la stérilisation précoce
dans l'origine de ces fractures a alors été évofRig4, 263}. Etant donné le peu de
données dont nous disposons, la réelle signifingbathologique du retard de fermeture
des cartilages de croissance reste inconnue chelziém{214, 263, 365}

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION PRECOCE

Cette prédisposition, évoquée comroenséquence du retard de fermeture des
cartilages de croissancehez le chat male stérilisé précocement {163, 283, 268}, et
chez le chien {210, 214, 263, 365}, est consid&@@ame une complication potentielle de la
stérilisation précoce {304}.
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Une implication indirecte de la stérilisation préeovia I'obésité a été envisagée {268},
mais comme nous l'avons vu précédemment, I'assoniaéntre stérilisation précoce et
obésité n'a pas été établie (cf. paragraphe 2dx p40).

CONCLUSION

Le role de la stérilisation précoce en tant quetefac prédisposant aux fracturlls
épiphysaires est donc soumis a controverse chegmleet tres peu documenté chez le chiefp.

Bien qu’il soit possible la stérilisation précoagigse jouer un réle dans I'étiopathogénfise
des fractures épiphysairegn ne peut actuellement pas considérer les fractusg
épiphysaires comme un inconvénient de la stérilisan précoce chez le chat et le chien
en raison de I'absence de preuves scientifiqudsuteassociation et de la rareté globalel|de
cette affection chez les carnivores domestique8}26

3.2.1.2. Ruptures du ligament croisé antérieur chez le chien (RLCA)

NB : Cette affection ayant déja été étudiee dangaldir traitant des inconvénients de la
stérilisation a un age « classique » (cf. paragrapghl, page 185).

EPIDEMIOLOGIE

Une étude épidémiologique cas-témoins réalisée 998 Isur 10.769 cas de RLCA
rapporte que latérilisation précoce n’était pas associée a une gmentation significative
de l'incidence de cette affection chez la chien{é25}.

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUANT LA STERILISATION PRECOCE

Malgré ce résultat d’une seule étude épidémiolagigalisée sur le sujet, on suspecte une
implication indirecte de la stérilisation précoand les ruptures du ligament croisé antérieur
chez le chien, via une augmentation de I'angle ldtepu tibial due a des modifications de la
croissance épiphysaire.

En effet, uneffet de la stérilisation précoce sur I'angle du @teau tibial (TPA) a été
mis en évidence réecemment {91}.

Une étude menée en 20{%1}, a établi quda stérilisation avant I'dge de 6 mois est un
facteur de risque significatif pour un angle excekdu plateau tibial chez les animaux
de grande raceprésentant une rupture du ligament croisé crankah. effet, les chiens
présentant un angle du plateau tibial supérieurégal a 35° sur les deux membres ont
13,6 fois plus de chance d'avoir été stérilisésmivamois que les chiens dont cet angle
est inférieur ou égal a 30° bilatéralemd®tl} .

NB : On considére qu’un angle du plateau tibial mat est compris entre 20 et 254} .
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Or, la biomécanique du grasset et d'autres étudggesent quéaugmentation du TPA
favorise les ruptures du LCA

Si I'on s’intéresse a la biomécanique de I'artitiola du grasset chez le chien, on constate
gu’une augmentation du TPA entraine angmentation des forces s’exergant sur le LCA

La force globale s’exercant sur larticulation duragset peut étre divisée en deux
composantes orthogonales : une force compressiraigla a 'axe du tibia et une force
de cisaillement a orientation craniale appelée laugsée tibiale craniale (CrTT sur la
figure suivante)74} .

Sur une articulation saine, la poussée tibiale ¢af est compensée par I'action du
ligament croisé crania{74}. L'amplitude de la poussée tibiale craniale, gléxerce
directement sur le ligament croisé cranial, dépeated deux composantes : I'angle du
plateau tibial (TPA) et 'amplitude de la force cprassive s’exercant le long de l'axe
tibial {74} .

Les bons résultats de l'ostéotomie de nivellementplhteau tibial (TPLO) dans la
stabilisation de I'articulation aprés rupture du XCconfirment d’ailleurs ce schéma
biomécaniqud74}

La figure ci-contre Figure 20) représente les forces s’exercant sur l'articidat du
grasset et le LCA74}.

Figure 20 : Schéma des forces s’exer¢ant sur I'adillation du grasset et position du LCA. D’aprés Dejalin et al.,
2003.
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Or, il parait logique et il semble en effet quaufanentation des forces s’exercant sur le
ligament, par augmentation du THAgilite les RLCA.

En effet, une étude réalisée en 2001 a comparéRésde 87 chiens souffrant ou non de
RLCA, elle rapporte une valeur de TPA significatiemt plus élevée chez les chiens
présentant une rupture ligamentaire, ce qui condiffaugmentation du risque de rupture
lors de TPA excesdi284}.

De plus, I'age de I'animal au moment de la ruptast significativement inférieur chez les
chiens présentant un angle du plateau tibial extemss rapport a ceux présentant un
TPA normaf91}. Ce résultat suggére deux hypothggsls :

D'un point de vue histologique, on peut envisagele d'augmentation des forces
s’exercant sur le ligament contribue a sa dégérgamese précoce ;

D’un point de vue mécanique, on peut envisagercgtte augmentation de forces favorise
une rupture traumatique secondaire.

Ces deux aspects peuvent étre associées dans G [REcoces chez les chiens dont le
TPA est augmen{®1} .

Deshypothéses sur les mécanismes de l'augmentation det angle du plateau tibial
lors _de stérilisation précoceont été émises, et évoquent des altérations devissance au
niveau de I'épiphyse, vues précédemment.

Il est en effet supposé qu’un angle excessif dieglatibial résulterait d’'une fermeture
prématurée de la partie caudale de I'épiphyse téiproximale et/ou d’une croissance
augmentée de sa partie cranid@l, 331}. Le lien avec la stérilisation précoce serait
plus direct pour la partie craniale de I'épiphysbiale proximale, le retard de fermeture
des cartilages de croissance provoqué par la stétibn précoce entrainant une
croissance augmentée a ce nivg@il} (cf. paragraphe 2.1, page 236).

Alternativement, cette fermeture physéale retaatd&ltération histologique de la physe
gui 'accompagne la rendent plus vulnérable, et idsfons traumatiques et/ou un défaut
de vascularisation peuvent entrainer une fermetprématurée des cartilages de
croissance au niveau de la partie caudale de I'Bpge contribuant & augmenter I'angle
du plateau tibia{91, 331}.

Ainsi, une étude réalisée en 1982 sur 5 cas derdiffés de croissance probablement
dues a un défaut de croissance au niveau de laepadudale de I'épiphyse tibiale

proximale, rapporte des RLCA dans 4 cas sur 5, wiecqgnfirme notre raisonnement

{331}.

NB : Il semble gu'une fermeture de croissance préate la partie caudale de I'épiphyse
proximale soit compensée par une croissance aug@ent niveau de I'épiphyse distale,
permettant d’éviter une longueur tibiale trop réei331}.
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CONCLUSION

La stérilisation précoce (avant 'age de 6 moisplsde donc associée a un risque dlus
élevé d’angle du plateau tibial excessif, ce quurpmt étre di a des modifications [je
croissance épiphysaire, et augmenterait le risgueldCA chez le chien ; bien que ce ne $oit
pas confirmé par la seule étude épidémiologiquiéséeasur le sujet a notre connaissance.

Nous devons toutefois rester prudents car ce sgjetncore peu documerméne permet
que des présomptions quant a cet inconvénient éverd de la stérilisation précoceDe
plus, les auteurs précisent que les chiens prégamiaangle du plateau tibial excessif resfent
peu nombreux, cet inconvénient éventuel doit darerélativisé par rapport aux bénéfices|ide
la stérilisation précoce {91}.

3.2.2. Dysplasie de la hanche dans I'espéce canine

Les effets de la stérilisation précoce sur le ®sda dysplasie de la hanche dans I'espece
canine sont controverses.

Une étude de 2001 réalisée sur 269 chiens avedurée de suivi médiane de 4 ans, ne
rapporte aucune différence significative d’incidencde la dysplasie de la hanche entre
les chiens stérilisés avant ou apres 6 nftisl}.

Une autre étude menée en 2004 sur 1842 chiens mévidenceune augmentation
significative d’'incidence de la dysplasie de la hanche chezclésns des deux sexes
stérilisés précocement par rapport a ceux stésliaéin age traditionngB93}.

Il nest actuellement pas permis de conclure s amgmentation de 'incidence delja
dysplasie de la hanche, éventuel inconvénient itapbrde la stérilisation précoce ddps
I'espéce canine.

3.2.3. Développement musculaire chez le chat male

Le développement musculaire est sous dépendancegémijue chez le chat male {210}.

Un chat castré aura un développement musculaitétngdr rapport & un individu entier,
et ce quelque soit I'age de la stérilisation {21Cktte masse musculaire sera perdue chez un
individu pubere alors qu’elle ne sera jamais dgwede lors de stérilisation précoce {43}.

Aucune étude n'a proposé ou étudié a notre corarass d’éventuelle signification
pathologique de ce défaut de masse musculair@ sanké chez le chat male.

Les conséquences d'un défaut de développement hairscehez le chat male soft
inconnues efaucun inconvénient supplémentaire ne semble asso@éla précocité de
I'intervention par rapport a celle réalisée a un age classique.

257



3.2.4. Autres affections dans I’espéce féline

DYSPLASIE EPIPHYSAIRE FEMORALE FELINE

Il s’agit d’'une affection rare, découverte asseenément chez le chat, également appelée
épiphysiolyse. Cette lésion se développe sur utilagge de croissance non ossifié, selon un
mécanisme encore inconnu a ce jour.

Le role de la stérilisation précoce dans cettectifie a été avancé dans une étude
rétrospective portant sur 13 cas recrutés entré 292000 {68}.

La prédisposition_sexuellede cette affection est en effet tres marquée makes sont
significativement plus touchés, et 77% des cas desitmales castrés {68}. De plus, 92% des
chats atteints sont agés de 10 a 24 mois, et e@doeiw susceptibles de présenter un retard
d’ossification des cartilages de conjugaison, [@pléyses fémorales proximales étant censées
s’ossifier totalement entre 7 et 10 mois {386}.

La stérilisation est suspectée, en prolongeantisigtance des cartilages de croissance, de
contribuer a I'étiopathogénie de cette affecti@ans expliquer toutefois tous les cas (certains
males non castrés touchés). De plus, nous avongrécédemment que les effets de la
stérilisation précoce sur la croissance chez le wksaient pas significativement différents de
ceux d’une stérilisation a un age classique.

En outre, 90% des chats atteints dans cette étaiEn€&en surpoids ou obéses, et une
implication indirecte de la stérilisation via ungégisposition a I'obésité chez les animaux
stérilisés a été suggéree {68}. Cependant, noussadeja établi que, au vu des données
actuelles, un effet particulierement néfaste destiérilisation précoce sur la condition
corporelle des animaux semblait invalidé

NECROSE IDIOPATHIQUE DU COL DU FEMUR CHEZ LE CHAT

Une étude réalisée en 1998 sur 17 cas {326} évdiuelication de la stérilisation
précoce dans I'étiologie de la nécrose idiopathiquecol du fémur chez le chat. Cette
affection, dont I'étiologie exacte n’est pas connmp@urrait étre secondaire a une ischémie au
niveau de la métaphyse.

Or, le systeme vasculaire du jeune au niveau desmités osseuses est moins performant
gue celui de 'adulte car, du fait de la présenee chrtilages de conjugaison entre métaphyse
et épiphyse, on ne trouve pas d’anastomose rédantaisseaux de différentes origines entre
eux. Chez le jeune possédant des cartilages desarme, une interruption du flux sanguin
sur une des branches de ce systéme, a donc pagqu@nce une ischémie métaphysaire ou
épiphysaire dans la majorité des cas.

En se basant sur le constat que 100% des cas semh@les agés de 5 mois a 2 ans, et
88% castres, l'article envisage le réle d'une tasice de cette vascularisation immature,
potentiellement due a un retard de fermeture deSlagges de croissance induit par la
stérilisation précoce, dans la genese de I'affactio

CONCLUSION

L’implication de la stérilisation précoce n’'a pas ééterminée dans le développemenyde
ces deux affections, rares et tres peu documentées.
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3.3. Conséquences comportementales néfastes chez le chien madle

Deux effets comportementaux néfastes de la stirdis précocehez le chien maleont
été rapportés par un seul travail chacun : agnesseamvers les personnes de I'entourage
{393}, et excitabilité {365}.

NB: L’excitabilité telle qu'elle est définie dansine étude comportementale
standardisée est une réaction forte aux évenenpanéentiellement excitants ou d’éveil chez
I'animal, associée a une difficulté a retrouver s@ime apres de tels événemdn} .

Ainsi, dans une étude réalisée en 2004 sur lestignesires sur les propriétaires de 1842
chiens met en évidence une incidence significaiméraugmentée des agressions de
personnes humaines de I'entourage chez les chi@tessrstérilisés avant 5,5 mois par
rapport a une stérilisation classiq§893}.

Un autre travail, réalisé en 1991 sur 32 chiensisés répartis en trois groupes (stérilisés
a 7 semaines et 7 mois ou non stérilisés), rappgute I'excitabilité des chiens méales
stérilisé précocement est significativement supéeiea celle des chiens non stérilisés
{365}.

D’éventuelles conséquences néfastes de la saéiolisprécoce sur le comportemeént
du chien male ont été rapportées mais resteptpeu documentéespour permettre de Igg
considérer comme un inconvénient de la stérilisghi@@coce chez le chien male.
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Conclusion de la partie 3

Si nous avons montré que la stérilisation précetdrés précoce) semble réalisable en
routine dans de bonnes conditions, ses effetsi@ terme sont peu documentés et souvent
soumis a controvers®’autres travaux seraient nécessaires afin de déteiner les réels
avantages et inconvénients de la stérilisation préce chez les carnivores domestiques.

En effet, les seuls effets de la stérilisation poécsur la santé reconnus sont :

- avantage majeur vis des tumeurs mammaires cheziémrne (et dans une
moindre mesure chez la chatte) ;

- inconvénients majeurs chez la chienne: conséqeende manque de
développement vulvaire, et lors de vaginite prépaibéqui peuvent cependant
étre limités par la réalisation d’'un examen gynégmue complet et le report de
I'intervention si besoin.

De plus, certaines idées recues semblent invalidéegu des connaissances actuelles :
diminution de croissance, prédisposition au suipodd a I'obésité, prédisposition aux
MBAUF dans l'espéce féline et conséquences immuwes#anéfastes. Enfin, aucun effet
comportemental bénéfique ou néfaste n'est suffisamindocumenté pour permettre de
conclusions.

Toutefois, la mise a jour de la profession vétérenantre la part d’'idées recues et de
réalité reste un défi, la réputation de la steilen précoce restant globalement infondée sur
des données scientifiques.
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Tableau récapitulatif des effets reconnus de la giésation précoce sur la
santé et le comportement

NB : Dans ce tableau, * signifie que I'estimatioa l& fréquence de cette affection a été
réalisée selon notre échelle de référerefe Annexe 1, page 287

Affection Fréquence de Effetdela Espéce/sexe Remarques
’affection stérilisation
précoce
Uniquement établi
AVANTAGE Tumeurs Dominante Diminution du | Chienne et pour les tumeurs
MAJEUR ET mammaires pathologique | risque par 200 chatte mammaires
INDICATION (chienne) et 11 malignes
(chatte)
Chienne Examen
Vaginite ? Risque gynécologique
prépubere d’évolution complet (frottis
INCONVENIENTS vers la vaginal) et
/ chronicité et stérilisation
CONTRE- résistance au précoce
INDICATIONS traitement uniquement si
ABSOLUES absence de
vaginite .
Risque de Chienne Examen
Atrophie ? affections gynécologique et
vulvaire et vulve génito- de larégion du
encapuchonnée urinaires périnée, stériliser
(dermatite précocement
périvulvaire, uniquement si
vaginite, développement du
irritations périnée
vulvaires... ) satisfaisant.

Tableau 25 : Tableau récapitulatif des effets de laérilisation précoce sur la santé et le comportemén
Indications, Contre-indications relatives et absolas de la stérilisation précoce chez les carnivordemestiques.
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Conclusion

Au cours de ce travail, nous avons mis en évidence, pour chaque espéce et pour chaque sexe, des avantages et
des inconvénients majeurs, sinon importants, a la stérilisation des animaux pour leur santé, bien qu’ils soient
parfois encore mal documentés. Les avantages les plus évidents concernent les tumeurs mammaires chez la
chienne et la chatte, le pyomeétre chez la chienne, les roubles prostatiques chez le chien et le diabéte sucré chez
les femelles concernées. Les inconvénients les plus importants concernent le surpoids et I’obésité dans les
espéces canine et féline, et I’incontinence urinaire chez la chienne.

L’étude des effets de la stérilisation sur le comportement s’est avérée plus délicate, car encore moins
documentée. Nous retiendrons toutefois qu’un avantage majeur réside chez les méles des deux espéces dans la
prévention des comportements « sexuels » indésirables, alors que I’effet sur I’agressivité des chiennes envers
I’homme est peut-étre néfaste. Enfin, il est nécessaire de garder & I’esprit que la stérilisation des chiens agressifs,
males ou femelles, est a déconseiller.

Néanmoins, la balance semble globalement positive dans ces deux domaines, une association entre stérilisation
et longévité et un risque diminué d’abandon ayant été mis en évidence chez les quatre catégories étudiées. Nous
pouvons toutefois remarquer que ’espéce féline présente d’aprés notre travail un nombre plus réduit d’avantages
et d’inconvénients reconnus de la stérilisation sur la santé et le comportement par rapport & I’espéce canine, ce
qui peut suggérer que cette intervention soit plus « neutre » dans cette espece.

Les effets de la stérilisation précoce sur la santé et le comportement chez nos carnivores domestiques sont encore
peu documentés, le seul avantage mis en évidence est majeur et concerne les tumeurs mammaires chez la
chienne et la chatte, les seuls inconvénients existent chez la chienne et peuvent étre prévenus par la réalisation
d’un examen gynécologique lors de la pré-consultation et le report de I’intervention. Bien que certains
inconvénients soient fortement suspectés en attente de nouveaux résultats, de nombreuses idées regues sur les
effets a long terme et court terme sont infondées. Nous retiendrons qu’actuellement, aucun argument recevable
ne semble s opposer a la stérilisation précoce (ou trés précoce) des carnivores domestiques, mis a part deux pré-
requis indispensables chez la chienne : développement vulvaire satisfaisant et absence de vaginite prépubére.

La notion de « chirurgie de convenance », devrait cependant étre totalement reconsidérée car ces avantages et
inconvénients influencent la santé et le comportement des animaux tout au long de leur vie, en engageant la
responsabilité du praticien. Une connaissance précise de ces avantages et inconvénients, des mesures préventives
associées lorsqu’elles existent, des races prédisposées, et des motivations du propriétaire doit : permettre la prise
d’une décision opératoire raisonnée adaptée a chaque patient, et servir de base a la discussion avec le propriétaire
en vue d’un consentement éclairé.
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Annexe 1 :
Estimation de la fréquence
d'une affection

Lorsqu’un avis d’auteur estimant la fréequence d’affection est disponible, il sera cité
en priorité accompagné de la référence correspo@dainsera utilisé en général comme base
de notre raisonnement.

Cependant si I'on ne dispose pas de citation cporegante, et dans le but d’estimer la
fréequence des différentes affections de fagcon uméotout au long de notre travail, nous
nous baserons sur une échelle de référence cloBimirement présentée ci-dessous :

Prévalence de ’affection dans la population Conclusion
considérée (en%)
[ 0-0,05][ Trés rare
[ 0,05-0,1] Rare
[ 0,1-0,5] Assez rare
[0,5-1] Assez fréquente
[15] Fréquente
[510] Tres fréquente
>10 Extrémement fréquente

Tableau 26 : Echelle de référence utilisée pour la tBrmination de la fréquence d’une affection en fortion de sa
prévalence dans une population donnée

De plus, dans le cas ou l'incidence de affectiamedrales n'aura pas été déterminées,
mais seulement le pourcentage de ce type de tupaeuapport a I'ensemble des tumeurs de
I'espéce, nous pourrons tout de méme estimer gstidence en utilisant des études ayant
déterminé I'incidence des tumeurs en général daague espéce :

- de 1,1 a 4,2 % dans I'espece canine {52, 242} -snatiliserons une valeur de 2,7%
(moyenne entre ces deux valeurs)-,
- de 0,5 % dans I'espece féline {242},

nous pourrons donc obtenir une valeur utilisablesdachelle de référence ci-dessus.
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Annexe 2:

Substances

sexuels utilisables chez

anti-stéroides

carnivores domestiques

les

Nous résumons ci-dessous les principales caraa@es et indications de ces molécules
et leur utilisation possible chez les carnivoremdstiques sous forme d’un tableau (Tableau

27).
Molécule/ Posologie et
Nom déposé Définition AMM Autres Indications Contre- précautions
indications d’emploi
Traitement de I’ Voie orale
Acétate Anti-androgéne hyperplasie « Castration Aucune 0,25 a 0,5 mg/kg
d’osatérone stéroidien bénigne de la médicale » pour pendant 7 jours;
/ prostate chezle | raisons comport- Effet pendant
Yposane® chien ementales? minimum 5 mois
Finastéride | Anti-androgénes Permet une
= Inhibiteur de la / diminution de Voie orale
a-5 réductase volume ? Deo,1a0,5
prostatique sans mg/kg ; en
affecterle traitement
potentiel permanent
reproducteur
I’animal
Tamoxiféene | Anti-cestrogenes 0,4 a 0,8 mg/kg
/ ? pendant4a8
semaines pour
I’hormono-
thérapie des
tumeurs
mammaires
Aglépristone | Anti-progestatif Avortement Avortement a tout Deux injections
/ = inhibiteur provoqué chez moment de la Non sous-cutanées
Alizine® compétitif dela | la chienne entre gestation, connues strictesa 10
progestérone 0 et 45 jours de traitement d’un mg/kg a 24h
gestation pyomeétre a col d’intervalle dans
fermé? le cadre de
PAMM

Tableau 27 : Tableau présentant les différentes sulasices anti-stéroides sexuels et leur utilisation eh les
carnivores domestiques.
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AVANTAGES ET INCONVENIENTS DE LA STERILISATION SURLA
SANTE ET LE COMPORTEMENT DES CARNIVORES DOMESTIQUES
Thése Vétérinaire :Lyon, 2010

RESUME :

La stérilisation des carnivores domestiques edisésaen routine par I'ablation chirurgicale (
gonades ou gonadectomie, acte auquel est confqueéi-quotidiennement chaque pratic
Cependant, cet acte ne serait pas neutre a lamg fgour la santé et le comportement des anin
au vu de la revue bibliographique présentée. Lenjgreobjectif de ce travail est de répondre
guestions suivantes :

- Pourquoi stériliser? Quels avantages sur la sameécemportement ?

- Quels effets indésirables possibles sur la sar&cetmportement ?

De plus, depuis plusieurs années, la stérilisapokcoce des animaux souléve de v
controverses au sein de la profession. Le secojettdhde notre travail sera donc, a travers
étude des données scientifiques actuelles disnibte sujet de répondre a la question suiva

- Que penser de la stérilisation précoce ?

La notion de « chirurgie de convenance », doit déire totalement reconsidérée et
connaissance précise de ces avantages et incontg®meit permettre la prise d’'une décis
opératoire raisonnée adaptée a chaque patierdnet de base a la discussion avec le proprié
en vue d’'un consentement éclairé.
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