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INTRODUCTION :

Le furet européen (Mustela putorius furo) est un carnivore de la famille des
Mustélidés. Contrairement aux autres membres de cette famille, comme la belette, le vison, et
la loutre, il n'existe pas a |’ état sauvage. Il est la forme domestique du putois européen. Sa
domestication remonte a plus de 2000 ans. || a été utilisé pour détruire les rats, les serpents,
puis pour chasser le lapin.

D’ abord compagnon de voyage des marins, puis animal de laboratoire et éevé pour sa
fourrure, il est aujourd’ hui le troisiéme animal de compagnie aux Etats-Unis avec plusde cing
millions de sujets. Lamode gagne aussi |a France avec plus de 65 000 furets.

Sélectionné pour son agressivité par les chasseurs, aujourd’ hui le furet est un animal
calme et peu agressif, s'adaptant bien & la compagnie des humains. Sa popularité peut étre
attribuée, entre autre, a sa facilité d’entretien, sa nature placide mais enjouée et son air
exotique.

Son espérance de vie courte en tant quanimal de laboratoire, empéchait le
développement de maladies. Avec |I’augmentation du nombre de furets domestiques, les
mal adies et affections du furet sont de plus en plus décrites.

Les troubles endocriniens de cet animal deviennent fréquents avec le vieillissement.

Le praticien, voyant le furet Sinstaler dans sa clientéle, doit alors apprendre a
examiner cet animal et a déceler les problémes.

Dans la premiére partie, la contention, I’examen clinique, et les examens
complémentaires de cet animal peu ordinaire sont décrits.

Puis les troubles touchant les glandes surrénales, le pancréas, les appareils
reproducteurs de la femelle et du méle et la thyroide sont détaillés dans les parties suivantes,
de fagon a pouvoir gérer ces maladies en clientéle.
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CHAPITRE | : CONSULTATION DU FURET ET
PARAMETRESBIOLOGIQUES:

L’examen clinique doit étre soigneux et rigoureux. Quand celui-ci est réalisé, des
examens complémentaires guidés par les anomalies trouvées sont faits. Dans ce chapitre, nous
allons voir comment se fait cet examen clinique chez le furet, les techniques des examens
complémentaires et les parametres biologiques, dans le but de pouvoir déceler les troubles
endocriniens.

|. EXAMEN CLINIQUE :

Le furet est un animal trés vif et joueur donc pour effectuer un examen clinique
complet, il est nécessaire de bien le contenir. Cet examen clinique se déroule comme pour un
carnivore domestique. L’activité et les conditions générales sont observées avant toute
manipulation [120].

[.1. CONTENTION :

Le furet peut étre tenu de différentes manieres suivant s'il est agressif ou non. Les
jeunes furets de moins de 6 mois sont plus agressifs et mordent plus facilement.
Lorsque le furet est en cage, il faut éviter d'y introduire la main nerveusement et de laretirer
rapidement s'il s'en rapproche car ceci imite le comportement de ses proies naturelles et
I’invite @mordre. Il est pris doucement par la peau du cou ou est tiré par la queue pour le faire
sortir de sa cage [10, 138].

Les sujets bien sociabilisés ne posent pas de problémes et sont maintenus par le milieu
du corps tout en les caressant (cf. figure 1). Le furet peut aussi rester dans |’ angle du coude.

Les sujets plus agressifs sont attrapés par la peau du cou ou avec un gant. Le furet peut
mordre S'il est surpris, effrayé, ou s'il se sent menacé [14] (cf. figure 1).
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Contention d’un furet sociabilisé. Contention d’un furet agressif.
Figure 1 : Contention d'un furet sociabilisé et d'un furet agressif, [Photographies

personnelles].

La contention peut donc se faire de deux fagons: soit en plagant une main au niveau
des épaules, le pouce et I'index autour du cou et les autres doigts autour du thorax,
caudalement aux membres thoraciques ; soit en le soulevant d’une main par la peau du cou
tout en supportant I’ arriére-train de I’ autre main [108]. Lorsque le furet est suspendu par la
peau du cou, il est relaxé et simmobilise. On ne doit pas étirer le furet par les pattes
postérieures car le furet ne le supporte pas [63].

On peut immobiliser le furet sur une table en le tirant par la queue ou en mettant une
main cranialement aux pattes postérieures, et en prenant ses épaules avec |’autre main (cf.
figure 2).
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Figure 2 : Autre technigue de contention du furet, [ Photographie personnell€].

Si le furet est trop anxieux, on le laisse explorer quelques minutes I’ environnement
avant de le reprendre.

[.2. PARAMETRESPHYSIOLOGIQUES:

Une fois le furet bien tenu, commence I’examen général. Comme pour tout animal,
lors de la consultation, on cherchera a apprécier la température corporelle du furet. Celle-ci
doit étre prise le plus tét possible pendant la consultation car I’animal & tendance & stresser
rapidement et la température peut s élever sans aucune signification pathologique. Sa
température rectale est située entre 37,8 et 40°C avec une moyenne de 38,8°C [28, 126]. Le
furet n’a pas de glandes sudoripares bien dével oppées et sont donc sujets a des hyperthermies
a 32°C de température ambiante. 1| dissipe la chaleur par |e systéme respiratoire [63].

Puis sa fréguence cardiague est mesurée, dans un endroit calme. Elle est comprise
entre 180 et 250 battements par minute. Elle peut méme monter a 400 battements par minute
[24]. Le furet présente une arythmie sinusale tres marquée. Les cardiomyopathies étant tres
fréquentes chez cet animal, |’ auscultation cardiaque doit é&re minutieuse afin de déceler le
moindre bruit surajouté [28].

Le furet a une fréguence respiratoire comprise entre 30 et 40 mouvements par minute,
et une durée circul atoire de 4,5 & 6,8 secondes.

Les noauds lymphatiques comme les submandibulaires, les axillaires, les poplités et les
inguinaux sont palpés [120].

La palpation abdominale est facile a réaliser chez le furet et permet de déceler des
masses anormales telles que les tumeurs des glandes surrénales et des zones douloureuses.
Les deux reins sont palpables et chague pdle cranial doit étre examiné pour vérifier I’ absence
de masses. La rate est aussi inspectée en taille et en consistance, d'autant plus que la
splénomégalie est fréquente chez le furet [98].

Le pelage, les organes génitaux sont aussi inspectés.
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1. EXAMENS COMPLEMENTAIRES:

Le furet étant un animal vif, beaucoup d’examens complémentaires ne peuvent étre
réalisés sur un animal vigile. Le furet est alors tranquillisé pour une procédure mineure ou
anesthésié pour une intervention plus lourde.

[1.1. ANESTHESIE :

Avant I’ anesthésie, le furet est mis ajeun 4 a 12 heures et son eau est retirée 2 heures
avant I'intervention [36]. Chez le furet de plus de 3 ans, pour lequel I'insulinome n’est pas
exclu, un jelne de 4 heures suffit. Le furet a un transit digestif rapide, de I’ordre de 3-4
heures. Une surface chauffante est préparée pour éviter toute hypothermie. La profondeur de
I’anesthésie est suivie par la fréquence et la profondeur de la respiration, la fréquence
cardiaque, latension de la méchoire, et le réflexe palpébral [63].

Les doses d’ anesthésiques peuvent étre gjustées en fonction de la couche de graisse
accumul ée pendant I’ hiver.

11.1.1. Sédation :

11.1.1.1. Acépromazine (CALMIVET ND) :

Elle est utilisée lors de contention chimique pour réaliser un examen de routine ou
avant une anesthésie gazeuse. Sadose est de 0,1 a 0,3 mg/kg [28].

[1.1.1.2. Xylazine (ROMPUN ND) :

Elle a un tres bon effet sédatif avec une analgésie suffisante pour les procédures de
routine a la dose de 1 mg/kg par voie intramusculaire ou sous-cutanée. Elle ne doit pas étre
utilisée chez le furet malade, débilité ou suspect de maladie endocrinienne évoluant a bas bruit
[28]. Elle entraine une vasoconstriction, comme tous les a2 agonistes, donc elle est contre-
indiquée lors de problemes respiratoires [36].

[1.1.1.3. Kétamine (IMALGENE ND) :

Elle peut étre utilisée pour la contention chimique a la dose de 10 a 20 mg/kg en
intramusculaire. La myorelaxation est médiocre et |’ hypersalivation peut étre excessive. La
kétamine entraine peu de chocs anesthésiques et elle peut étre employée méme chez des
animaux débilités [28].
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[1.1.1.4. Atropine-glycopyrrolate (ATROPINE AGUETTAN ND,
ROBINUL ND) :

L’ hypersalivation entrainée par la kétamine peut étre contrée par |’ atropine, ala dose
de 0,05 mg/kg par voie intramusculaire ou sous-cutanée, associee au glycopyrrolate, ala dose
de 0,01 mg/kg en intramusculaire ou sous-cutané.

Lors d'une anesthésie a base de kétamine ou de tilétamine-zolazépam, ou d'une
anesthésie gazeuse, le furet est prémédiqué avec un anticholinergique pour prévenir toute
obstruction des voies aériennes par excés de sécrétions bronchiques et salivaires et les
bradycardies [28]. L’atropine et le glycopyrrolate diminuent auss les sécrétions
gastrointestinales et les arythmies cardiagues.

11.1.1.5. Les associations :

Le midazolam (a la dose de 0,3 mg/kg), la kétamine (a la dose de 5 a 10 mg/kg), et
I’atropine (a la dose de 0,02 mg/kg) ou le glycopyrrolate (a la dose de 0,01 mg/kg) sont
fréquemment utilisés en association pour une prémédication, en intramusculaire [28].

11.1.2. Anesthésiefixe:

Les principales molécules utilisées sont la kétamine, la tilétamine, le zolazépam. Les
intramusculaires ne doivent pas étre trop profondes pour éviter d atteindre les reins lors de
I”injection et donc les traumatismes rénaux [10].

Chez les animaux agés et lors de lourdes interventions, une perfusion est posée et ne
sera enlevée qu’ apres le réveil complet du furet. S le furet est hypoglycémique ou souffre
d'un insulinome, la fluidothérapie est assurée par le dextrose de 2,5 4 5% [28].

11.1.2.1. Ketamine (IMALGENE ND) .

La kétamine, jamais utilisée seule, est associée au diazépam, al’ acépromazine ou ala
xylazine. Elle est réservée pour les interventions mineures et entraine une anesthésie de 10 a
20 minutes [108]. Elle n’entraine pas une bonne myorelaxation ni une analgésie adéquate
mais une rigidité musculaire dans les 15 minutes suivant son administration et des
trémulations [10]. La kétamine est un anesthésique d'action centrale avec des propriétés
anal gésiques [96].

Elle est utilisée a la dose de 10 a 30 mg/kg, le diazépam aladose de 1 a 2 mg/kg, la
xylazine de 1 & 2 mg/kg et enfin I’acépromazine de 0,05 a 0,3 mg/kg [28]. C'est avec la
xylazine que I’ analgésie est la meilleure.

Le diazépam est un tranquillisant et un myorelaxant sans propriété analgésique et est
souvent utilisé pour ses propriétés anticonvul sivantes.

Son association avec la xylazine entraine une bonne myorelaxation, mais elle peut
entrainer des accidents mortels chez des furets apparemment sains a cause de leurs effets
dépressifs [98]. De plus, cette association provoque des arythmies qu'il faut surveiller [96].
Laxylazine peut entrainer des bradycardies sévéres et des troubles de la conduction.
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11.1.2.2. Barbiturigues:

IIs peuvent étre administrés en injection intrapéritonéale a la place d’ une intraveineuse
plus difficile [63].

L’ utilisation des barbituriques est risquée car lalimite entre |’ anesthésie et |a mort est
étroite. 1ls peuvent étre associés a une anesthésie gazeuse pour diminuer leurs doses [70]. Le
pentobarbital sodique est utilisé a la dose de 30 mg/kg [10]. Il déprime la respiration, et
I’analgésie est faible. De plus la récupération est lente [24].

[1.1.2.3. Tilétamine-zolazépam (ZOLETIL ND) :

Cette spécialité, ala dose de 22 mg/kg par voie intramusculaire, est utilisée pour une
intervention mineure. L’immobilisation est obtenue rapidement apres I’injection. L’induction
est rapide et douce. De plus, les volumes injectés sont petits. Le réveil peut étre trés long [28].
La relaxation musculaire est variable. A des doses élevées, ils donnent une bonne analgésie
pour une intervention mineure de courte durée telles gqu’ une prise de sang, une radiographie,
une chirurgie mineure [98]. La durée limitée et la profondeur de I’ analgésie, la myorelaxation
variable et les effets imprévisibles d' une dose supplémentaire excluent I’ utilisation de la
tilétamine et du zolazépam pour une intervention longue et invasive.

Apres lareconstitution de cet anesthésique, sa durée de conservation est courte.

Le chlorhydrate de tilétamine est un anesthésique dissociatif alors que le chlorhydrate
de zolazépam est un tranquillisant non phénothiazique.

Le chlorhydrate de tilétamine permet une induction rapide, une analgésie en
conservant les réflexes laryngés et pharyngés. Il ne donne pas de myorel axation.

Le chlorhydrate de zolazépam produit une relaxation musculaire plus longue que
I’ analgésie induite par latilétamine [111].

11.1.3. Anesthésie gazeuse :

C’est la méthode de choix pour I'anesthésie du furet. L’animal est prémédiqué puis
I’induction se réalise soit dans une enceinte close (boite hermétique close), soit al’aide d’'un
masgue ou de facon chimique par injection par voie intraveineuse d’'un anesthésique. On
N’ utilise pas d appareil respiratoire comme chez le chien et le chat pour éviter de trop grands
espaces morts [10]. En général, la kétamine est utilisée a la dose de 6 a 10 mg/kg pour
I”induction.

Pour des procédures de courtes durées, e masque suffit alors que pour des procédures
de longues durées une sonde endotrachéal e est posée [120].

Le furet est intubé, de la méme fagon que pour le chien ou le chat, avec une sonde de
1,5 43,5 mm de diamétre. Le laryngospasme est évité en appliquant 0,05 mL de lidocaine a
2% sur la glotte. Malgré sa petite taille, I’ intubation est facile aréaliser, aprés visualisation de
laglotte al’aide d’ un laryngoscope.
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L'agent volatil de choix est I'isoflurane qui entraine une anesthésie et un réveil
rapides. Il peut étre utilisé chez le furet malade. Mais ce n’est pas un bon analgésique. Les
autres agents volatils utilisables sont I” halothane, et e méthoxyflurane [63].

Chez le furet malade, déhilité, ou en état de choc, il est recommandé de ne pas faire de
prémédication et I'isoflurane est directement utilisé. Certaines valeurs hématologiques (tels
gue I’hématocrite, I"hémoglobine...) diminueraient rapidement chez un furet anesthésié a
I"isoflurane. Il faut donc faire attention et étre vigilant lors d’ anesthésie a ce gaz chez un furet

Nre s AL

11.1.4. Récapitulatifs des agents anesthésiques :

Pour une prémédication ou une tranquillisation, voici les protocoles :

MOLECULES: DOSESEN VOIES CARACTERISTIQUES:
mg/kg : D'ADMINISTRATION :
Alphaxalone/alphadone : 10-15 IM Anesthésie profonde a des
doses supérieures (jusgu’ a
25 mg/kg)
Acépromazine : 0,1-0,5 IM, SC Abaisse lapression
veineuse
Récupération longue
Xylazine : 1-4 IM, SC Arythmie, effets
myocardiques, pression
sanguine changeante
Diazépam 1-2 IM /
Kétamine : 10-25en IM
sedation
35 (30-60) /
en
anesthésique
Atropine : 0,05 IM, SC /
Glycopyrrolate : 0,01 IM, SC
Diazépam : 1-3 IM /
Kétamine : 10-30 IM

Tableau 1 : Agents tranquillisants ou préanesthésiques et doses utilisables chez le furet [10,

13, 24, 28, 63, 108, 114].
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Voici les protocoles anesthésiques utilisables chez le furet :

MOLECULES: DOSES: VOIES CARACTERISTIQUES:
D'ADMINISTRATION :
Xylazine: 1-4 mg/kg IM Effets dépresseurs
Kétamine: 10-30 mg/kg IM Anesthésie courte : 10-20
(10 min aprésla minutes
xylazine)
Acépromazine : 0,05-0,5 mg/kg IM, SC Anesthésie courte
Kétamine: 10-35 mg/kg IM Récupérationde 2 a5
(en méme heures
temps ou 10-30
min apres
I’ acépromazine)
Médétomidine : 0,1 mg/kg IM
Kétamine : 8 mg/kg IM
Pentobarbital sodique: | 15-36 mg/kg IM, IP Déprime larespiration,
analgésie faible
Récupération lente
Isoflurane : 3-3,5% en Gazeuse
induction /
0,5-3% en
maintenance
Halothane : 1-3,5% en Gazeuse
induction /
0,5-2,5% en
maintenance

Tableau 2 : Agents anesthésigues et doses utilisables chez le furet [10, 13, 24, 28, 63, 68,

108, 114].

11.1.5. Accidents anesthésiques :

La majorité des problémes qui apparaissent durant I’intervention est due a un
surdosage des substances administrées. Ce surdosage se manifeste par une respiration
difficile, une perte de nombreux réflexes, des muqueuses cyanosées.

Une baisse de 40% du rythme respiratoire par rapport a la normale indique une
défaillance respiratoire. Dans ce cas, |'animal est assisté manuellement ou peut recevoir des
stimulants respiratoires ou des antagonistes des substances anesthésiques. La ventilation se
fait par des pressions manuelles sur le sternum araison de 50 a 100 fois par minute. On peut
aussi souffler dans la sonde endotrachéale ou la bouche. L’ animal peut étre misal’ horizontale
avec latéte |égerement vers le bas un court instant, puis on recommence ces mouvements.

Lors de détresse respiratoire, le furet est mis sous oxygene si possible.

Pour I’aider a éliminer |’anesthésique plus rapidement, un soluté isotonique tiédi a
37°C par voie intrapéritonéale ou intraveineuse peut étre administré [28].
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[1.2. ANALGESIE :

Plusieurs molécules sont disponibles suivant la douleur de I’ animal.

L’utilisation d’analgésiques en périodes pré-, per-, et post-opératoire diminue la
mortalité apres une intervention. Il est donc important de gérer au mieux cette douleur. Elle
peut se manifester par un refus de s aimenter, de s abreuver, par des rythmes cardiaque et
respiratoire au dessus des normes, et par une pression sanguine augmentée.

S I'animal subit une intervention chirurgicale mineure, la durée d'action des

analgésiques doit étre comprise entre 12 et 24 heures et entre 24 et 48 heures pour les
chirurgies majeures.

11.2.1. Opioides:

Ils appartiennent ala famille des stupéfiants donc sont soumis a des contréles stricts.

La morphine entraine une myorelaxation. Sa durée d’action est de 2 a 4 heures. En
épidurale, lors de chirurgie abdominale, elle donne une analgésie de 8 a 12 heures [36]. Ellea
des effets secondaires plus nombreux et plus marqués que ses dérivés. De plus, sa durée
d’ action courte oblige des réinjections fréquentes. Elle est donc moins utilisée que ses dérivés.

La buprénorphine a une durée d’action de 6 a 12 heures et provoque une baisse
d’ appétit accentuée lors d’'anesthésie a I’ halothane. Elle affecte les rythmes circadiens mais
n'a qu'un faible effet dépresseur sur la respiration. Ces effets sont antagonisables par
I’ utilisation de la naloxone (NARCAN ND), ala dose de 0,04 mg/kg.
Elle s administre ala dose de 0,01 & 0,03 mg/kg en sous-cutané ou en intramusculaire.

Le butorphanol (TORBUGESIC ND), utilisé a la dose de 0,05 a 0,2 mg/kg en
intramusculaire ou en sous-cutané, entraine aussi une baisse d’ appétit et des effets plus
prononcés sur la respiration que la buprénorphine. Ils sont partiellement antagonisés par
I’ oxymorphone.

Mais e butorphanol et la buprénorphine ne sont pas disponibles en France. lIs
peuvent étre utilisés pour les douleurs viscérales [63].

Le fentanyl (FENTANYL JANSSEN ND), ayant une durée d’ action courte de I’ ordre
de 30 a 60 minutes, peut étre utilisé en période pré-opératoire pour des interventions
mineures. |l existe sous forme de timbre cutané a la dose de 25, 50, 75, 100 pug/heure maisil
N’ est efficace qu’ au bout de quelques heures.

Les doses sont de 0,05 a 0,09 mg/kg en une injection unique et de 25 a 50 pg/heure en
patch pour une douleur chronique [28].
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11.2.2. Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) :

Le paracétamol, I'ibuproféne, I’acétaminophene, et la flunixine méglumine sont les
AINS pouvant étre utilisés. Ces molécules ont des propriétés antalgique et antipyrétique.

Le carproféne peut étre utilisé en préopératoire. Les autres AINS sont utilisés en
postopératoire, lorsque la volémie est contrélée. En effet, par exemple, |’ acide tolfénamique
(TOLFEDINE ND) entraine des lésions rénales par hypoperfusion rénale, lorsqu un
anesthésique est dga utilisé [36].

11.2.3. Anti-inflammatoires stéroidiens (AlS) :

Ils sont employés en dernier recours car leur marge de sécurité est faible. Ils sont
surtout préconisés lors de choc endotoxinique, ou aprés un traumatisme important.
La bétaméthasone (CELESTENE ND) est utilisable ala dose de 0,1 mg/kg [28].

11.2.4. Anesthésiques locaux :

La lidocaine entraine une anesthésie locale de 2 heures. Elle provoque une
vasodilatation et une analgésie. Elle s emploie en topique, en intraveineux et en épidural [36].

11.2.5. a2 Agonistes:

La médétomidine (DOMITOR ND) aun fort pouvoir analgésique (36).

[1.3. PRISESDE SANG :

11.3.1. Prélévement :

Avant de faire la prise de sang, un examen clinique complet du furet est réalisé. Si ses
muqueuses sont pales, quelques gouttes de sang sont prélevées afin d estimer I’hématocrite
[66].

Un furet a un volume sanguin de 5 a 7% du poids vif, soit 50 a 70 mL/kg d’ou le méle
a un volume sanguin de 60 mL et la femelle de 40 mL [14]. Jusgu’a 20% du sang peut étre
collecté sans risgue, sur un furet sain.

Les échantillons de sang peuvent étre prélevés a partir d'une griffe, d'une veine
céphalique, d’une veine saphéne latérale ou d une veine jugulaire [108]. Ils sont réalisés sur
un animal vigile si possible ou tranquillisé.

Une seringue de 1 a 3 mL avec une aiguille de calibre 25 ou de 28% (pour les
ponctions des veines saphéne latérale et céphalique) est utilisée [120].

Les prélévements de la veine cave créniale et du coaur sont a éviter car présentent de
hauts risques mais permettent de prélever une grande quantité de sang [70]. La ponction
cardiaque se réalise par une approche transthoracique ou transdiaphragmatique [126]. Pour la
ponction de laveine cave, le furet est mis sur le dos, ses pattes postérieures sont mises sur ses
hanches et les pattes antérieures sont tirées caudalement sur le thorax. La téte est tenue. La
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ponction se réalise entre la premiére céte et le manubrium du sternum. L’ aiguille est dirigée
vers la patte postérieure contralatérale, a 45 degrés de la peau et est presque insérée au milieu.

Puis |’aiguille est retirée doucement et le piston de la seringue est tiré jusqu’ a obtenir
du sang [120]. Une pression favorisant I’hémostase ne pouvant pas étre réalisée ici, cette
technigue est contre-indiquée chez le furet avec une coagul opathie ou une maladie thoracique
craniale telle gu’ un mégaoesophage ou une masse médiastinale craniale [59].

En incisant le lit vasculaire de I’artére ventrale d'une griffe, 0,5 mL de sang est
recueilli par des tubes capillaires ou a microhématocrite [10]. Mais cette technique est
douloureuse.

Les veines périphériques (veines saphéne et céphalique) sont difficiles a situer sur les
pattes de ce petit animal et sont utilisés pour des petits prélévements de sang.

Les prises de sang au niveau de la veine jugulaire ou caudale permettent de récolter
plusieurs millilitres de sang, avec une aiguille de calibre 25.
Le prélévement de la veine jugulaire se fait comme chez le chat ou sur le dos. Les pattes
antérieures sont étendues sur la table puis baissées, le menton et |a téte sont élevés [63]. Les
poils de la zone jugulaire sont humidifiés ou tondus aprés accord du propriétaire car les poils
mettront plusieurs mois a repousser. L’ animal peut aussi se prendre par la peau du cou et étre
couché sur le dos. La téte est étendue, les pattes antérieures sont poussées caudalement.
L’aiguille est dirigée a un angle de 30° de la peau afin de mieux accéder alaveine. Laveine
jugulaire du furet est plus latérale que chez le chien ou le chat. Elle est difficile a localiser
surtout chez un gros furet méle [98].

Le furet peut aussi étre pris par la peau du cou et entouré d’ une serviette de laquelle ne
ressort que latéte. Il est ensuite mis sur le dos pour |a prise de sang.

Pour le prélevement de la veine caudale, le furet est couché sur le dos et I’ aiguille est
enfoncée dans le sillon ventral au milieu de la queue, avec un angle de 30 a 60°, a 2-3
centimétres de I’anus. Le piston de la seringue est tiré au méme moment. L’ artére est a 2-3
millimetres de la peau donc il faut éviter de la traverser trop profondément.

Sur un furet anesthésié, on peut ponctionner le sinus rétro-orbitaire. Le furet est mis
sur le dos et le globe est partiellement avancé en rétractant manuellement les paupiéres. Un
tube capillaire ou @ hématocrite est cassé en deux et I’ extrémité coupante est insérée dans le
canthus interne a 45°, le long de I'axe de la téte. Une faible pression et une rotation
permettent d’ accéder au sinus veineux apres avoir traversé du tissu adipeux et fibreux. Chez
les jeunes furets, 1 a 3 mL sont récupérés en toute securité et chez les furets adultes, 5 a 10
mL. Cette collecte de sang peut étre répétée plusieurs fois. Ce prélévement comporte des
risques [49].

Aprés chaque prélévement, le point de ponction est pressé, si possible, pour éviter une
perte de sang [10].

Lorsque plusieurs prélévements de sang sont nécessaires, un cathéter de calibre 24-27
peut étre mis en place dans la veine jugulaire, céphalique ou saphene. Le site de la pose du
cathéter est nettoyé. La peau est pré-incisée pour permettre une entrée au cathéter [120]. La
seringue utilisée est de calibre 20. Une fois posé, |e cathéter est protégé par une bande et sera
vérifié plusieursfois.
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Pour la pose du cathéter jugulaire, la peau est incisée 5 centimétres, sur la face
ventrale du cou. Lorsgue le mandrin est entiérement dans la veine, le cathéter est alors avancé
dans celle-ci. Le cathéter est fixé avant d’ enlever le mandrin, par des sutures. Il est relié aune
tubulure ressortant au niveau de |’ oreille pour son ancrage. Dans le cathéter, pour éviter la
formation de caillots sanguins, de I’héparine a 5 unités/mL est injectée deux fois par semaine
et aprés chaque prélévement [93].

11.3.2. Paramétr es biochimiques :

Les paramétres biochimiques sont similaires a ceux du chat et du chien a quelques
exceptions prés. Lors d affection rénale, le taux de créatinine ne monte généralement que tres
peu. Il y aurait une dégradation entérique de la créatinine, chez le furet [28].

PARAMETRES: VALEURSUSUELLES:

Urée (g/L) : 0,22

0,1-0,45
Créatinine (mg/L) : 6

3-9

ASAT (UI/L) : 65
28-248
ALAT (UI/L) : 78-280

PAL (UI/L) : 23

9-84

Protéines (g/L) : 5-7

Glucose (g/L) : 136
70-207

Albumine (g/dL) : 3,2
2,3-4,2

Bilirubine totale (mg/dL) : <1l

Sodium (mEg/L) : 148
137-164

Potassium (mEQ/L) : 59
4,1-7,7

Calcium (mEg/L) : 9,2
7,5-11,8

Phosphore : 59
4,0-9,1

Tableau 3 : Valeurs de référence des paramétres biochimiques, chez le furet [28, 46, 114,

126].

11.3.3. Parameétres hématologiques:

Les valeurs hématologiques ressemblent a celles du chat, a I'exception d'un
hématocrite |égérement plus élevé (50% en moyenne), de |I” hémoglobine, du pourcentage de
réticulocytes, et du nombre d’ érythrocytes augmentés par rapport au chat [10].

Le microhématocrite nécessite un temps plus long de centrifugation pour réduire la
sedimentation des érythrocytes. Le nombre de plaquettes et de leucocytes varie lors de
I’ osstrus. Les méles ont des valeurs Iégerement plus élevées que la femelle mis a part le
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nombre de réticulocyes [63]. |l peut y avoir une |égére différence de valeurs entre les furets de
couleurs de pelage différentes: entre les albinos et les sables [114]. Le ratio
neutrophile/lymphocyte est de 0,7 a 1,7 [46].

PARAMETRES: VALEURSUSUELLES:
GR (10°/mm°) : 9
6,5-12,2
Réticulocytes (%) : 4,6
1-14
L eucocytes (10°/mm?°) : 10
2,5-20
Neutrophiles (%) : 58,3
11-84
Eosinophiles (%) : 2,5
0-9
Basophiles (%) : 0,1
0-3
Lymphocytes (%) : 34,5
12-95
Monocytes (%) : 4,4
0-9,1
Thrombocytes (10°/mm°) : 500
245-910
Hémoglobine (g/dL) : 17
12-18,5
Hématocrite (%) : 52
36-61

Tableau 4 : Valeurs de référence des paramétres hématol ogiques, chez le furet [10, 13, 126].

[1.4. ANALYSE D'URINE :

11.4.1. Prédévement :

L’urine peut étre prélevée par cystocentése avec une aiguille de calibre 22-23 et une
seringue de 3 mL ou par palpation de lavessie [114]. Lavessie est rarement pleine car le furet
émet fréquemment de petites quantités d’ urine [114].

Le volume d urine émis est de 30 mL par jour [28].

Le furet consomme 75 4100 mL d’eau par jour [13].

11.4.2. Paramétresurinaires:

Les valeurs usuelles des paramétres urinaires se rapprochent de ceux des carnivores
domestiques. Le pH de I’ urine est neutre a acide et est compris entre 6,5 et 7,5 [28]. Ce pH
varie avec |’alimentation. La densité urinaire n’a jamais été rapportée chez le furet. |l faut
rechercher les cristaux des que le pH est alcalin car les cristaux de struvite précipitent et une
urolithiase s'installe rapidement.
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Une protéinurie |égere a modérée peut étre notée chez le furet sain et serait liée a une
pression systolique élevée [63, 126].

Du sang (lors de |’ osstrus), et un excés de protéines peuvent étre retrouvés dans |’ urine.

L’urine foncée du méle entraine des faux positifs pour les cétones dosées par
colorimétrie [10].

PARAMETRES: VALEURSUSUELLES:
pH : 6,5-7,5
Protéines (mg/dL) : 7-30
Sodium (mmol/24h) : 1-6
Potassium (mmol/24h) : 1-9

Tableau 5 : Vdeurs de référence des parameétres urinaires, chez le furet [27].

[1.5. CYTOPONCTION::

La rate, les ncauds lymphatiques, les masses cutanées, et la moelle osseuse peuvent
étre ponctionnés. A I’ exception de la moelle osseuse, pour les cytoponctions le furet est tenu
par la peau du cou. Les cytoponctions des nceuds lymphatiques sont difficiles a réaliser a
cause de la graisse les entourant [98].

Le furet présente souvent une splénomégalie donc la rate est ponctionnée pour
connditre la cause de ce trouble. La rate est alors localisée par palpation abdominale et
immobilisée. Le furet est mis sur le dos et la rate est ponctionnée avec une aiguille de calibre
25 et une seringue de 3 mL [3]. Le furet peut étre anesthésié s'il bouge trop [120].

La moelle osseuse est prélevée sur le grand trochanter du fémur avec une aiguille de
22 et une seringue de 3 mL.

1.6. ELECTROCARDIOGRAMME :

Les mesures en dérivation |1 sont similaires a celles du chat. Son complexe QRS est de
2,0mV et ’onde R de 3mV [10, 98].

[1.7. RADIOGRAPHIE :

Cet examen complémentaire se réalise comme chez les chiens et les chats. Mais il est
parfois nécessaire d’ anesthésier le furet s'il est agité.

L es cassettes utilisées sont a vitesse rapide et les films a haute précision.

Le furet a sept vertébres cervicales, quatorze thoraciques, six lombaires, trois sacrées
et de quatorze a dix-huit vertébres caudales. 1l posséde quatorze cotes [113].

Dans le thorax alongé, le coaur, la trachée et les poumons sont bien visibles (cf.
figures 3 et 4).

Sur une radiographie de profil, le coaur apparait décollé par rapport au sternum. Ceci
est physiologique contrairement aux chiens et aux chats ou c'est un signe de pneumothorax.
Le coaur a une forme globoide et un ventricule droit important par rapport aux carnivores
domestiques [113].
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La silhouette cardiaque a la radiographie n’est pas bien interprétée lors de dilation
ventriculaire gauche [126].

Le foie est bien démarqué par I'estomac lorqu’il est rempli d’aiments et par le
diaphragme. La rate est visible a gauche sur la vue ventrodorsale. Si elle est de taille
augmentée, elle est visible a gauche et a droite, en vue de profil. Lors d anesthésie, 1a rate
peut étre augmentée physiologiquement, il faut alors palper la rate avant toute anesthésie,
pour se rendre compte de sataille réelle.

Le rein gauche est situé au niveau des troisieme et quatriéme vertébres lombaires et le
droit au niveau de la premiére et de la troisieme vertebres lombaires sur la vue ventrodorsale
[125]. Le rein droit est mieux défini sur la vue dorsoventrale. Les reins sont petits par
comparaison avec le chien et le chat.

Trachée

Estomac

Rein gauche
Foie
Coaur

Figure 3 : Radiographie schématique en vue de profil gauche, d’' aprés[125].

Trachée

Diaphragme

Coaur

Foie

Figure 4 : Radiographie en vue de profil gauche, [Photographie avec autorisation de FEIX
Cl
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111. ADMINISTRATION DE MEDICAMENTS:

Lors d'une intervention chirurgicale, il est difficile d’ administrer des solutés par voie
intraveineuse, & moins de poser un cathéter. Pour éviter le cathéter, une administration
intrapéritonéale, au maximum de 5 a 8 mL, peut étre réalisée en insérant une aiguille dans le
milieu du quadrant abdominal, sur un furet sur le dos [10]. Pour vérifier que I'aiguille n’est
pas plantée dans lavessie, on aspire al’ aide d’ une seringue.

Lesinjections intraveineuses se font dans les veines jugulaires ou céphaliques [24].

Pour une administration per os, le furet éant tenu par la peau du cou, une seringue est
mise dans le coin de la bouche et on dépose lentement le liquide sur le dos de la langue. Les
médicaments non agréables au golt peuvent étre donnés par I'intermédiaire d' un tube
gastrique [70]. Le furet n’ayant pas de réflexe de toux, I’intubation doit toujours étre vérifiée
en aspirant le contenu de |’ estomac.

Les sous-cutanées, de 5 a 10 mL par site, sont réalisées dans la peau du cou. Pendant
I”hiver, le furet accumule de la graisse dans le tissu sous-cutané, donc ces injections sont
réalisées avec de longues aiguilles.

Les intramusculaires sont de 0,5 mL au maximum et se réalisent dans le muscle semi-

membraneux, |e semi-tendineux, |e quadriceps ou les muscles lombaires [63].

V. EUTHANASIE :

Elle se fait par injection de solution commerciale d euthanasie (par exemple le
pentobarbital sodique, le DOLETHAL ND, ou |’association d embutramide, d’'iodure de
mébézonium et de chlorhydrate de tétracaine, le T61 ND) en intraveineux, intracardiaque ou
en intrapéritonéal [63].
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CHAPITRE I : LESTROUBLESENDOCRINIENS DE
LA GLANDE SURRENALE:

Ces troubles endocriniens comprennent deux profils pathologiques liés a un
hyperfonctionnement  (I’hyperadrénocorticisme) et a un  hypofonctionnement
(I’ hypoadrénocorticisme) de la glande surrénale. Cette derniere affection est trés rare chez le
furet et n’est rencontrée que de fagon iatrogéne aprés une surrénal ectomie.

. L'HYPERADRENOCORTICISME :

L’ hyperadrénocorticisme, chez le furet, ne fait I’ objet de publication que depuis lafin
des années 1980, et constitue I’ un des principaux motifs de consultation aux Etats-Unis. Elle
reste cependant anecdotique en France, pays ou le furet n'est pas encore tres répandu
contrairement a1’ Outre-atlantique ou il représente le troisiéme animal de compagnie.

[.1. COMMEMORATIES:

Cette affection se rencontre chez les furetsde 2 a8 ans[12].
Le motif de consultation peut étre une alopécie localisee ou généralisee, une vulve
hypertrophi ée chez les femelles ovariectomisees, et destroubles de la miction chez le méle.

L’ alopécie débute généralement sur la queue et progresse cranialement, sur letronc, le
dos et le ventre [68]. Dans les cas avancés, cette alopécie gagne la région dorsale de
I”’encolure, le dessus de la téte, la face interne des cuisses et |la zone fémorale [12]. La face et
les pattes sont généralement épargnées [12, 77] mais un cas touchant |es pattes postérieures a
été rapporte [77].

L’ alopécie peut étre intermittente ; commencée au début du printemps elle peut se
résoudre sans traitement a |’ automne. Mais en général, les récidives sont plus agressives et ne
se résolvent pas. Cette évolution cyclique peut durer 2 a3 ans [116].

Pour 70% a 89% des femelles [11, 61], la vulve est hypertrophiée et des sécrétions
vulvaires mucoides, dans 66% des cas, a mucopurulents voire hémorragiques [77, 122] sont
observées. Le propriétaire informé de la gravité d' un oestrus persistant, est attentif a ces
signes.

Les méles peuvent présenter une dysurie dans 19% des cas [12], une strangurie [103]
voire dans les cas plus graves une obstruction urinaire [91]. Le furet est alors abattu, ce qui
aerte le propriétaire.
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[.2. SIGNESCLINIQUES:

Les signes cliniques sont variés mais certains sont prédominants et donnent une
suspicion clinique d’ hypercorticisme.

En général, le furet reste en bon état général, garde son appétit et ne diminue pas son
activité.

1.2.1. Signes cutanés:

Le signe le plus fréquent est I’aopécie décrite ci-dessus: 90% des furets a troubles
surrénaliens ont une alopécie [61]. Et 90% ont une perte éendue de poils [117]. Cette
alopécie peut s étendre en 3 a 8 mois [138]. Il est important de noter la progression de cette
alopécie pour se rendre compte de I’ évolution de la maladie.

Les poils s arrachent facilement.

La peau peut présenter des comédons, des plaques érythémateuses. Elle peut étre
facilement contusionnée [1]. Parfois, la peau est fine, hypotonique [133] avec des Iésions
linéaires ; les vaisseaux abdominaux peuvent étre proéminents [45].

Des zones peuvent étre kératoséborrhéiques (la queue et le cou) traduisant une augmentation
de sécrétion des glandes sébacées et apocrines glandulaires [51, 133]. D’ou parfois, il est
remarqué une odeur sexuelle plus forte, notamment chez les males [117].

Le prurit est présent dans 9 a 30% des furets atteints et touche principal ement la zone
entre les épaules [61, 12]. Il ne répond pas aux antihistaminiques, aux corticoides, ni aux
shampoings antiprurigineux. |l peut étre le seul symptéme. La peau est érythémateuse dans
les zones prurigineuses.

Un furet atteint d hyperadrénocorticisme, a présenté un érytheme dorsolatéral, en
bandes paraléles, dans la région lombosacrée, et de la queue [134]. Des macules
érythémateuses et des |ésions serpigineuses étaient aussi observées. |l présentait, en plus, des
bandes encerclant la queue sur la moitié proximale, associées a une graduation jaunatre. Ces
bandes étaient érythémateuses, bien délimitées, sans relief. Mais ces signes n'ont pas été
reliés, avec certitude, ala pathologie surrénale du furet.

1.2.2. Sgnesdel’appareil r eproducteur :

Les femelles présentent une hypertrophie vulvaire avec ou sans secrétion vaginale. La
vulve peut étre turgescente, oedémateuse, congestionnée, ressemblant a une vulve de femelle
en oestrus [61]. Il peut y avoir une vaginite locale. La peau périvulvaire peut étre
hyperpigmentée et semble contusionnée [61]. L’ augmentation en taille de la vulve peut étre le
seul symptdbme ou associé a I'alopécie [61]. Elle peut mesurer jusqu'a 2,6x2,6x2,5
centimétres [82].

Les méles castrés peuvent avoir un retour a un comportement sexuel avec des
agressions envers leurs congéneres.

Une hyperplasie mammaire avec des nodules multilobés peut se rencontrer chez les
males [12, 95].
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1.2.3. Signes urinaires:

Les furets méles peuvent présenter une dysurie, une strangurie voire une obstruction
urinaire partielle a totale. Des petits cristaux peuvent étre visibles |’ extériorisation du pénis
[91]. A la palpation, la vessie peut étre distendue, douloureuse, et étre vidée facilement s'il
n'y a pas d’ obstruction [23, 118]. Le furet peut présenter une cystite, une pollakiurie et une
incontinence [11, 78]. L’ urine peut avoir une odeur forte [63].

L’ obstruction urinaire évolue lentement [63].

Peu de furets (de 8 a 23%) ont une polyuro-polydipsie [11, 1, 122], contrairement a ce
qui est vu chez les chiens a hypercorticisme.

1.2.4. Signes non spécifiques :

Dans de rares cas, des signes d’ anémie et de thrombopénie sont observés, tels que la
paleur des muqueuses, des pétéchies [63, 83]. Une déshydratation dans 8% peut étre présente
[45].

Certains furets présentent une atteinte systémique avec: une perte de poids
progressive, une anorexie, un abattement, une léthargie, des troubles de cardiomyopathie
dilatée (tels qu'une tachypnée, une dyspnée, une tachycardie, une hypotension avec a
I’ auscultation un coaur lointain, un poul fémoral faible, des syncopes, et de la toux) [45, 133].
A la palpation, le furet peut présenter une hépatomeégalie, et une splénomégalie. Un signe du
flot positif, peut révéler de I’ ascite.

Une atrophie musculaire peut étre plus au moins présente, touchant principalement les
pattes arrieres, et la téte (Iles muscles temporaux) [45].

L’ abdomen peut étre pendulaire et lisse.

Une redistribution du poids du corps entraine une augmentation du tissu graisseux et
une baisse de |la masse musculaire.

39



1.2.5. Récapitulatifs des signescliniques:

Les signes cliniques se distribuent comme ceci [91, 100]:

SIGNES CLINIQUES: FREQUENCES OBSERVEES:
Alopécie 82%
Léthargie: 63%
Perte de poids /Atrophie musculaire : 57%
Gonflement vulvaire : 55%
Ecoulement vulvaire muqueux : 66%
Masse surrénalienne palpable : 34%
Splénomégalie : 87%
Anémie: 3%
Abattement : 63%
Agression : 8,5%
Prurit : 8,5%
Comportement sexuel (chez les méles) : 15,5%
Strangurie (chez les méles) : 6,7%
Polyurie / polydipsie : 2%
V omissements : 1%

Tableau 6 : Signes clinigues et frégquences de ceux-ci chez les furets présentant une affection
surrénalienne [91, 100].

Ces signes sont donc différents du chien atteint d’ hyperadrénocorticisme et ont une
distribution différente. Les signes canins les plus fréquents sont : une calcinose cutanée, une
polyuro-polydipsie, une polyphagie, une faiblesse musculaire, une léthargie, et un hallétement
[65].

[.3. ETIOLOGIE :

La fonction primaire de la glande surrénale est de maintenir les concentrations de
glucocorticoides, et de minéralocorticoides adéquates mais elle peut synthétiser toutes les
classes d’hormones stéroidiennes dont les hormones sexuelles par la zone réticulée. La
plupart des hormones sexuelles produites par la glande surrénale sont des androgenes. La
progestérone, bien que produite dans le cortex, agit comme un précurseur d androgéne avec
une petite quantité de progestérone, sécrétée dans la circulation. Seule une petite quantité de
testostérone et d osstrogene est synthétisée par le cortex surrénaien. Les androgenes,
(déhydroépiandrostérone, et androsténedione) produits dans les glandes surrénales, sont le
substrat pour la production de testostérone, et d’ cestrogene par le tissu périphérique.

L’ hyperadrénocorticisme du furet résulte, non pas d’ une hypercortisolémie comme les
autres carnivores domestiques mais dune hypersécrétion dhormones sexuelles
surrénaliennes (androgenes et osstrogénes). L’ hyperadrénocorticisme du furet ne peut donc
étre considéré comme un véritable syndrome de Cushing qui chez I’homme, le chien, et le
chat se définit comme I’ ensemble des symptdmes liés ala présence en exces dans |’ organisme
de glucocorticoides.

L’ atteinte surrénalienne est soit une hyperplasie soit une tumeur maligne ou bénigne et
peut étre unilatérale ou bilatérale. Aucune atteinte hypophysaire n’a été décrite chez le furet
[100].
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Les tumeurs et les nodules hyperplasiques surrénaliens peuvent étre associés a une
production excessive d'une des trois classes de corticostéroides (glucocorticoides,
minéral ocorticoides, ou androgenes). La production excessive de ces hormones stéroidiennes
par la glande surrénale est un hyperadrénocorticisme bien gu’il n'implique pas d’ exces de
cortisol.

Les affections surrénaliennes du furet sont tres différentes de celle du chien, et du chat.
En effet, chez le furet, I’ insuffisance surrénalienne aprés I’ exérése de la glande, et |’ atrophie
de laglande surrénale contralatérale ne sont pas rapportées [118].

La relation de cause a effet entre les profils cliniques, I’augmentation des hormones
sexuelles circulantes et les changements pathol ogiques permettent de penser que la sécrétion
excessive d’' une ou plusieurs hormones sexuelles serait responsable du syndrome.

Les androgenes produits par la glande pathol ogique entrainent la prolifération du tissu
prostatique (pouvant provoquer un blocage urinaire, une strangurie), une alopécie bilatérale,
symétrique, et un syndrome féminisant comme I” hypertrophie vulvaire [118, 124].

L’ obstruction extraluminale de I’ uretre, fréguente chez le furet, peut étre due a une
hyperplasie périurétrale prostatique ou un kyste épais obturant I’ urétre en général au niveau de
I’0s pénien. [8, 124].

Les kystes prostatiques peuvent avoir une origine épithéliale. |ls sont secondaires a
une hyperplasie ou a une tumeur. Les cestrogenes et/ou |es androgenes sont suspectés étre des
facteurs pour | hyperplasie prostatique et les tumeurs [78].

Les androgenes retardent I’initiation de la phase anagéne du cycle pileux, et ont des
effets espéces et sites spécifiques sur la pousse des poils [118].

Chez I’homme, les tumeurs surrénaliennes conduisent a un syndrome de féminisation
a cause d'une production oestrogénique par la tumeur ou d’'une conversion excessive
d’ androgene en osstrogene dans d’ autres tissus. Un mécanisme similaire pourrait étre la cause
des signes cliniques chez le furet [77].

Les fortes concentrations d’ cestrogéne contribuent aussi & |’ alopécie, I’ épilation facile
de pelage et prédisposent au pyomeétre du moignon utérin [100, 114, 118, 129].

L’ oestradiol est formé par aromatisation neurale de la testostérone circulante et
contribue a la régulation du rétrocontrdle de la sécrétion de LH (Luteinizing Hormone) chez
le méle aors que chez la femelle, I'oestradiol est d’origine ovarienne. Les femelles sont
généralement plus sensibles que les méles au rétrocontréle négatif de I’ cestradiol sur la
sécrétion de LH [20].

La tumeur surrénalienne sécréte aussi directement de I’ oestradiol qui pourrait étre
originaire des cellules gonadiques migrées dans la glande surrénale.

La concentration d’ cestrogene circulant est associée aux |ésions prolifératives de la
glande surrénale, ala métaplasie squameuse prostatique et aux kystes prostatiques du méle.
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[.4. PATHOGENIE :

Les mécanismes physiopathol ogiques sont mal connus, mais plusieurs hypothéses sont
avancees.

Cette affection étant tres fréguente aux Etats-Unis et quasi inexistante en Grande
Bretagne, les différences de conditions de vie des furets ont été recherchées afin d’ expliquer
peut-étre cette maladie [65].

Comme dans 15% des cas |’ atteinte surrénalienne est bilatérale et comme les atteintes
surrénaliennes unilatérales récidivent, les facteurs trophiques extrasurrénaliens joueraient un
réle dans |a pathogenése de cette maladie.

1.4.1. Roledela stérilisation :

Une stérilisation précoce, avant la commercialisation dans une animalerie (al’ ége de
Six semaines aux Etats-Unis), est généralement effectuée pour éviter |” hyperoestrogénisme
ains qu’une anémie fatale chez lafemelle, et le marquage urinaire chez le méle.

Or des études, sur la stérilisation néonatale chez les souris, ont montré une

prédisposition au développement d hyperplasie nodulaire surrénalienne voire une
tumorisation entrainant une hypersécrétion d’ asstrogenes ou d’ androgenes.
Lors de I’embryogenése, les gonades et les glandes surrénales se développent en étroite
relation anatomique avec la créte urogénitale [35, 43, 76]. Des cellules gonadiques peuvent
étre emportées pendant la migration des glandes surrénales. Du tissu gonadique est alors
présent en faible quantité sous la capsule des surrénales a la naissance.

Aprés une gonadectomie précoce, les cellules gonadiques indifférenciées dans la
capsule surrénalienne, stimulées par I’ activité gonadotrophique de I’ hypophyse, sont capables
de devenir fonctionnelles comme le tissu gonadique et de sécréter des androgenes et des
aestrogenes en quantité importante [65,100].

Chez les femelles a ovulation provogquée, comme le furet, il y a un rétrocontréle
négatif des cestrogenes sur la sécrétion de la Luteinizing Hormone (LH) et la Gonadotrophine-
Releasing Hormone (GnRH) [30, 59]. La LH hypophysaire stimule la sécrétion des
androgenes [100, 114]. Ce rétrocontrdle des gonades s exerce sur les glandes surrénales et sur
les autres tissus endocriniens [79]. Ce rétrocontréle négatif s exerce aussi chez le méle [20].
Lors de gonadectomie, along terme, le rétrocontréle n’ existant plus, la sécrétion de LH par
I” hypophyse est augmentée et serait due au retrait de I’ action de stéroides sexuels. Chez les
rats, la gonadectomie entraine une diminution de la sécrétion de GnRH. L’ hypersécrétion de
LH suivant le retrait des stéroides sexuels, pourrait résulter d'une augmentation de la
sensibilité de I’ hypophyse & une amplitude plus faible de GhnRH chez le rat et le furet [5].
L’ utilisation du leuprolide, agoniste de GnRH, pour un contrdle médical renforce I’ hypothése
gue la castration joue un réle dans le développement d’ hyperadrénocorticisme chez le furet
[129].

La détection de récepteurs a LH dans les glandes surrénales hyperplasiques et/ou
tumorales chez le furet & hyperadrénocorticisme supporte I’ hypothése que la LH joue un role
dans la pathogenése de la maadie. Les cellules avec des récepteurs a LH seraient
stéroidogéniques [139]. L’augmentation de LH pourrait ére un facteur déclenchant de
tumeurs surrénaliennes [129, 130]. Cette hormone est impliqguée dans la sécrétion
d’ androstenedione, et de la 17a-hydroxyprogestérone.

L’ augmentation persistante de la concentration des gonadotrophines jouerait un réle
dans la stimulation des récepteurs et dans la multiplication cellulaire.
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Le cortex surrénalien est alors en permanence stimulé par la LH et la FSH (Follicle
Stimulating Hormone : hormone stimulante des follicules) par |a perte du rétrocontrdle négatif
gonadique sur GnRH. Les concentrations de ces deux hormones, LH et FSH, sont plus
éleveées, jusqu’adix fois chez le furet castré par rapport au furet non castré [140].

Chez I’homme, [|"hyperadrénocorticisme peut étre causeé par des tumeurs
surrénaliennes dépendantes de LH et sécrétantes d’ androgenes. Ces patients auraient des
concentrations de cortisol et d’ hormone adrénocorticotropine (ACTH) normales.

L’ hyperadrénocorticisme du furet ne serait pas I’homologue de cette pathologie humaine
maisil y ades similitudes[132].

Une étude a démontré le role de la stérilisation en prouvant qu’il existe un intervalle
de temps fixe (3,3t1,4 ans) entre la stérilisation (précoce ou non) et |'apparition des
symptémes d' hyperadrénocorticisme [129]. Le fait que I’ hyperadrénocorticisme est le plus
souvent détecté chez le furet castré, la castration pourrait contribuer a augmenter les risques
de développer cette maladie.

Aux Pays Bas, les furets sont castrés a 0,98+0,65 ans (soit environ 1 an + 8 mois)
contre quatre a six semaines aux Etats-Unis. Pourtant I’intervalle entre |’ &ge de castration et
I’ &ge de diagnostic de cette population de furets aux Pays-Bas est de 3,5+1,8 ans ce qui est
similaire ala population de furets américains [129].

1.4.2. Role dela photopériode :

La photopériode augmentant au printemps, €lle induit une diminution du taux de
mél atonine, hormone agissant sur |’ axe hypothalamo-hypophysaire et sur les surrénales [100],
ce qui provoque chez le furet une perte de poils physiologique. Inversement, en automne, la
photopériode diminuant, le taux de mélatonine augmente et on observe une pousse accrue du
poil (mise en place du pelage d’ hiver).

Quelques furets en Europe, vivent encore la plupart du temps dehors contrairement
aux furets en Amérique [16].

La domestication du furet et sa vie en commun avec I’ ére humain fait que cet animal
est de plus en plus exposé & un éclairage artificiel qui a la particularité d' étre constant et
prolongé, contrairement a1’ éclairage naturel qui lui est variable et surtout cyclique (variation
de la photopériode avec les saisons). Aingi, I'éclairage artificiel augmente la durée du
«jour », abaissant alors la production de méatonine et entrainant donc une perte de poils.

Ces cycles lumineux constants et prolongés, de plus de huit heures stimuleraient la
production de GnRH, et de LH chez le furet [140] et pourraient provoquer une hyperplasie,
voire une tumorisation des glandes surrénales. La suppression de ces gonadotropines pourrait
limiter I"hyperplasie surrénalienne, la croissance tumorale et par conséquent la production
hormonale. L’ administration d’un analogue de GnRH, le leuprolide, supprime la production
de ces gonadotropines par diminution des récepteurs de GnRH de |I" hypophyse, libres donc
fonctionnels.
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1.4.3. Role des facteurs génétiques :

Certains reproducteurs & I’origine de nombreuses lignées, d'ou une consanguinité
croissante, aux Etats-Unis, pourraient étre génétiquement prédisposés a |” hyperplasie ou aux
tumeurs des surrénales, ce qui pourrait expliquer la forte prévalence de I’ hypercorticisme
Outre-Atlantique [100]. En Europe, les furets sont en liberté pour certains et non confinés en
colonie fermée comme Outre-Atlantique [65].

1.4.4. Rélede |’ alimentation :

L’ alimentation pourrait avoir un réle dans la pathogénie de I” hyperadrénocorticisme.
Cdle-ci est différente entre les furets américains et européens et expliquerait peut-étre la
différence de fréquence d’hyperadrénocorticisme entre ces deux continents. Cependant
aucune étude n’a prouvé son role [100].

La plupart des furets américains mangent une alimentation séche pour chat ou une
alimentation spécialisée pour furet alors qu’en Europe, encore quelques furets mangent des
proies entieres (lapins, souris, rats...) [65].

1.4.5. Rble des agentsinfectieux :

Certains suggérent une origine virale aux tumeurs tels que les lymphomes mais aucun
autre agent infectieux n’a été démontré comme étant responsable d’ autres tumeurs [16, 37].

[.5. DIAGNOSTIC :

1.5.1. Diagnostic différentid :

Les signes cliniques principaux d’'une pathologie surrénalienne sont I'alopécie, la
vulve hypertrophiée chez les femelles ovariectomisées, le prurit, les troubles de la miction
chez le méle. Le diagnostic différentiel seraalors basé sur ces quatre signes.

[.5.1.1. Alopécie:

Ellerencontre lors:

-d’ hyperosstrogénisme chez une femelle non ovariectomisée ou une femelle avec un
tissu ovarien restant ou ectopique. Elle se traduit aussi par une alopécie symétrique bilatérale.
Lesfurettes sont trés fréguemment ovariectomisées donc cette pathologie est exclue.

-de lymphome cutané. Les lymphomes font partie des tumeurs les plus fréquentes chez
le furet, avec les tumeurs surrénaliennes et |’ insulinome [80].

-d’' alopécie saisonniere ou hypotrichose d’ étiologie inconnue. Elle est fréquente avec
des pertes de poils plus importantes au printemps et une repousse en automne (période
sexuelle). Cette aopécie touche plus le méle et est surtout localisée a la queue [109]. Elle
régresse en un adeux mois [133].

-de tumeurs testiculaires (d'autant plus rares que les furets sont quasiment tous
castrés).
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-de tumeurs des cellules de la granulosa, de lutéome, de fibrosarcome du restant
ovarien [61].

-d’ effluvium télogene lié au stress (maladie, hyperthermie, choc, chirurgie, anesthésie
générale). L’ alopécie est brutale et est due a un arrét de la croissance des follicules en phase
anageéne. Les poils se retrouvent synchronisés en phase télogene. En deux a trois mois, ces
poils tombent et recommencent un nouveau cycle [133].

-de déficit en biotine, et de déficience nutritionnelle (somatostatine) [1, 8, 100]. Le
déficit en biotine s'exprime par une alopécie générale, bilatérale, une hyperkératose, un
pelage grisonnant, une conjonctivite, une hépatomégalie chez le furet ayant une alimentation
avec plus de 10% d' ceuf cru. L’enzyme avidine, contenue dans I’ oauf cru, est responsable de
ce déficit [133]. Les besoins du furet en biotine sont de I’ordre de 200 pg de biotine par
kilogramme de matiére seche. Donc 10 pg/kg de biotine par jour sont préconisés pour
résoudre ce déficit.

-de dermatophytoses (les teignes).

-d’infection cutanée & Malassezia pachydermatis entrainant une perte genéralisée de
poils.

-de démodécie [109].

-d’ hypothyroidisme (jamais diagnostiqué chez le furet).

Un raclage cutané, un scotch-test, un test & la lumiére de Wood, un trichogramme
(montrant des poils intacts, majoritairement en phase télogéne), une culture fongique sur
milieu de Sabouraud (dextrose et agar) sont réalisés pour exclure les parasites cutanés, les
mycoses, et les levures [100, 109].

1.5.1.2. Hypertrophie vulvaire:

Ellesurvient lors:

-de femelle non stérilisée en osstrus.

-de restant d’ovaire.

Ces deux hypotheses sont exclues par I'injection d hormone chorionique
gonadotropine humaine, hCG, (100 Ul en intramusculaire répété 8 a 10 jours apres la
premiere injection). En présence de ces deux situations, la vulve retrouve sa taille
physiologique.

S les androgenes et/ou |'oestradiol sont augmentés alors on est en présence d'un
hyperadrénocorticisme. L’ échographie et la laparotomie permettent aussi de différencier ces
états.

Un frottis vaginal peut étre réalisé pour détecter une vaginite : des batonnets Gram
négatifs peuvent étre présents. A la culture bactériologique, Esherichia coli peut étre trouvé

[77].

1.5.1.3. Prurit :

Il est présent lors:
-d’ ectoparasites.
-de dermatoses.
-d'alergies [109].
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[.5.1.4. Troubles dela miction :

lIs peuvent étre dus a:

-des calculs (peu fréguents chez le furet). Souvent radioopagues, ils sont exclus par
une radiographie abdominale. |ls se trouvent en général dans lavessie.

-du sable.

-uneinfection de I’ uretre.

-un abcés de I’ uretre.

-une tumeur de I’ urétre.

-une hyperplasie, un kyste, une tumeur ou une infection de la prostate comprimant
I"urétre [124].

L’ atonie vésicale peut étre associée a une striction anatomique de |’ urétre, une urétrite

sévére, un probléme prostatique, une obstruction compléte ou partielle del’ urétre, des calculs,
destumeurs de I’ uretre, des abces, et des traumas.

|.5.1.5. Erythéme:

[l se manifeste lors:

-d’ érythéme annulaire, centrifuge (érythéme gyrate repens). |l évolue rapidement (1
centimétre par jour).

-d’ érytheme chronique migrans (maladie de Lyme), exclu par |’ absence de contact
avec les tiques et par |” histopathol ogie.

-d’ érytheme multiforme exclu par la clinique et I’ histopathol ogie.

-de dermatophytes exclus par une biopsie et une culture fongique [134].

1.5.2. Diagnostic clinique:

L’aopécie bilatérale, symétrique épargnant la téte et les membres en générdl,
I” hypertrophie vulvaire, les troubles de la miction, et le prurit, sont les symptomes les plus
caractéristiques d' un trouble surrénalien. Ils ne permettent qu’ une suspicion clinique.

La palpation abdominale minutieuse peut permettre de déceler une masse circulaire
dans I’aire craniale des reins. Si la glande droite est atteinte, il est alors plus difficile de la
palper en raison de sa position plus craniale, sous un lobe du foie [43].

La glande gauche est généralement entourée d'un coussinet de graisse crania au rein gauche
[99]. On palpe une masse au pdle cranial du rein dans 34% [122].
On peut parfois sentir une lymphadénopathie intra-abdominale [99].

Larate est souvent hypertrophiée avec une incidence élevée chez les furets &gés, d’ ou
sa coincidence éventuelle avec une maladie surénalienne [65]. Elle est lisse, non douloureuse,
bien délimitée chez un furet sain aors qu’ elle peut devenir irréguliére, noueuse, a bords lisses
[116].
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1.5.3. Diagnostic de |abor atoire :

Plusieurs tests ont été essayés pour permettre un diagnostic d’ hyperadrénocorticisme
chez le furet. Ils sont basés sur les tests utilisés et validés sur les chiens atteints de troubles
surrénaliens. Mais comme la pathogénie de cette maladie est différente chez le chien et le
furet, les tests utiles pour le chien ne sont pas un outil diagnostic chez le furet.

|.5.3.1. Tests statiques :

On mesure la concentration du glucocorticoide prédominant dans le sang, chez le

furet, donc le cortisol [119] par dosage radioimmunologique (RIA : radiocimmunoassay)
validé pour son efficacité, sa sensibilité, et sa spécificité [52].
La mesure de la concentration de cortisol basal dans le plasma ne permet pas, en général
d’établir un diagnostic d’ hyperadrénocorticisme chez ces animaux [60]. Elle reste dans les
valeurs usuelles: [0,5; 3 ug/dL] soit [13,8 ; 82,77 nmol/L] [133], ou < 110,36 nmol/L [134].
Dans une étude [122], seul 7% des furets atteints de troubles surrénaliens ont une
augmentation du cortisol basal.

Certains ont mesuré la concentation dun dérivé de I’ACTH (I’hormone
Adrénocorticotrophique, I'a-MSH (a-melanocyte-stimulating hormone) par RIA. Elle est de
10 a 148 ng/L avec une médiane de 66 ng/L pour les furets atteints d’ hypercorticisme et les
sains [131]. Donc cette mesure n’ aide pas au diagnostic.

La mesure de I’ACTH dans le sang montre une augmentation de celle-ci chez les
furets castrés par rapport aux non castrés, mais pas de différence significative entre les furets
malades et les sains. || n'y a pas d’ hypercortisolémie primaire associée & une augmentation de
secrétion d ACTH, chez le furet atteint d’ hyperadrénocorticisme.

Cette libération d ACTH et d'o—-MSH par I"hypophyse est pulsatile, comme les autres
espéces, donc ¢’ est & prendre en compte pour I’ interprétation des résultats [131].

|.5.3.2. Testsdynamigques :

Ces tests vont permettre de stimuler ou au contraire de freiner la fonction
surrénalienne afin d’ évaluer sa capacité de réponse.

Le test utilisant un analogue synthétique de |’hormone adrénocorticotrophique

(" ACTH) produite par I’ hypophyse, va mesurer la capacité de la glande surrénale a répondre
aune stimulation provenant de I’ hypophyse. Ce test a été validé chez le furet [119].
Il consiste a administrer de la cosyntropine (ACTH synthétiqgue, SYNACTHENE ND) a la
dose de 1,0 pg/kg en intraveineux ou en intramusculaire et on mesure la concentration du
cortisol & TO (c'est-&-dire avant I’injection de cosyntropine) et a T60 minutes (c'est-a-dire 60
minutes aprés cette injection). Il N'y a pas de différence de réponse entre les injections
intraveineuse et intramusculaire [119].

A TO, les concentrations de cortisol sont dans |’ intervalle suivant : [25,9 ; 235 nmol/L]
soit en moyenne 73,8+/-1,1 nmol/L et & T60 minutes cette moyenne devient:
225+33,8nmol/L. On a donc une augmentation significative de 89% du cortisol en réponse &
I"injection d’ ACTH [6].

On peut trouver autant d’intervalle que de publication mais le résultat reste identique.
Cependant chez les furets atteints d’ hyperadrénocorticisme cette augmentation est similaire.
Donc ce test ne permet pas de différencier les animaux sains des malades.
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Ce test est basé sur les réserves anormalement importantes de cortisol, chez le chien,
dans les glandes surrénales hyperplasiques ou tumorales, d’ ou I’augmentation de celui-ci en
réponseal’ ACTH.

Chez le furet, la tumeur est en général unilatérale et il nexiste pas
d’ hyperadrénocorticisme dépendant de I” hypophyse contrairement au chien [74].

Le test consistant a limiter la fonction de la glande surrénale par une faible dose
dexaméthasone permet de diagnostiquer 100% des hyperadrénocorticismes chez le chien [67].
On administre une faible dose de dexaméthasone (0,2 mg/kg en intramusculaire) et la
concentration du cortisol diminue de 0,74+0,6 pg/dL a 0,19+0,14 pg/dL [43, 58] trois heures
apres, chez les furets sains. Des prélévements sont faits une, trois, six heures apres
I’administration de dexaméthasone. A T6 heures, la diminution de cortisol circulant est de
18% chez le furet sain contre au moins 50% chez le chien sain [52].

Cette diminution du cortisol circulant est similaire chez les furets atteints de troubles
surrénaliens[121].

De plus, ce test est difficile a réaliser et demande, de nombreux prélévements et des
mani pul ations soi gneuses.

Le furet est classé comme étant une espece résistante aux stéroides.

1.5.3.3. Mesure du ratio [cortisol] / [créatinine] urinaires:

Ce test a une forte sensibilité pour diagnostiquer I’ hyperadrénocorticisme chez le
chien.

La concentration urinaire du cortisol est mesurée par RIA et celle de la créatinine par
colorimétrie en utilisant un spectrophotométre avec une absorbance a 500 nm [57]. Or la
production de cortisol fluctue dans la journée donc les concentrations de cortisol mesurées
sont aléatoires et peuvent étre normales alors que I’ excrétion du cortisol dans I’ urine sur une
période donnée (comme le temps de remplissage de la vessie) peut-étre augmentée chez le
furet malade.

Ce ratio est de 0,040x10° & 1,660x10° avec une médiane & 0,220x10°chez les furets
sains et monte de 0,500x10° & 6,013x10° chez les furets malades avec une médiane a
5,980x10° [57]. Ce ratio est donc significativement plus important chez les furets malades
par rapport aux furets sains.

La sensibilité de ce test est supérieure a 90% mais sa spécificité est faible. En effet, ce
test n’a pas été réalisé avec des troubles autres que I’ hyperadrénocorticisme ; donc peut-étre
gue d’ autres affections se traduisent par un ratio plus élevé que lanormale.

Les furets atteints d hypercorticisme ont un cortisol urinaire significativement
augmenté et une créatinine urinaire diminuée par rapport aux furets contréles du méme sexe,
du méme &ge ; bien que les différences de densité urinaire entre les furets sains et malades ne
soient pas prises en compte [74]. Cette diminution de créatinine s observe lors d atrophie
musculaire sévere, condition dans laquelle le muscle libére moins de créatinine. Le male,
ayant une masse musculaire plus importante par rapport a la femelle, a un ratio un peu plus
élevé [57].
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Cetest est facilement réalisé par un recueil d’ urine simple par le propriétaire ou par le
vétérinaire, contrairement aux nombreuses prises de sang des tests dynamiques.

L’augmentation de ce ratio ne serait pas due a un effet de I’ hypercortisolémie mais
serait |e résultat de réactions croisees d’ autres hormones stéroides urinaires dans le dosage du
cortisol. En effet, les anticorps utilisés pour la mesure du cortisol urinaire ont des réactions
croisées avec |les corticoides endogenes comme le 21-déoxycortisol (62% de réaction croisée),
la corticostérone (11%), la cortisone (2%), la 11-déoxycortisol (1,3%), la déoxycorticostérone
(1,3%) et 17a-hydroxyprogestérone (0,1%) [131].

Ce test n'est donc pas un outil diagnostic fiable. En effet, le furet atteint
d" hyperadrénocorticisme ne produit pas un exces de cortisol, donc sa mesure dans I’ urine est
incertaine. De plus, cette mesure mangue de spécificité chez le furet et les autres espéces,
comme le chien.

1.5.3.4. Analyses sanquines:

Des analyses sanguines classiques telles qu’ un hémogramme et une biochimie testant
la fonction des principaux organes, peuvent étre réalisées afin d’'exclure des affections
concurrentes comme |’ insulinome, mais ne permettent pas de diagnostic de certitude.

Plusieurs désordres biochimiques et hématologiques peuvent étre présents selon les

L’hémogramme révele rarement une anémie non régénérative normochrome,
normocytaire [122, 147] qu'il faut aors traiter au plus vite. Dans les cas avancés, une
leucopénie (une lymphopénie et une neutropénie), et une thrombocytopénie (moins de 25 000
plaquettes/pL contre plus de 300 000 normalement) peuvent étre présentes [91, 122].

L’ anémie et la pancytopénie (revelant une pathologie sévere) sont retrouvées lors des
cas de toxicité des cestrogenes sur lamoélle oseuse [99]. Si I"hématocrite est inférieure a 15%
(valeurs usuelles : [42 ; 60%]) aors le pronostic est mauvais[99].

Les glucocorticoides agissent sur le nombre de neutrophiles circulants, d’ éosinophiles,
de lymphocytes, et de monocytes [101].

La biochimie peut révéler une hypoglycémie due a un insulinome concommittant [43],
et parfois une augmentation de I’ activité de |’ enzyme aspartate transaminase (ASAT) sans
atteinte hépatique [76]. Elle peut augmenter a 178-289 UI/L alors que la valeur normale est
inférieure 2100 UI/L [122].
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Voici I’ensemble des anomalies pouvant se retrouver chez un furet atteint
d’ hyperadrénocorticisme :

ANOMALIES: VALEURSUSUELLES:
Anémie: 14,5-18,5 g/dL
Monocytose : 0-4%
Lymphopénie : 20-73%
Thrombocytopénie : 300 000-900 000 /pL
Hypoprotéinémie : 6,2-7,7 g/dL
Hypoal buminémie : 3,3-4,2 g/dL
Hypocalcémie: 7,5-9,9 mg/dL
Hyponatrémie : 152-164 mEqg/L
Azotémie : 11-25 mg/dL
Hypoglycémie : 99-135 mg/dL

Tableau 7 : Anomalies sanguines probables lors d’ hyperadrénocorticisme et valeurs usuelles
de ces paramétres [46, 101].

L’ hypocalcémie est certainement due a I’ hypoalbuminémie mais il n’existe pas de
formule de correction applicable chez le furet.

| .5.3.5. Dosages des androgenes et de |’ oestradiol dansle sang :

Les symptdmes tels que |’ alopécie bilatérale et symétrique, le gonflement vulvaire des
femelles ovariectomisées et |’ anémie suggerent une production excessive d’ oestrogenes.

La glande surrénal e pathol ogique sécrete plusieurs hormones [43].
Pour diagnostiquer cette affection, on peut doser plusieurs androgéenes (la 17-
hydroxyprogestérone, I’ androsténedione, la déhydroépiandrostérone sulfate (la DHEAS)) et
I oestradiol. Ces hormones sont dosées par RIA [138].
Il n’est pas possible de prédire laquelle de ces hormones sera augmentée, on dose aors en
général trois hormones (I’ oestradiol, I'androstenedione, la 17-hydroxyprogestérone) ce qui
permet dans 96% des cas de diagnostiquer |” hyperadrénocorticisme du furet. Au moins une de
ces hormones sera augmentée [100]. Seul 22% des furets malades auront ces trois hormones
augmentées [124].
L’androsténedione plasmatique n'est pas augmentée dans 25% des furets atteints
d  hyperadrénocorticisme [132].

Les concentrations de progestérone et de testostérone ne sont pas significativement
différentes entre les furets sains et les furets malades [124].
L’ oestradiol, chez une furette ovariectomisée, est indétectable, c'est-a-dire inférieur a 20
pg/mL [139].

Ce dosage se fait en routine aux Etats-Unis, au laboratoire d endocrinologie de
I’ université de Tenessee (0,3mL de sérum) pour un colt de 60 dollars (University of Tenessee
College of Veterinary Medicine Clinical Endocrinology Lab. Dept. of Comparative
Medicine 2 407 River Drive, Rm. A105 VTH Knoxville, TN 37 996; cf. tableau 8).

Toutefois, en pratique, et surtout en Europe, le dosage de ces hormones sexuelles n’ est
pas réalisable. Tous ces examens de laboratoire n’ont une utilité que lorsque le diagnostic
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clinique est douteux, et souvent une échographie et/ou une laparotomie exploratrice sont
d’ embl ée proposées.
Voici le panel des dosages disponibles aux Etats-Unis:

HORMONES: FREQUENCE : VALEURSUSUELLES:
17-hydroxyprogestérone : 60% <0,8 nmol/L
Oestradiol : 36% <180 nmol/L
Androsténedione : 76% <15 nmol/L
Déhydroépiandrostérone sulfate 26% <28 nmol/L
(DHEAS) :
Oestradiol et/ou 17- 30% (75%) /
hydroxyprogestérone :
Oestradiol et/ou androstérone : 29% (92%) /
Androstérone et/ou 17- 43% (91%)
hydroxyprogestérone :

Tableau 8 : Vaeurs usudlles des dosages du panel hormonal de I’ université de Tenessee et
fréquences d’ augmentation de ces hormones [100, 124].

Si plusieurs hormones sont augmentées par rapport aux valeurs usuelles aors une
pathol ogie surrénalienne peut étre présente.

S I'oestradiol est augmenté, on ne peut conclure a un trouble endocrinien qu’'en
présence d'un méle. En effet, chez une femelle, I’ augmentation d’ oestradiol peut signifier un
probléme surrénalien mais aussi la présence d'un ovaire ou d'un reste d'ovaire. Pour
différencier ces cas, on injecte 100 Ul par furet d’ hormone chorionique humaine (hCG) et on
renouvelle cette injection dansles 7 a 10 jours. S'il y aun ovaire, ou un restant ovarien, alors
lavulve de lafemelle diminuera [117].

Il existe des réactions croisées, dans le dosage des androgenes, avec les stéroides de
0,4% avec la testostérone, 0,3% avec la dihydrotestostérone, 3,6% avec la 11 hydroxy-
androsténedione, 2,2% pour |’ adrénostérone, 5,5% pour la 5o-andostanedione, et 2,2% pour la
5-andostanedione. Pour la 17-hydroxyprogestérone, les réactions croisées sont de I’ ordre de
0,4% avec la progestérone, 0,3% pour la pregnenolone, 20% avec la 17a-hydroxypregnolone
[132].

|.5.4. Diagnostic par imagerie:

|.5.4.1. Radiographie:

Une hypertrophie des glandes surrénales est parfois visible radiographiquement par
déplacement d’ organes [117].

La minéralisation de celles-ci est difficilement visible sur |a radiographie abdominale
et est rare chez le furet. Donc on ne voit pas les glandes pathologiques [67, 100]. S on ne
remargue rien d’anormal sur la radiographie, on ne peut pas conclure.

La radiographie peut, par contre, étre utile pour déceler une affection concomitante
telle une cardiomyopathie dilatée, une splénomégalie.
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En présence dune prostatomégalie, on observe une masse dorsale a la vessie
déplacant celle-ci ventralement [117].

|.5.4.2. Echographie :

Le furet subit une anesthésie générale et est tondu sur I’abdomen : de 1 centimétre
cranialement au processus xyphoide jusqu’en région caudale inguinale et latéralement a mi-
chemin entre le sternum et les corps vertébraux [1, 100]. Il est mis en position couchée
dorsalement ou en position verticale maintenu par la peau du cou. Une sonde linéairede 5a 8
Méga-Hertz et un gel acoustique sont utilisés [11, 104]. On peut visualiser les glandes
surrénales, et contréler I’intégrité d autres organes tels que I’ utérus, la prostate, les noauds
lymphatiques abdominaux, et le coaur. Si une échocardiographie n’ est pas effectuée alors une
auscultation soigneuse est préconisée [8].

L’ échographie thoracique et cardiague peut permettre de détecter les masses thoraciques
comme les lymphosarcomes, les anomalies cardiagues comme les cardiomyopathies dilatées,
et les cardiomyopathies hypertrophiques [98].

La sonde est alignée a |’ axe du corps et on localise |’ aorte et la veine cave caudale au
niveau du rein. On fait une coupe ventro-latérale pour visualiser le rein et la glande
ipsilatérale [104]. Lalocalisation anatomique des surrénales est variable chez le furet [25].

La glande surrénale se cherche dans la région située en avant du pdle cranial du rein
(proche de la veine cave caudal€) et se présente comme une petite masse triangulaire aplatie &
allongée pour la droite et d échogénicité moyenne, |égerement bilobée ou cunéiforme,
homogéne avec une méme taille a chaque pble voire un péle crénial un peu plus gros pour la
gauche [65, 100, 102, 146].

La glande gauche est 1a plus facile a trouver et se localise craniomédialement au rein
gauche (au tiers cranial), ventrolatéralement al’ aorte, caudolatéralement al’ origine de |’ artére
mésentérique cranidle, craniale al’ artére rénale gauche.

La glande droite est craniomédiale au rein droit, dorsolatérale a la veine cave caudale
et adjacente caudomédialement au processus caudé du lobe caudé du foie [102, 104].

Larate, le colon transverse et descendant peuvent étre visualisés a cet endroit [1].

Elle est généraement plus facile a visualiser chez le chien ou le chat, du fait de la
présence d'un sac graisseux périnéal important qui crée un fond hyperéchogéne améliorant le
contraste. Une variation d’ échogénicité (hypo ou hyperéchogénicité) et d’' échostructure ne
doit pas nécessairement étre considérée comme anormale et ne permet pas de différencier une
simple hyperplasie d’ une tumeur [100].

Elle se visualise comme trois couches allant de I’ extérieur vers|’intérieur : une couche
hypoéchogene (le cortex), une hyperéchogene (la médulla), et enfin une hypoéchogene (le
centre) [102]. La glande surrénale est alongée avec des anneaux concentriques
d échogénicités différentes, supposés correspondre aux différentes zones histol ogiques [25].

Les méles ont généralement des surrénales plus longues et plus larges que les femelles.
Ces différences sont corrélées significativement avec la différence de taille du corps [25].
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Les anomalies de taille et de forme sont a rechercher, bien qu’elles ne soient pas
spécifiques d’ une |ésion type, ainsi gqu’ un envahissement de la veine cave caudale.

Les glandes surrénales sont évaluées dans les plans transverse, et longitudinal. La
longueur parallele a I’axe du corps (la dimension craniocaudale), |’ épaisseur (la dimension
dorsoventrale), lalargeur (dimension latéro-médiae), laforme, I’ échogénicité et I’ extension a
des vaisseaux adjacents (la veine cave caudale ou |’aorte) sont évalués. La longueur et
I’ épai sseur sont mesurées sur une image longitudinale statique [11]. L’ épaisseur est inférieure
a5,5 mm et lalongueur est fonction du sexe (entre 5 et 13,5 mm).

La mesure des glandes saines droite et gauche est rapportée dans le tableau 4 et varie selon le
sexe, le poids du furet, le coté (droit ou gauche) de la glande [11].

L’uniformité de I’ épaisseur est un facteur échographique déterminant si la glande est
morphologiquement normale.

MALES: FEMELLES:
Surrénale Surrénale Surrénale Surrénale
gauche: droite: gauche: droite:
L ongueur en 8,6+1,2 8,9+1,6 7,4£1,0 7,5t1,2
mm :
Largeur en 4,2+0,9 3,8+0,6 3,7+0,4 3,7+0,6
mm :
Epaisseur en 3,2+0,6 3,0£0,8 2,8+0,4 2,8+0,4
mm :

Tableau 9 : Dimensions échographigues des surrénales chez le furet [100, 102].

La mesure de I’ épaisseur est moins fidéle a la réalité a cause de la pression manuelle
exercée sur la sonde pendant I’ échographie [102]. La longueur de la glande droite est sous
estimée a cause de saforme [104].

Les anomalies les plus fréquentes sont celles touchant I’ épaisseur (supérieure a 5,5
mm) rendant alors la glande arrondie, la talle et les contours modifiés (nodules,
envahissement des tissus voisins). Une augmentation focale de |’ épaisseur est définie comme
un nodule et une augmentation d épaisseur diffuse et/ou de longueur (d'ou une forme
arrondie) est définie comme une masse surrénalienne. L’ épaisseur et lalargeur sont remaniées
plus vite que lalongueur lors d’ une affection surrénalienne détectée précocément [102].

Quand I’ épaisseur et la longueur de la glande sont normales, mais que les pbles sont
asymétriques, alors e pble le plus important est défini comme un nodule [11]. L’ échogénicité
est comparée a la graisse tout autour.

La surrénale gauche est la plus fréqguemment touchée (de 64 a 85%). Mais dans 16% a
19% des cas les deux glandes sont touchées [11]. Dans 50% des cas d’ hyperadrénocorticisme,
la glande surrénnalienne pathol ogique est visiblement augmentée |116].

Bien qu’ un simple critére ne puisse étre utilisé pour différencier les tumeurs malignes
et bénines, I’ échographie est un outil utile pour détecter les anomalies morphologiques de la
glande surrénale, pour examiner les autres organes abdominaux et pour voir les métastases
des tumeurs malignes [1].
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Un bilan d’extension doit donc étre réalisé (veine cave, foie, rate) [100]. L’invasion
vasculaire ne peut étre identifiée par échographie. Mais |'absence locale de graisse
périglandulaire entrainant un contact entre la surrénale, I’ aorte, la veine cave caudale, et le
foie, et une déviation ou la compression des gros vaisseaux par la lésion surrénalienne
pourraient indiquer une malignité [11].

L’ échographie doppler peut permettre d’ identifier une invasion des gros vaisseaux tels
gue laveine cave caudale et |’ aorte.

La minéralisation hyperéchogene, peu fréquente, peut étre visualisée [11]. C'est un
critére de malignité chez I’homme et le chien [11]. Chez le furet, vu safréquence rare, aucune
étude ne le rapporte.

L’ échographie sert aussi a exclure un appareil génital intact, un restant d’'ovaire, des
kystes ovariens, un lymphosarcome abdominal, une maladie concomitante touchant lerein, le
foie, et le pancréas (insulinome et ses métastases) ains qu'une lymphadénopathie et a
controler le moignon utérin (diamétre normal : 1,1 a 2,5 mm), la prostate (kystes, abces,
hypertrophie homogéne) et la structure des autres organes abdominaux [82, 100, 117]. Les
kystes prostatiques sont localisés juste caudalement a la vessie [8]. Une augmentation du
diamétre du moignon utérin peut signifier un pyométre, ou une hyperplasie endométriale
kystique. Elle permet, quand ¢ est possible, d'identifier le c6té anormal et donc de réduire le
temps de chirurgie. La possibilité d'identifier du tissu accessoire surrénalien présent dans 8 a
15 % des furets et localisé dans la graisse périsurrénalienne en contact ou imbriqué dans la
glande surrénalienne est inconnue [102].

Une échographie de contrble apres la chirurgie d exérése d’'un carcinome peut étre
utile pour évaluer les risgues et le temps de récidive ou de métastases chez le furet [11].

Méme s une glande surrénale n’a pas de variation de taille ni de forme, on ne peut
exclure une affection surrénalienne basée sur les signes cliniques. Quand la maladie est prise
en compte précocément, |I'échographie peut paraitre normale jusqu’a dix mois apres les
premiers symptémes [134].

L’échographie n'est pas sensible pour diagnostiquer une hyperplasie surrénalienne
asymptomatique [25, 102].

L’ échographie est une méthode de diagnostic non invasive qui est une alternative ala

laparotomie pour détecter les glandes pathol ogiques chez le furet.

|.5.4.3. Scintigraphie, imagerie par résonance magnétique, scanner :

Bien que ce ne soit pas disponible pour les praticiens, la scintigraphie nucléaire peut
permettre un diagnostic des affections surrénales chez le furet.
L’ agent radiographique a une affinité spécifique pour certains tissus du corps et son déclin
dans I’organisme est mesuré lorsqu’il est éliminé du corps. Ces radioisotopes sont
spécialement sensibles aux tissus pathologiques de I'os, du poumon, et du foie. Mais ils
peuvent étre utilisés pour visualiser le flux sanguin des organes, le fonctionnement de
I’organe, et |’excrétion [98]. Ains la perfusion vasculaire d'une extrémité d organe est
évaluée apres une lésion ischémique.
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L’imagerie par résonance magnétique (IRM) utilise des champs magnétiques et des
ondes radios pour exciter les éectrons des atomes dans les tissus et différencie alors lestissus
par les résonances magnétiques qu’ils produisent. Elle permet de bien visualiser les tissus
mous alors que le malade est peu irradié.

La radiotomodensitométrie utilise des rayons X envoyés dans des angles variables par
rapport au malade. Les signaux transmis sont mesurés et reconstruisent une image par
ordinateur du patient. Les structures profondes sont alors bien résolues sans interférence avec
les structures superposées [98].

|.5.5. Diagnostic par lapar otomie et histologie :

|.5.5.1. Laparotomie:

Elle se réalise lorsgue le dosage des hormones sexuelles ne peut étre réalisé en routine,
et lorsgue I’ échographie est refusée par |e propriétaire ou N’ arien décelée.
Mais, avant cela, un bilan de santé généra doit étre réalisé sachant dans 27% des cas un
insulinome est concomittant, dans 87% une splénomégalie, et dans 10% une affection
cardiaque [116, 14Q].

Lalaparotomie est suivie de la chirurgie d’ exérése de la glande surrénale anormale.

Cette laparotomie permet de visualiser tous les organes de I’ abdomen et de déceler une
pathol ogie concomitante, les métastases, et I'invasion tissulaire de la tumeur surrénalienne.

Dans 70 a 90% des cas, une seule glande est touchée [101, 147]. La glande gauche est
maj oritairement atteinte avec 79% des cas contre 21% pour ladroite [117].

Latechnique est la méme que celle de la chirurgie (cf. 7. 1. 3. Traitement chirurgical).

|.5.5.2. Histologie:

Les échantillons de biopsie sont obtenus lors de la laparotomie exploratrice et fixée
dans du formol a 10%. Des sections de 6 um sont réalisées et colorées a I’ hématoxyline et
I’ éosine [56].

1.5.5.2.1. Prostate :

La prostate est une glande tubul oal véolaire entourée de tissus fibrovasculaires jointifs.
Le parenchyme glandulaire contient une grande quantité de sialomucine sialidase labile
comme la phosphatase acide et une petite quantité de phosphatase alcaline et des protéines
[64].

La prostate peut étre augmentée en taille jusqu'a deux fois sa taille lors d une
métaplasie squameuse [61]. Des kystes épais contenant un liquide blanc visqueux, peuvent
étre observés. Les kystes ont un épithélium squameux kératinisé, souvent rempli de lamelles
de kératine avec de nombreux neutrophiles, quelques macrophages, des lymphocytes et des
cellules plasmatiques.

Parfois, une inflammation prostatique se développe : de la kératine, des squames, et
des débris cellulaires sont alors observés [23].
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L’ hyperplasie périurétrale prostatique est fréguente lors de I’ affection surrénalienne
chez le furet [124].

Des abceés prostatiques peuvent se développer [124].

L’ histologie de la prostate n’est pas spécifique d’ un probléme surrénalien donc n’aide
pas au diagnostic spécifique.

1.5.5.2.2. Glande mammaire:

L’ hyperplasie du tissu mammaire pouvant se trouver chez le méale ayant un trouble
surrénalien, une histologie du tissu mammaire peut étre réalisée pour exclure une tumeur
mammaire. Des nodules hyperplasiques multilobulés avec des canaux a eépithélium
hyperplasique, et peu de tissu jointif sont observés. Les canaLix peuvent contenir du matériel
protéique [95].

Ce n'est pas spécifique d un trouble surrénalien.

[.5.5.2.3. Peau :

Elle peut se faire sous anesthésie générale ou sous anesthésie locale (2% lidocaine,
XYLOVET ND en sous cutané) et dans la région alopécique donc dans la zone thoraco-
lombaire dorsale.

La biopsie de peau montre des modifications non spécifiques, mais compatibles avec
une endocrinopathie telles que :

-une atrophie annexielle (follicules pileux, glandes sébacées),

-une kératose folliculaire,

-une hyperkératose pouvant recouvrir I’ épiderme hyperplasique,

-une finesse épidermique avec seulement deux couches cellulaires [45, 100].

L’ hyperkératose orthokératosique, et |'atrophie des annexes sont liées a une
augmentation d’ oestradiol [82].

Les follicules sont éparses et majoritairement en phase catagéne ou télogene sans
manchon pilaire [133]. Le collagéne est irrégulier [45].

L'hyperplasie épidermique est réguliere et légere. Une dermatite superficielle
lymphohistiocytaire périvasculaire peut étre présente. Les vaisseaux superficiels du derme
sont |égérement a modérément dilatés, congestionnés et entourés d’ une faible infiltration de
lymphocytes et d histiocytes [134].

1.5.5.2.4. Glande surrénale :

L’ analyse histologique de la glande surrénale est réalisée sur une piéce d’ exérese ou
une biopsie effectuée lors d' une laparotomie exploratrice (ou sur une biopsie d’ une surrénale
lors de surrénal ectomie controlatérale) [100].

L’ histologie permet le diagnostic de la tumeur et de prédire le comportement de la
glande anormale.

Les principales |ésions de la glande surrénale sont les hyperplasies pour 56% des cas,
les adénocarcinomes pour 27% et les adénomes pour 16% d’ aprés une étude sur 94 cas [140]
et 26%, 10%, 64% respectivement dans une étude sur 50 cas [122, 146]. Pour certains [11,
117] I’adénome est la tumeur la plus fréquente. Lors d’ atteinte bilatérale, e type |ésionnel est
différent entre les deux surrénales dans 47% des cas [100]. La détermination morphologique
entre I’ hyperplasie, I’ adénome, et |’ adénocarcinome est parfois difficile [47].
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Les kystes corticaux, et |"hyperplasie surrénalienne sont moins fréquents et sont
souvent asymptomatiques [11, 97].

Les glandes surrénales des furets atteints d’ hyperadrénocorticisme ont une apparence
hétérogene en histologie : les cellules sont petites avec un gros noyau ou un noyau pycnotique
et un cytoplasme clair [132]. La zone réticulaire est le plus souvent a |’ origine des tumeurs
[138].

D’un point de vue sémiologique, le retour a un comportement sexuel chez un méle est quasi
synonyme de la présence d’ un adénocarcinome.

L’absence de capsule et de foyers intra- ou extra-capsulaires surrénaliens sur les
échantillons de biopsie, est peu fréquente mais peut étre normale et confondue avec des signes
d'invasion tumorale [11, 97].

La distinction histologique entre les tumeurs bénignes et malignes n’est pas toujours
facile afaire.

Des adénocarcinomes ont été observés sur des furets asymptomatiques.

L’adénome surrénalien est une petite tumeur (en général moins d' un centimétre de
diamétre), bien délimitée d’évolution lente, alors que les carcinomes sont plus importants
(plus de deux cm de diamétre et multilobulaires) et localement invasifs. A la surface de ces
tumeurs, se trouvent des plages hémorragiques, minéralisées et nécrotiques [47, 133].

Puisque les cellules musculaires lisses forment une partie du stroma médullaire de
I’ovaire, le tissu gonadique ectopique dans la glande surrénale pourrait inclure des cellules
musculaires lisses ou des cellules mésenchymateuses indifférenciées de muscles lisses [136].

L’ adénome est une tumeur non encapsulée, de type glandulaire avec des cellules a
noyau hyperchromatique, de grosses vacuoles éosiniphiliques cytoplasmiques et un
cytoplasme abondant. Ces cellules ressemblent a des cellules surrénaliennes. Les cellules
différenciées, arrangées, sont séparées par une fine trabécule fibrovasculaire [109]. Des
cellules fusiformes peuvent étre observées[132]. Un ou plusieurs nodules, bien délimités avec
des masses non encapsulées peuvent comprimer le parenchyme [57]. Ces masses sont
composées d’une population cellulaire uniforme polygonale, petite, basophile, avec peu de
variation de taille nucléaire, et de rares mitoses (moins d une mitose sur cing champs
observés au grossissement 40) [57].

La proportion de la glande atteinte par la tumeur est variable et peut parfois étre de
100%. Les tumeurs sont composees de paquets solides de cellules adénocorticales séparées
par un stroma fibrovasculaire en quantité faible a modérée. Ces cellules ont un noyau rond,
ovale ou irrégulier, central ou excentré et une quantité modérée de cytoplasme éosinophile
avec souvent une vacuolisation claire. Des paquets de cellules surrénaliennes avec un noyau
rond a allongé, petit et une petite quantité de cytoplasme basophile contenant un grand
nombre de mitochondries regroupées en crétes tubulaires sont aussi présents. Mélangées a des
cellules surrénaliennes, des cellules fusiformes sont en nombre variable et distribuées
inégalement. Ces cellules fusiformes ont un noyau ovale & alongé, parfois fusiforme, un
nucléole proéminent et une quantité petite a modérée de cytoplasme amphophilique. Quand
elles sont en faible nombre, les cellules fusiformes tentent de former un stroma imbriquant
des cellules surrénaliennes aors que lorsgu’elles sont en grand nombre, elles forment des
paquets entrelacés de longueurs petites a modérées. Quelques figures de mitoses sont
observées dans les cellules fusiformes. Dans leur cytoplasme, se trouvent du réticulum
endoplasmique rugueux, des petites mitochondries ovales, des filamentsfins et contractiles, et
des vési cules pinocytotiques.
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Les nodules tumoraux ont une prédominance d’un type cellulaire ou contiennent des
groupes de deux types cellulaires [77]. lls sont friables, pdles a marrons, encapsulés
variablement, et compriment le cortex et lamédulla [47].

L’ immunohistochimie révéle que ces cellules fusiformes sont d’origine musculaire
lisse (tissu connectif externe de la capsule, de la paroi des vaisseaux, des nids cellulaires
ectopiques de tissu gonadique et des trabécules du tissu connectif pénétrant dans le
parenchyme glandulaire) [47, 56].

Quand elles sont en grand nombre, ces cellules fusiformes sont mélangées aux cellules
surrénaliennes en faible nombre et forment une Iésion en déme qui s étend jusque dans la
capsule [56]. Les cellules surrénaliennes ont parfois un cytoplasme vacuolé, sphérique.

Au microscope éectronique, I’ adénome apparait comme une population intermédiaire
a presgue totalement de cellules fusiformes alors le carcinome n’ a qu’ une petite population de
ces cellules[56].

L’ adénocarcinome présente un pléomorphisme cellulaire, est non encapsulé et peut
envahir la capsule du parenchyme et |'adventice surrénaliens ou le tissu adipeux
extrasurrénalien. La variation de la taille du noyau est modérée a marquee. Les cellules sont
polygonales, petites mal délimitées avec un cytoplasme abondant éosinophile. Les cellules
disposées en couches ou en feuillet sont souvent subdivisées en paquet irrégulier par un fin
stroma fibrovasculaire abondant avec des aires multifocales qui ont un index mitotique élevé
(plus de trois mitoses par champ observées au grossissement 40) et ont des bords indistincts,
des noyaux vésiculaires pléomorphiques de taille variable [1, 56, 77]. Les cellules
anaplasiques sont rondes a cuboides, en fuseau, avec un cytoplasme éosinophile a basophile,
des nucl éoles abondants et proéminants [45].

Les carcinomes surrénaliens avec une composition de cellules fusiformes montrent
une invasion vasculaire. Ces tumeurs sont histologiquement similaires a des adénomes
surrénaliens mis a part I'invasion vasculaire et le grand nombre de cellules surrénaliennes
hyperchromatiques d’une apparence faiblement uniforme [56]. Elles peuvent métastaser au
poumon et parfois au foie [51].

Lamédulla et le cortex se distinguent difficilement, dans |les adénocarcinomes [1].

Une étude rétrospective basée sur des autopsies, réveéle que plus de 90% des furets
asymptomatiques de plus de 4 ans ont une hyperplasie ou une tumeur surrénalienne. Il faut
donc prendre en considération les autres affections avant d’ attribuer les signes cliniques a une
affection surrénalienne [51].

Les phéochromocytomes surrénaliens sont rares chez le furet, malgré une éude
montrant qu’ils représentaient 30 a 80% des tumeurs surrénaliennes [101]. C’est une tumeur
provenant de la médulla et pouvant envahir |’ aorte abdominale et laveine cave [16]. C est une
tumeur agressive [51].

Les cellules tumorales sont cubiques, polyédriques, en colonne, avec un noyau
hyperchromatique et un cytoplasme péle a amphophilique avec quelques mitoses. Elles sont
arrangées en petits lobules, trabécules, ou nids et en palissade autour des capillaires [47].

Les tératomes surrénaliens se développeraient a partir des cellules germinales
parthogénétiques et sont adhérents aux tissus adjacents (foie). Ils envahissent le cortex et
déplacent la médulla [80]. Ils se présentent sous forme de masse kystique avec une coque
osseuse. |ls sont constitués de dérivés des trois lignées germinales : I’ ectoderme dont dérivent
lapeau et le tissu nerveux, le mésoderme dont dérivent I’ os et |e cartilage et I’ endoderme dont

58



dérive I’ épithélium respiratoire glandulaire [47]. Le cortex et la médulla sont absents ou
comprimés.

[.6. AFFECTIONS CONCOMITANTES:

L’ hyperadrénocorticisme atteignant surtout les furets adultes a &gés (de 2 a8 ans) [12],
d’ autres pathol ogies peuvent aussi se développer de facon indépendante.

1.6.1. Insulinome:

L’insulinome est souvent associé a une tumeur surrénalienne.

C’est une tumeur des cellules B du pancréas fréequente chez le furet de plus de trois
ans. Il n'y aurait pas de relation connue entre cette maladie et I” hyperadrénocorticisme [117].
Elle se diagnostique par les signes cliniques, une hypoglycémie, une hyperinsulinémie, une
laparotomie, et une histologie [116].

Le contréle de I'insulinome a base de prednisone et de diazoxide n’interfére pas avec
celui de I hyperadrénocorticisme.

A terme, une exérése partielle de latumeur pancréatique est réalisée.

Il est important de diagnostiquer cette affection avant de commencer le traitement de
I”hyperadrénocorticisme. En effet, le furet peut développer des réactions défavorables apres
I’ administration de mitotane, telles qu’ une hypoglycémie sévére, et une |éthargie. En effet, le
mitotane diminue le cortisol endogéne ce qui engendre une hypoglycémie.

1.6.2. Splénomégalie:

Elle est présente dans 80% des furets et est en général asymptomatique. Elle peut étre
due a une hématopoiése extramédullaire, rarement & une tumeur (lymphosarcome,
hémangiosarcome), ou & une hyperplasie nodulaire.

Les tumeurs spléniques augmentant |a rate progressivement peuvent interférer avec les
mouvements du furet [117].

Une ponction splénique percutanée ou lors de la laparotomie exploratrice permet d établir la
cause de la splénomegalie.

La splénectomie n’est pas faite en routine [116].

1.6.3. Troubles cardiaques:

Les furets agés ont fréquemment des troubles cardiaques cliniques ou subcliniques.
Les plus fréquents sont les cardiomyopathies dilatée ou hypertrophique. |ls se peuvent se
traduire par un souffle, de I’ ascite, une léthargie, une tachypnée, une dyspnée. |ls sont détectés
par un examen clinique, une échocardiographie.
L’ échocardiographie est préconisée sur les furets avec des signes d' une souffrance cardiaque
et sur tous les furets &gés [116]. En effet, le furet avec des troubles cardiaques subcliniques,
peut décompenser lors de la chirurgie d’ exérése surrénalienne, & cause du stress.
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1.6.4. Lymphomes:

Etant une tumeur fréquente chez le furet, ils peuvent étre découverts accidentellement
lors de I’ examen clinique, ou de lalaparotomie exploratrice [117].

[.7. TRAITEMENTS:

1.7.1. Traitement destroubles surrénaliens:

[.7.1.1. Traitement médical :

Le traitement médical ne doit étre envisagé que lorsqu’il est impossible d’intervenir
chirurgicalement, d’un point de vue technique (envahissement trop important, présence de
métastases, animal trop débilité ou trop agé) ou financier [100].

Des acides gras essentiels (ACTIS CHAT ND a1 mL par jour) peuvent également
étre prescrits pour favoriser la repousse des poils[100].

1.7.1.1.1. Molécules désuétes::

Le kétoconazole, inhibant la synthese des stéroides, n'est pas efficace sur
I”hyperadrénocorticisme du furet contrairement au chien. Il est donné & la dose de 30 mg/kg/j
en deux fois pendant un & quatre mois [66].

L’imidazole, un antifongique bloquant la production de stéroides, est efficace chez le
chien et I’homme souffrant d’ hyperadrénocorticisme mais pas chez le furet [122].

[.7.1.1.2. Op'DDD (MITOTANE ND) :

Il entraine une nécrose sélective du cortex surrénalien. Il est surtout efficace pour les
problémes surrénaliens dépendant de |'hypophyse. Or chez le furet, les problémes
surrénaliens ne sont pas dépendants de |’ hypophyse. Aucun cas d hyperadrénocorticisme
dépendant de I’ hypophyse n’ a été rapporté chez le furet [116].

L'Op’'DDD (MITOTANE ND) est donc peu efficace, surtout sur les grosses tumeurs
[67]. 1l entraine une baisse de cortisol et des autres hormones surrénaliennes. |l est utilisé a 50
mg/kg/j pendant sept jours puis 25 & 50 mg/kg deux fois par semaine jusgu’ a arrét des signes
cliniques, enfin le médicament est donné de facon discontinue. Il serait légérement plus
efficace sur les hyperplasies et les adénomes que |es adénocarcinomes chez les jeunes furets,
mais méme lorsqu’une amélioration est observée, elle n'est que transitoire et I'arrét du
traitement entraine une récidive systématique [66]. Si aucun bénéfice clinique n’ est constaté
dans les trois mois, le traitement doit étre arrété. L’ utilisation de I'Op’DDD comporte des
risques non néegligeables: troubles digestifs (vomissements, diarrhée, nausée, anorexie) et
hypoglycémie apres plusieurs jours de traitement (surtout si un insulinome existe de fagon
concomitante). La baisse du cortisol peut précipiter I’hypoglycémie due a un insulinome
latent non diagnostiqué [43].

Pour gjuster la dose, le MITOTANE ND est préparé par le pharmacien qui le mixe
avec de la farine de mais et est reconditionné sous forme de gélules [66]. Pour faciliter
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I"’administration, les gélules sont placées au fond de la gorge. De I’eau et du NUTRI PLUS
sont donnés pour favoriser la déglutition [66].

Le test de stimulation a I’ ACTH peut étre utilisé pour suivre la dépression du pic de
cortisol surrénalien. On administre 1 ug/kg de cosyntropine, ACTH synthétique, en
intraveineux ou en intramusculaire. La concentration de cortisol plasmatique est mesurée
avant I’administration de cosyntropine et 60 minutes apres. Elle est en moyenne de 73,8+7,0
nmol/L. Cependant, il ne peut étre utilisé pour suivre I'efficacité de la thérapie au
MITOTANE ND. Ce test est réalisé une semaine apres le début de la thérapie pour voir s la
dose administrée est adéquate [117].

Lorsque cela est possible, d’ autres molécules doivent donc étre préférées [100].

1.7.1.1.3. Acétate de leuprolide (LUPRON ND) :

Il semble donner des résultats trés prometteurs sur |'hyperplasie et |’adénome
surrénalien. C'est un analogue de I’hormone GnRH qui apres quelques jours d' utilisation
exercerait un effet paradoxal en bloguant la stéroidogenése, son action majeure semblant en
fait surtout étre un blocage des récepteurs a oestradiol. 1l supprime la production et la
libération des gonadotropines (FSH et LH) par une régulation négative des récepteurs a
GnRH de I’ hypophyse [70,140]. De plus, latransformation du cholestérol en stéroides sexuels
étant sous la dépendance de la sécrétion de LH et FSH, la baisse de leurs sécrétions entraine
une diminution de la stéroidogenése. Une concentration élevée de leuprolide pendant une
période prolongée, désensibilise I’hypophyse a la stimulation native de GnRH avec par
conséquent une suppression de libération des hormones sexuelles gonadiques [140].

Il inhibe ainsi |a croissance des tissus hormonodépendants, d’ ou une diminution de la
taille de la prostate et de la vulve, une réactivation des follicules pileux et une repousse des
poils.

Le leuprolide peut étre utilisé pour supprimer les signes cliniques temporairement et
pour diminuer la concentration des hormones sexuelles (oestradiol, 17-hydroxyprogestérone,
androsténedione, déhydroépiandrostérone sulfate) [140]. La repousse des poils se remarque
des quatre semaines aprés le traitement et est quasi compléte & huit semaines [140]. Mais, les
signes cliniques récidivent vers 3,7+0,4 mois (de 1,5 a 8 mois). Cette efficacité variable est
probablement reliée ala dose et ala sensibilité individuelle al’ analogue de GnRH.

Ce produit n’est pas disponible en France. Il existe aux Etats-Unis sous différentes
formes retard (vingt-quatre heures, un mois, trois mois et quatre mois). La forme retard d’ un
mois est classiquement utilisée a la dose de 100 mg/kg en injection intramusculaire toutes les
3 a4 semaines. |l est possible de doubler ladose si aucune amélioration n’ est observée apres
deux ou trois injections. Certains utilisent méme d’ emblée une posologie de 500 mg par furet
tous les mois (ou 2000 mg trois fois par an avec laforme retard de 4 mois).

Un autre protocole consiste en une injection ala dose de 2 mg/kg pendant 4 mois, puis
en un dépdt de 30 mg en sous-cutané ou en intramusculaire. L’ acétate de leuprolide peut étre
répété tous les 4 mois si nécessaire [144].

Initialement, |’ acétate de leuprolide est utilisé chez |"homme dans le traitement du
cancer de la prostate ou de I’ endométriose (tissu endométrial sécrétant situé en d autres lieux
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de I’abdomen que le long de I'utérus). Deux spécialités humaines disponibles en France,
respectivement a base de triptoréline (DECAPEPTYL ND) et de leuproréline (ENANTONE
LP ND), également analogues de GnRH, pourraient avoir un effet similaire a I’ acétate de
leuprolide et pourraient étre essayées chez le furet.

Le leuprolide peut étre utilisé en sécurité pendant une période donnée, en attendant la
chirurgie, sur les furets &gés, ou sur les furets ne pouvant subir I’ anesthésie.

Cependant, la sécurité a long terme du leuprolide utilisé chez le furet n'a pas été
explorée et les effets a long terme sur |” hyperplasie surrénalienne ou sur la croissance des
tumeurs ne sont pas connus [140].

Mais, |’ acétate de leuprolide ne constitue pas un traitement étiologique (pas d’ action
sur la glande surrénale elleeméme) et n'agit que sur I’ expression de la maladie (traitement
symptomatique en empéchant I’ action des hormones sexuelles) [100].

1.7.1.1.4. Progestatifs:

Ils sont efficaces quand une production d oestrogénes est a I’origine des troubles
(médroxyprogestérone PERLUTEX ND a 2,5 mg/jour par furet) ; ¢'est parfois le cas lorsque
la surrénale prend le relais des ovaires apres stérilisation. Cependant, la confusion avec un
reste d’ ovaire est probable [37].

1.7.1.1.5. Antagonistes des osstrogenes et androgenes :

Le tamoxifene (NOLVADEX ND), bloquant les récepteurs oestrogéniques, pourrait
étre utilisé chez les furets ne répondant pas aux autres traitements [82].
C’est un traitement palliatif pour les furets ne pouvant pas subir une chirurgie.

La bicalutamide (CASODEX ND) bloque les récepteurs des androgénes et serait
efficace pour réverser les signes d’'une hyperplasie prostatique, les agressions... [144]. Elle
S utilise ala dose de 5 mg/kg par voie orale, par jour jusgu’a ce que la réponse soit compléte
puis en dose intermittente, de |’ ordre d’ une semaine sur deux [113].

L'anastrozole (ARIMIDEX ND) inhibe les aromatases convertissant
I’ androsténedione et la testostérone en oestrone et oestradiol. Elle ne doit pas étre administrée
avec la bicalutamide pour éviter I'accumulation des précurseurs hormonaux et donc la
détérioration des signes cliniques [144]. Elle est utilisée ala dose de 0,1 mg/kg a 0,5 mg/kg,
par voie orale, par jour jusqu’a ce que la réponse soit compléte puis une semaine sur deux
[113].

1.7.1.1.6. Molécules d' avenir :

Des études mériteraient d'étre réalisees pour évaluer |'efficacité théorique de la
mé atonine dans |e traitement de I’ hyperadrénocorticisme du furet [100].

Elle diminuerait la prolactinémie ce qui aurait un effet sur les récepteurs de la
prolactine présent dans la peau du vison. Le furet étant de la méme famille que le vison, on
peut imaginer laméme action. Elle s utiliserait ala dose de 0,5 mg/kg/j par voie orale jusgu’ a
régression des symptomes [113].
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|.7.1.2. Traitement hygiénique:

La possibilité d'un réle de la lumiére dans les mécanismes physiopathol ogiques
conduit & envisager des mesures hygiéniques consistant en une diminution de |a photopériode.
En pratique, il est conseillé aux propriétaires de furets atteints d’ hyperadrénocorticisme de
mettre leur animal dans |’ obscurité, ou au moins la pénombre, dés le début de soirée afin
d’ obtenir une photopériode courte (huit a onze heures d’ exposition ala lumiére au maximum).

En théorie, cette pratique augmenterait la concentration en mélatonine et stimulerait
donc la croissance pilaire. Aucune étude n'a cependant démontré I'intérét réel de ces
recommandations [100].

|.7.1.3. Traitement chirurqgical :

1.7.1.3.1. Glandes surrénales:

Le furet recoit une fluidothérapie de Ringer-Lactate en per-opératoire de I’ ordre de 4
mL par heure ou 20 mL/kg/j [91, 122]. Si un insulinome est concomitant, le furet regoit alors
comme liquide de perfusion du dextrose a 5%. En pré-opératoire ou en péri-opératoire, des
corticostéroides sont injectés rapidement le temps de la chirurgie. Des antibiotiques a large
spectre peuvent étre administrés avant ou apres |’ opération : ampicilline (AMPICIN ND) a 20
mg/kg en intra-veineuse toutes les huit heures, amoxicilline a 20 mg/kg toutes les douze
heures pendant une semaine ou de I’ enrofloxacine (BAY TRIL ND) par voie sous cutanée ala
dose de 10 mg/kg [91].

La zone opératoire est désinfectée ala chlorhexidine.

La fréquence cardiague, et la pression artérielle peuvent augmenter significativement
lors de la manipulation des surrénales puis fortement diminuer aprés ligature de vaisseaux. Il
est donc conseillé de mettre en place une perfusion intraveineuse (lactate de Ringer) et un
suivi peropératoire cardio-respiratoire efficace (électrocardioscope, mesure de la fréquence
respiratoire et de la pression artérielle) [100].

Pour éviter | hypoadrénocorticisme secondaire a |’ atrophie de |a glande control atérale,
de la dexaméthasone phosphosodique peut étre administrée & la dose de 0,014 40,3 mg/kg en
intraveineux, de la dexaméthasone ala dose de 0,08 a 0,1 mg/kg en intraveineux ou 0,2 mg/kg
en intramusculaire, ou du succinate de prednisolone a 20 mg/kg [77, 122].

Si le furet est anémié avant la chirurgie, une transfusion sanguine peut étre envisageée.
La chirurgie peut se faire sous une loupe binoculaire (grossissement x 4) [117].

La cryochirurgie est de plus en plus utilisée car elle permet une ablation surrénalienne
efficace, plus rapide et moins risgquée (baisse significative des complications hémorragiques).

La glande surrénale gauche est approvisionnée par deux branches de I'artere

adrénolombaire (I’ artére phrénicoabdominale) et la droite par des petits vaisseaux venant de
I’ artére surrénale droite, |’ artére adrénolombaire, et I’ aorte [66] (cf. figure 5).
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Figure 5 : Relations anatomiques entre les glandes surrénales et la veine cave caudale [146].

1.7.1.3.1.1. Approche latérale:

Les flancs sont tondus et lavés au chlorure benzalkonium & 1/1000°™ [39]. La
surrénalectomie bilatérale se fait en deux opérations. En suivant la courbure des cotes, une
incision de 1 a 2 centimeétres est réalisée dans le flanc latéral postérieurement a la derniére
cbte a droite ou a gauche. Des compresses humides de solution saline stérile sont utilisées
pour protéger les deux cotés de I'incision et les visceres. Elles évitent auss les adhésions
ultérieures entre organes. Un coussinet est placé sous le furet pour aider I’ exposition de ceux-
Ci.

La glande droite s étend de la veine cave caudale a I’ entrée de la veine cave du foie
(cf. figure 5). Le foie couvre la glande presque totalement. Les connections faciales du foie au
rein, et la graisse autour de la veine cave sont incisées. La glande est ainsi vue en entier. Elle
est attachée ala veine cave par un fascia résistant chez le méle contrairement alafemelle. La
meilleure approche est par la voie caudale ou la glande est connectée a la veine cave caudale.
Le fascia est séparé des vaisseaux caudalement a cette glande et cet attachement a la glande
peut étre utilisé comme une prise pour élever et individualiser la glande de la veine cave
caudale. Le vaisseau entourant le fascia est clampé et |a glande droite est coupée. Quand le
clamp est enlevé, une éponge hémostatique est placée dans une souche de la veine surrénale
pour prévenir une hémorragie de la veine cave caudale et est laissée in situl.

La glande gauche est plus facile a enlever. Elle est étendue dans le tissu adipeux
proche du p6le crénial du rein. La veine lombaire traversant la glande surrénale gauche est
clampée des deux c6tés de la glande, puis incisée avant |’ exérése de cette derniére. Ainsi la
glande gauche est retirée facilement.
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L’ abdomen est suturé en deux fois: e péritoine et les muscles en premier avec du fil
résorbable (VICRYL ND) décimale 1,5 ou 2 puis la peau avec un fil de soie [39]. Il n’est pas
nécessaire de suturer séparément le péritoine et les muscles.

Cette opération peut se faire sous microscope a dissection a cause de la petite taille des
glandes. Les hémostates sont suffisants pour stopper une hémorragie.

Cette approche permet une bonne exposition des glandes surrénales et des reins
ipsilatéraux [77], mais elle ne permet pas I’exploration de I’abdomen. Or les affections
surrénaliennes peuvent étre bilatérales; un insulinome pancréatique peut étre présent
simultanément. Donc I’ approche médiane abdominale est meilleure.

1.7.1.3.1.2. Approche médiane:

Lefuret est couché sur le dos et une |aparotomie ventro-médiale est réalisée de la zone
du xyphoide a 4-5 centimétres caudalement a I’ombilic. Des écarteurs peuvent étre utilisés
pour une meilleure exposition des organes.

L’ examen des organes abdominaux doit étre attentif, surtout le pancréas, les noauds
lymphatiques abdominaux, le foie et larate et chez lesfemelles, les ovaires, le moignon utérin
et le mésentere pour une mise en évidence de tissu ectopique ou de résidu ovarique. 1l faut
palper les deux glandes surrénaliennes minutieusement car elles sont souvent cachées dans la
graisse intra-abdominale.

La taille, la forme et la couleur sont examinées. Les glandes surrénales sont
|égérement rosees, de 6 a 8 millimetres de long, de 2 a 3 millimétres d’ épaisseur. Lataille, la
forme, et la texture sont similaires a une lentille. Une augmentation irréguliére de la glande,
une fermeté excessive, la présence de kystes et une coloration jaunétre-marron sont des signes
d’anomalies. Les tumeurs surrénaliennes vont d’ une taille |égérement supérieure a une glande
normale a trois centimétres.

L’exérese de la glande gauche est plus facile que celle de la glande droite qui est
souvent adhérente a la veine cave caudale. Les glandes surrénales sont craniomédiales aux
reins. La veine adrénolombaire gauche passe ventralement a la glande gauche. La glande
droite s étend le long de la veine cave caudale, sous le lobe droit du foie.

Des éponges de gélatine sont utilisées pour contréler les hémorragies.

Le tissu sous-cutané du furet est fin ains que la musculature abdominale. La ligne
blanche est bien définie. En présence d' une tumeur importante, il faut faire attention a ne pas
léser les vaisseaux mésentériques sinon une ischémie intestinale fatale arrivera. Si la glande
est difficile a retirer sans faire de dégéts sur les structures adjacentes, on enléve le plus
possible de tissus affectés pour obtenir une biopsie.

Les tumeurs surrénaliennes peuvent envahir la veine cave caudale et sont soit enlevees
par veinotomie (surtout pour les tumeurs & gauche), soit par résection et anastomose de la
veine cave caudale (surtout pour les tumeurs a droite, en général plus diffuses) [146].
L’incision longitudinalement de la veine cave est refermée transversalement pour prévenir la
diminution du diamétre de la veine. Les effets de la ligature de la veine cave caudale, chez le
furet, sont inconnus mais une circulation collatérale se met en place [100, 146].
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.7.1.3.1.2.1. Glande surrénale gauche :

La glande surrénale gauche est localisée dans la graisse périrénale. Cette graisse est
aors disséquée (cf. figure 6).

Glande surrénale gauche
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Figure 6 : Relations anatomiques entre la glande surrénal e gauche et | es organes abdominaux,
[Photographie avec autorisation de FEIX C.].

Le colon est rétracté adroite. Le mésocolon tient les visceres a droite et expose le rein
gauche et la glande surrénale ipsilatérale. La rate et I'intestin gréle peuvent étre extériorisés
par le site d'incision et rétractés a droite ce qui tire le mésentére au niveau de la zone de la
glande surrénale et offre une exposition excellente.

Chaque tissu extériorise est recouvert d’ une compresse humide tiede de solution saline stérile
pour prévenir la déshydratation.

La glande gauche, médiale et craniale au rein gauche, est généralement localisée dans
un coussin de graisse et s elle est pathologique, elle est la plupart du temps de forme
irréguliere et facilement visible (cf. figure 6). En général, seule la surface ventrale est visible a
travers e péritoine. Donc celui-ci doit étre incisé et dissequé. La glande est de la couleur dela
graisse I'entourant a jaune marron. Des hémorragies avec des pétéchies peuvent étre
présentes, spéciadement si le furet a été traité au mitotane auparavant. La palpation aide a
identifier la glande surrénale et ses limites.

La dissection est commencée aux ciseaux sur le cété médial de la glande atravers la
couche de graisse. Des écouvillons stériles et des forceps peuvent étre utilisés [112]. La
glande est surélevée doucement jusgu’a ce qu’ une ligature puisse étre placée dorsalement a
elle. Lestissus sont alors incisés et la glande est enlevée. Les petits vaisseaux de la graisse ne
sont généralement pas ligaturés. Les veines adrénol ombaires (phrénico-abdominales) latérales
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et caudales sur la surface ventrale de la glande surrénale, peuvent étre visibles si celle-ci est
élevée. Elles doivent étre ligaturées avant |’ exérese de la glande [146].

Les grosses tumeurs peuvent envahir d’ autres structures dans |’ abdomen dont la veine
cave caudale probablement par |a veine adrénolombaire. Une fois dans la veine cave caudale,
elles grossissent cranialement dans la lumiére sans étre attachées a la paroi du vaisseau.
L’ exérése nécessite une occlusion temporaire de la veine cave caudale, une veinotomie et
fermeture de celle-ci [146].

Parfois, une néphrectomie est nécessaire a cause de I'invasion du rein. Ces grosses
tumeurs sont généralement bien vascularisées et tendent a étre plus agressives. Ces vaisseaux
sont alors ligaturés. Les tumeurs n’ont pas tendance a métastaser ; cependant I’ abdomen entier
doit étre examiné.

L’incision est aors refermée classiquement [8].

1.7.1.3.1.2.2. Glande surrénale droite :

L’ approche de la glande droite est la méme que la glande gauche.

Le duodénum est surélevé et le mésoduodénum est utilisé pour rétracter les viscéres a
gauche, exposant le rein droit et le foie. Le ligament hépatorénal s éendant au bout caudal
doit étre incisé pour élever le lobe caudé du foie. La glande droite est dégagée en réfléchissant
cranialement ce lobe la recouvrant. Le ligament peut étre utilisé pour rétracter le foie
ventralement, suivant I’ exposition de la glande surrénale droite qui est visualisée sur |’ aspect
dorsal et est attachée a la veine cave caudale (cf. figure 6). La glande droite est localisée plus
dorsalement qu’a droite donc la glande surrénale doit étre évaluée des deux cotés (droit et
gauche) de la veine cave caudale pour visualiser les anomalies. Un rétracteur peut étre alors
utilisé pour maintenir le lobe caudé en place.

Pour éviter les hémorragies de la veine cave caudale, |’ obturation de celle-ci peut étre
pratiquée temporairement par un clamp de Satinsky, le temps d’enlever la glande surrénale
droite. La veine cave caudale est disséquée un peu afin de pouvoir poser le clamp [4].

Deux méthodes s offrent au clinicien pour enlever latumeur surrénalienne [28].

La premiére consiste a couper la glande surrénale a I’ endroit ou longe la veine cave
caudale. La glande surrénale est généralement attachée a la veine cave caudale sur la surface
droite dorsale. Cette veine cave ne doit surtout pas étre lacérée. La glande est disséquée en
incisant le péritoine puis tout autour a |’ aide de ciseaux de microchirurgie et des écouvillons
stériles. La glande est enlevée de ces attaches a la veine cave caudale.

La seconde consiste ainciser la capsule et retirer le contenu de la glande. En général
les tumeurs sont bien circonscrites et senlévent facilement. On libére aors la glande
surrénale des deux cotés de la veine cave caudale. La veine cave caudale est dissequée a
partir de la graisse entourante, ce qui permet de placer |les clamps cranialement et caudal ement
a la masse. Le bord longitudinal de la veine cave caudae ou elle est jointive a la glande
surrénale, est ligaturé par des clips hémostatiques ou par une suture au monobrin absorbable
de décimale 1 ou 1,5 aprés avoir entouré la veine cave de cellulose oxydée régénérée. Cette
cellulose permettra une meilleure hémostase aprés le retrait du clamp [146].
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On enléve la glande aux ciseaux et les vaisseaux |’entourant [99]. Pour arréter les
microhémorragies de la veine cave caudale, une pression faible est exercée pendant cing
minutes ce qui permet laformation de caillots et donc I’ oblitération desincisions [146].

Les parois de la veine cave caudal e sont inspectées pour voir les atérations.

Si la veine cave caudale est lacérée, des sutures avec du monobrin de décimale 0,5
sont réalisées avec une aiguille fine atraumatique. Des éponges de gélatine peuvent aussi étre
utilisées pour stopper |I” hémorragie.

Des clamps vasculaires sont presgue indispensables pour faire une surrénalectomie
droite compléte, chez le furet. Ils obturent les veines avec un minimum de traumatisme sur la
paroi des vai sseaux.

Puis on ferme I’abdomen par une suture musculaire au VICRYL ND décimale 2 de
fagon habituelle aprés avoir vérifié que toutes les hémorragies aient été contrdlées. La peau
est refermée par un surjet au VICRYL ND décimale 2 [91].

Une technique d'exérése partielle de la glande droite a été décrite [146]. Des clips
hémostatiques sont mis entre la glande et |a veine cave caudale et | es tissus sont coupés entre
ces clips ce qui permet |’hémostase des vaisseaux entre la glande surrénale et la veine cave
caudale. Mais avec cette technique, plus de tissu surrénalien reste in situ ce que augmente les
risques de récidives tumoral es [146].

1.7.1.3.1.2.3. Tumeurs bilatérales:

Lors de tumeurs bilatérales, certains suggerent I’ exérese totale de la glande gauche et
subtotale de la glande droite (50 a 75%) ; d'autres |’exérese totale de la glande la plus
importante et subtotale de |’ autre glande [74].

D’aprés L. N. Beeber [8], il est préférable d'enlever totalement la glande droite et
partiellement la glande gauche si on ne sait pas exactement laquelle des deux glandes est
pathologique. Ainsi, si la portion restée en place continue a grossir, il sera plus facile de
I’enlever par une seconde chirurgie et il Ny aura pas d’invasion du foie et de la veine cave
caudale contrairement a un restant de glande droite [8].

Lors d atteinte bilatérale, I’ exérése des deux glandes n’ entraine pas d’ hypocorticisme
secondaire et donc ne nécessite pas une supplémentation hormonale [100]. En effet, il persiste
vraisemblablement des reliquats de tissu surrénalien caudal, le long de la veine cave qui ont
une production hormonal e suffisante pour |’ organime.

S la glande incisée saigne beaucoup, on disségque en dehors de la portion de la glande
a enlever et une suture écrasante autour de cette portion est mise en place et peut ére
maintenue par des clips hémostatiques, par du monobrin décimale 0,7 ou 1, ou par du fil
monoabsorbabl e.
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|.7.1.4. Soins postopératoires :

L’animal est hospitalisé un a deux jours suivant la chirurgie. Il est recouvert d’ une
couverture pour lutter contre I’ hypothermie post-opératoire. Son alimentation est reprise six a
douze heures apreés la chirurgie, quand I’animal est compléetement révéllé [69]. Pendant cette
hospitalisation, |’ appétit et la concentration de glucose dans le sang doivent étre suivis.

De I’ enrofloxacine peut étre administrée apres le réveil du furet, ala dose de 5 mg/kg
en sous-cutané et puis peut étre prolongé pendant dix jours per os (5 mg/kg deux fois par jour)
[100].

De I’'amoxicilline en suspension, par voie orale a la dose de 20 mg/kg deux fois par
jour pendant sept jours [8] peut aussi étre utilisée [91].

Apreés la chirurgie, on administre de la dexaméthasone a 1 mg/kg puis la prednisolone
prend le relais pour trois jours a 0,2mg/kg/j [145]. La prednisolone peut étre donnée a doses
dégressives: 0,5 mg/kg deux fois par jour pendant 7 a 10 jours, puis 0,5 mg/kg une fois par
jour pendant 7 & 10 jours et enfin 0,5 mg/kg un jour sur deux pendant 7 410 jours [117].

Méme aprés une surrénal ectomie totale de la glande gauche et subtototale de la droite,
la supplémentation hormonale n’ apparait pas nécessaire. Mais la plupart des furets semblent
revenir a un état normal plus rapidement quand la prednisolone (MEGASOLONE ND) est
administrée de 0,1 mg/kg/j a 0,5mg/kg/j par voie orale en post-opératoire pendant trois jours
pour éviter I” hypocorticisme, cependant rare chez le furet.

Parfois, une supplémentation de minéralocorticoides peut étre nécessaire aprés une
surrénalectomie bilatérale [146].
Lors de surrénalectomie bilatérale, du chlorure de sodium a 1% peut remplacer |’eau de
boisson de fagon & maintenir la balance sodique. Les furets sont sensibles aux changements de
concentration de sel dans |’ eau et ne boivent plus quand |’ eau a plus de 1% de sel.

Si on était en présence d' hypercortisolémie avant la chirurgie, une supplémentation en
glucocorticoides peut étre nécessaire pendant plusieurs semaines jusqu’a ce que la glande
contralatérale commence a prendre lerelais.

En 24-48 heures post-chirurgie, la vulve hypertrophiée commence a diminuer et
redeviendra normale en une a deux semaines. Chez le méle, la strangurie, la dysurie dues aux
kystes urétraux commencent a régresser en 48 heures. La repousse des poils est visible a deux
semaines et sera compl ete en deux mois.

Lesfils de suture peuvent étre retirés une semaine aprés avec ou sans sedation.
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1.7.1.5. Complications:

La complication, apres la surrénalectomie, est une hypoglycémie secondaire a une
tumeur sécrétante d’insuline du pancréas. Souvent quand un furet a des problémes post-
chirurgicaux, une hypoglycémie est trouvée. Donc, on dose la glycémie avant et aprés la
chirurgie.

La complication per-opératoire inclut des hémorragies de I’artére surrénale et des
lacérations des principaux vaisseaux comme la veine cave caudale [77]. L”hémorragie de la
veine cave caudale peut étre fatale [101].

Si un furet, aprés une surrénalectomie bilatérale, devient anorexique et |éthargique
avec un ratio sodium/potassium anormalement bas, on lui administre de |'acétate de
fludrocortisone pendant deux mois [8] ou de la dexaméthasone a 4 mg/kg en intraveineux ou
a0,1 mg/kg/j par voie orale pendant cing jours[100, 113]. Mais s le furet souffre encore, des
prises de sang sont réalisées pour vérifier ce ratio.

De la dyspnée, un épanchement pleural, et un souffle suggérant une pathologie
cardiaque peuvent se développer [43].

Cependant les infections post-opératoires et les vomissements sont rares.La mortalité
post-opératoire est de I’ ordre de 10% [100]. Il y a des risques de métastases et de récidive par
atteinte de la glande controlatérale ou si la tumeur n’a pas éé compléetement enlevée [62,
116]. Une seconde chirurgie doit alors étre envisagée [8].

|.7.1.6. Cryochirurgie:

La cryochirurgie entraine un gel destissus par de I’ azote liquide et donc une nécrose et
un remplacement des cellules par un tissu cicatriciel. Cette technique serait plus efficace que
la surrénalectomie quand la glande droite est atteinte.

Peu de dissection est nécessaire pour exposer la glande surrénale droite. Le bout de
I’ appareil de cryochirurgie est inséré dans la glande surrénale a 2-4 mm. L’ azote liquide est
aors introduit dans cette glande jusgu’a obtenir une boule de glace. Les vaisseaux sont
résistants a cet effet du froid, chez le chien.

Cette technique ne doit pas étre utilisée pour une tumeur de plus de 2 centimétres pour
ne pas endommager les tissus adjacents. Un seul traitement est nécessaire pour une tumeur de
moins de 1 centimétre et deux atrois traitements pour une tumeur de 1 & 2 centimétres.

La cryochirurgie permet un temps opératoire court, une récupération tres rapide, et

limite les risques d’hémorragies pendant I’ opération. De plus, €lle nécessite un équipement
peu colteux [142].
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1.7.2. Kystes par aur étraux ou prostatiques :

Pour lutter contre la cystite chez le méle, des antibiotiques tels que I’amoxicilline a 5
mg/kg deux fois par jour, ou le trimétoprime sulfate & 20-30 mg/kg en sous-cutané ou per-os
deux fois par jour, sont administrés [124].

S I'anima présente une strangurie, des relaxants de muscles lisses ou des
anticholinergiques comme la phénylpropanolamine (PROPALIN ND) de 3,75 a 7,5 mg per-os
et par jour (ou toutes les soixante-douze heures) peuvent étre utilisés pour soulager le furet.

Si I" uretre est totalement obturé, le blocage doit étre levé. C' est une procédure difficile
car le pénis est difficile a cathétériser a cause de son petit diamétre, de I’ os pénien, de la
courbure de I’ischium, et de lalocalisation de |’ ouverture de I’ urétre externe. Des cathéters a
chat de trois millimetres de diametre sont alors utilisés comme sonde.

La levée de I’obstruction peut étre une urgence. L’urine peut ére alors retirée par
cystocentése. Une cystotomie peut aussi étre réalisée, la vessie et I’ urétre sont alors flushées
avec du chlorure de sodium & 0,9% tiédi [8]. Un tube, lors de la cystotomie, est mis en place
temporairement pour évacuer |’ urine [103, 106]. La vessie est refermée en deux plans avec du
PDSND décimale 1,5.

Une urétrostomie peut étre envisagée lors de blocage urinaire. Une incision
antéscrotale d’'un centimétre est alors poursuivie jusgu’a visualisation de la sonde. Elle est
terminée en effectuant des points simples au VICRYL ND décimale 1 entre la muqueuse
urétrale et la sonde [40].

Le mellleur traitement des Kkystes prostatiques et paraurétraux liés a
I” hyperadrénocorticisme est |a surrénalectomie. En effet, ces kystes régressent aprés cette
opération. On les aspire pendant |’opération avec une seringue de 3 mL. Le kyste peut
présenter plusieurs cavités donc I’ aspiration doit concerner plusieurs zones. L’ aspiration du
liquide donne un transsudat acellulaire ou un exsudat. Le liquide épais, visqueux peut étre
jaune, marron, ou vert. Les fuites kystiques aprés cette intervention sont sans conséquence. Si
le kyste est ouvert, on a une communication directe avec I’ urétre. Donc il n’est pas nécessaire
de réséquer les petits kystes de moins de deux centimetres. Si le kyste ne se résorbe pas, une
omentalisation est effectuée. L’omentum résorbera le liquide si le kyste continue a étre
productif apres la chirurgie. La marsupialisation n’ est pas nécessaire, en général [106].

Le tissu kystique est soumis a une analyse histologique, et le liquide kystique a une
culture bactériologique et un test de sensibilité. La prostate est biopsée pour exclure une
affection prostatique primaire [146].

On peut dégrossir le kyste, S'il est supérieur a deux centimeétres, en ouvrant la paroi de
celui-ci et en disségquant le parenchyme. Il faut faire attention a ne pas altérer I’ urétre et de
refermer la paroi du kyste pour ne pas que I’ urine aille dans | abdomen.

Une antibiothérapie de trois semaines est réalisée apres la chirurgie. La plupart des
kystes régressent en trois voire quatre semaines d’ antibiothérapie et la prostate en un a deux
jours [146].

S une rechute d obstruction est observée, une urétrostomie préscrotale ou périnéale
doit étre réalisee [8].
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1.7.3. Cardiomyopathie:

Un diurétique pour diminuer la précharge peut étre administré tel que le furosemide
(DIMAZON ND) a la dose de 1 a 4 mg/kg en intramusculaire ou en intraveineux toutes les
huit & douze heures [136]. Pour diminuer |’ cadéme pulmonaire et I’ éanchement pleural, de la
digoxine a 0,01 mg/kg/j voire toutes les douze heures est administrée a dose progressive de
facon a avoir 1,3 mg/mL de digoxine dans le sérum, au bout de dix jours aprés le début du
traitement [81]. On commence |’ administration une fois par jour puis on ajuste la fréguence.
La dose est calculée en fonction du poids et des signes cliniques (arythmie, inappétence,
vomissement, diarrhée).

1.7.4. Insulinome:

L’administration de prednisolone et de diazoxide pour contréler I'insulinome,
n'interfére pas avec le traitement de I’ hyperadrénocorticisme [116].

[.8. PRONOSTIC :

Le pronostic dépend du type de tumeur surrénalienne : si ¢’ est un adénome celui-ci est
meilleur que si ¢’ est un adénocarcinome car il y a des risques de métastases [101]. Cependant
les métastases sont rares et sont plutdt rencontrées lors d’adénocarcinomes de la glande
surrénale droite ou un envahissement de la veine cave caudale, du foie et des viscéres
abdominaux adjacents peut étre rencontré [100].

La durée de survie moyenne sans traitement est de six mois a un an. L’affection
surrénalienne est rarement |étale en tant que telle (peu de métastases) et le déces est
généralement provoqué par les complications (amyotrophie, syndrome prostatique, aplasie
médullaire...). Si I’hyperadrénocorticisme n’est visible qu’ esthétiquement (alopécie) alors le
pronostic est bon méme sans traitement sinon il est aléatoire & péjoratif s'il y a une aplasie
médullaire, des métastases, une obstruction urinaire, et s la veine cave caudale est envahie
[116, 117].

Pour le traitement médical, I'efficacité est aléatoire. La survie moyenne avec un
traitement médical ne semble pas significativement augmentée par rapport a la survie
moyenne sans traitement (pas d études statistiques publiées), mais le traitement médical
améliore laqualité de vie.

L’évolution est en général favorable aprés la chirurgie. Les symptomes disparai ssent
rapidement : lataille de la vulve diminue en quelques jours, les poils repoussent en quelques
semaines a quelques mois (de deux & six mois). Cette repousse dépend de I’ activité de la
glande surrénale restante et du stimulus de changement de saison. La survie moyenne aprés le
traitement chirurgical varie avec I’ége du furet au moment de la chirurgie. Donc plus il est
opéré jeune, meilleur sera le pronostic. L’ espérance de vie est de trois ans pour un animal de
moins de trois ans et d’un an et demi pour un animal de plus de quatre ans.

Les risques d atteinte controlatérale sont réels et doivent envisager un contréle
régulier clinique et échographique.
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.9. EPIDEMIOLOGIE :

.9.1. Age:

Les furets souffrant d'une affection surrénalienne sont adultes & &gés avec une
moyenne d &ge de 3,4 ans +/- 1,4 [43]. Mais un hyperadrénocorticisme a été diagnostiqué
chez un furet de 18 mois [66].

Cette affection se trouve donc chez les furetsde 2 48 ans[12].

Le pic de prévalence des tumeurs est entre 4 et 7 ans [47].

1.9.2. Sexe:

De nombreuses études montrent qu’il y a une prédominance de la maladie pour les
femelles: 70% des furets atteints d’ hyperadrénocorticisme sont des femelles pour la plupart
castrées [77, 101, 122].

Ces chiffres sont biaisés par le fait que les propriétaires de furettes sont plus attentifs et
remarquent plus facilement une vulve hypertrophiée qu’ils associent a un cestrus prolongé et
une sécrétion d’ cestrogene toxique pour la moélle osseuse, alors que pour les propriétaires de
méle, une perte de poils ne nécessite pas une consultation [116, 117].

Il 'y aurait donc pas de prévalence sexuelle.

Les furets castrés apparaissent plus fréguemment atteints mais ils sont prédominants dans la
population de furets domestiques et ont une espérance de vie plus longue. Donc, ils ont plus
de risgues pour qu’ une tumeur se dével oppe (cf. tableau 5) [47].

SEXE: INCIDENCE
TUMORALE :
Femelle non ovariectomisée : 5,3%
Femelle ovariectomisée : 18,1%
Maéle non castré : 8%
Méle castré : 19,8%

Tableau 10 : Incidence tumorae en fonction du sexe et de I’ état physiologique [79].

1.9.3. Prévalence:

Jusgu’ en 1950, les tumeurs spontanées, chez le furet, n’étaient pas observées, d ou
certains auteurs en avaient conclu que le furet était une espéce résistante aux tumeurs. Depuis
le nombre de cas ne cesse de s accroitre avec la popularité du furet en tant qu’animal de
laboratoire et de compagnie. Elles touchent de 39,7% a 43,7% le systeme endocrinien, de
15,2% a 21,5% le systéme hémolymphatique, de 11% a 12,9% le systéme tégumentaire et &
8,4% le systéme digestif [47, 79]. Les tumeurs les plus fréquentes sont celles touchant les
cellules des Tlots pancréatiques a 21,3%, les cellules adrénocorticales & 20,1%, et les
lymphomes & 19,1%. Elles représentent 60,5% des tumeurs [79].

Plusieurs tumeurs peuvent se trouver chez un méme furet [47, 79].

Les tumeurs pancréatiques (57,4% des néoplasies) et les tumeurs surrénaliennes
(19,5%) expliquent 76,9% des tumeurs [79].
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Les cas de tumeurs rapportées dans la littérature ne permettent pas d estimer la
prévalence des tumeurs dans la population globale des furets. La prévalence de tumeurs
observées (de 0,5 a 21%) dans une colonie donnée de furets de recherche ne peut étre précise
car les animaux ont souvent une espérance de vie limitée pour réaliser les expériences. Donc
ils ne vivent pas suffisasmment longtemps pour développer des tumeurs [47].

Une étude réalisée aux Pays-Bas a montré une prévalence de la maladie de I’ ordre de
0,55% de la population, ce qui est supérieure ala prévalence du syndrome de Cushing chez le
chien, le chat et I’ homme [129].

De plus, peu de cas sont rapportés dans la littérature car les furets étaient peu répandus
comme animal de laboratoire et comme animal de compagnie.

Dans la population des furets aux pieds noirs, espéce protégée vivant en captivite, la
prévalence des tumeurs est de 100% et 4/5 ont plusieurs types de tumeurs.

Les furets semblent avoir une prévalence similaire et une diversité tumorale identique
aLx autres especes.

Chez le chien, 80% des hyperadrénocorticismes sont dépendants de |’ hypophyse et

20% sont dus a des tumeurs surrénaliennes. Chez le furet, aucun cas d’ hyperadrénocorticisme
dépendant de |’ hypophyse n’ a été rapporté [74].

1.1 ' HYPORADRENOCORTICISME :

Un cas de maladie d’ Addison, ou d’ hypoadrénocorticisme, résultant d’ une exérese des
deux glandes surrénales, a été rapporté anecdotiquement chez un furet [66].

11.1. COMMEMORATIES:

Le furet atteint d’ hypoadrénocorticisme, a généralement subi une chirurgie d’ exérese
d’ une ou des deux glandes surrénales.

[1.2. SIGNES CLINIQUES:

Il Ny a pas de signes pathognomoniques de I’ hypoadrénocorticisme. Ce sont des
signes généraux tels que la faiblesse, la déshydratation, I’ anorexie, des vomissements, et de
I” hypotension.
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[1.3. ETIOLOGIE :

Cette pathologie peut survenir lors d'une surrénalectomie bilatérale mais auss
unilatérale. Cest donc un hypoadrénocorticisme secondaire. L’hypoadrénocorticisme
primaire n'a pas été rapporté chez le furet, contrairement au chien ou il représente 90% des
hypocorticismes.

L’ aldostérone, un minéralocorticoide synthétisé par la zone glomérulée de la glande
surrénale, est reponsable de I’ augmentation de la natrémie et de la diminution de la kaliémie.
Elle stimule la sécrétion de I’hormone antidiurétique (ADH), responsable de la rétention
hydrosodée. Donc lors d’ hypoadrénocorticisme, le furet présente une hyponatrémie et une
hyperkaliémie, associées a une déshydratation et une hypotension.

11.4. DIAGNOSTIC :

Les commémoratifs d’une surrénalectomie unilatérale ou bilatérale, et les signes
cliniques donnent une suspicion d’ hypoadrénocorticisme.

Le dosage du sodium sérique révele une diminution de celui-ci (<130 mEQ/L), aors
que le dosage du potassium sérique révele une augmentation de celui-ci (>5 mEg/L).

Il peut y avoir une augmentation ou une diminution de I’ azote uré que dans le sang.

Le diagnostic de certitude est un diagnostic thérapeutique avec régression des signes
cliniques apreés le début du traitement.

[I.5. TRAITEMENTS:

Les furets atteints d’ hypoadrénocorticisme nécessitent un support stéroidien seul.
Des minéral ocorticoides doivent parfois étre administrés pendant quelques jours a une
semaine.
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CHAPITRE |11 : LESTROUBLESENDOCRINIENSDU
PANCREAS:

Le pancréas sécrete des hormones telles que I insuline, le glucagon, la somatostatine et
le polypeptide pancréatique, dans les conditions normales. Une atteinte de celui-ci entraine un
déséquilibre de sécrétion et de production de I'insuline (insulinome et diabéte sucré) et une
sécrétion excessive du polypeptide pancréatique [43]. Les tumeurs fonctionnelles des cellules
pancréatiques sont nommeées comme la substance sécrétée en exces d ou les insulinomes et
les polypeptidomes pancréatiques.

Lors d hypersécrétion pathologique du pancréas, I'insuline éant sécrétée par les
cellules les plus nombreuses, les cellules b des Tlots de Langerhans, elle est |I"hormone
responsable du profil pathologique observé, appelé alors insulinome. Cette maladie est I’ une
des affections les plus fréguentes retrouvée chez le furet aux Etats-Unis.

Dans les conditions ou I'insuline est déficiente, I’ affection observée n’ est autre que le
diabéte sucré, peu rencontré chez le furet.

. L' INSULINOME :

La découverte d'une tumeur pancréatique secrétante, appelée insulinome, est
commune chez le furet domestique aux Etats-Unis. Elle reste cependant anecdotique en
Europe continentale.

L’insulinome entraine une production excessive d'insuline entrainant des signes
cliniques.

[.1. COMMEMORATIES:

Cette affection atteint lesfuretsde 2 210 ans.

Le furet est amené en consultation pour des épisodes de troubles neurologiques
(ataxie, faiblesse musculaire totale, tremblements généralisés, tremblement de |a téte, une
désorientation, des malaises), et un comportement anormal (pattes antérieures frottant son
museau, hypersalivation, mouvements de mastication) [13, 14].

Le propriétaire peut décrire un épisode aigu de malaise pendant lequel le furet est
déprimé, couché et peu réceptif aux sollicitations. Ces yeux peuvent étre vitreux et il peut
saliver. Lacrise peut se compliquer de troubles nerveux graves tels que des convulsions, et de
la parésie pouvant entrainer la mort [35]. Le furet peut étre comateux. Ces malaises peuvent
durer quelques minutes a quelques heures et s arréter spontanément ou apres administration
d'une solution sucrée. Le furet est généralement amené pendant cette crise [117]. Dans de
rares cas, le furet peut présenter des crises de grand mal [72] et convulser [14].

Le nombre de malaises varie d’un a plusieurs sur quelques jours a quelques mois. |ls
peuvent étre isolés ou augmentés en fréguence avec le temps [117]. Au début de I’ évolution
des crises, le furet peut étre simplement ataxique avec une parésie des membres postérieurs
mai s cette parésie peut s aggraver en paralysie [41].
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Ces malai ses surviennent souvent apres une période de jeline ou d’ exercice [35].

Le furet perd du poids malgré un appétit conservé parfois. Le furet peut étre
anorexique [72] et avoir des vomissements [43].

Lorsgue la maladie évolue sous forme chronique, des épisodes de faiblesse croissante
avec le temps, et une léthargie évoluant sur des semaines a des mois jusqu’'a 1 an [85, 121,
123] sont remarqués. Lafaiblesse ne peut concerner que les pattes arrieres. Le furet peut aussi
avoir du mal aseréveiller [143].

Ces observations sont souvent intermittentes [28] et entre ces épisodes de faiblesse, le
furet aune activité et un comportement normaux [35].

Ces manifestations peuvent étre discretes et durer peu de temps [146]. Le propriétaire
met souvent sur le compte de I’ &ge du furet, sa faiblesse, saléthargie et donc ne consulte pas
immeédiatement. La maladie progresse alors de maniére chronique.

[.2. SIGNES CLINIQUES:

L’examen général al’ admission montre un abattement modéré mais le furet peut rester
alerte et réceptif.
A la palpation abdominale, une splénomegalie est notée fréquemment [28].

Des zones d aopécie, du prurit, des masses cutanées, de la toux et des arythmies
cardiaques peuvent étre remarqués mais ne sont pas spécifiques de I’ insulinome.

La symptomatologie de I'insulinome du furet est semblable a celle des carnivores
domestiques a quelques différences pres. En effet, les crises épileptiformes représentant le
signe le plus fréguemment observé chez le chien et e chat ne sont observées que chez un furet
sur cing. Cette observation peut refléter une différence de tolérance al’ hypoglycémie entre les
chiens et les furets mais aussi une différence du développement de celle-ci ou une différence
de gestion. En effet, les furets sont généralement nourris a volonté alors que le chien mange a
des temps restreints. Ceci minimise alors le degré d hypoglycémie se développant chez le
furet [18]. Le ptyalisme, présent chez la moitié des furets, n’a pas été rapporté chez les chiens
et les chats. La cause du ptyalisme est mal connue maisil serait associé a la nausée [26].

1.2.1. Signes généraux :

Lefuret est en mauvais état général, apathique [27]. La perte de poids peut étre le seul
signe clinique, d' ou I'importance des pesées régulieres [89].

Le furet peut présenter une déshydratation et une hypothermie qui sont des signes
d’ alerte nécessitant une prise en charge rapide [90] (cf. 87.Traitements). On observe aussi de
latachycardie, de la nervosité et de I'irritabilité [35], de la polyphagie, des vocalisations et
une mydriase [33].

Le ptyalisme et |es pattes antérieures frottant son museau sont des signes de nausee
chez le furet [60].
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1.2.2. Signes neurologiques :

On observe des signes d' atération de la conscience, une confusion, de |’ ataxie, des
convulsions, et plus rarement la mort.

Le furet peut étre désorienté avec une cécité apparente. |1 est ataxique.

La faiblesse généralisée ou des membres postérieurs, la trémulation musculaire
remarquées par le propriétaire sont visibles aussi pendant la consultation lorsqu’on le force a
marcher [83]. Les membres postérieurs peuvent étre parétiques voire paralysés [10, 46]. Sa
démarche empire quand son activité est continue jusqu'a ce que le furet devienne
transitoirement paraplégique. Les pattes postérieures peuvent alors étre en extension rigide et
leurs muscles en trémulation [67].

1.2.3. Récapitulatif des signes cliniques:

D’ apres Defalque [26], E. R. Caplan [19], C. A. Weiss, [143] et M. S. Elie [33], les
signes cliniques se répartissent ains :

SIGNES CLINIQUES: INCIDENCE CHEZ LE INCIDENCE CHEZ LE
FURET (%) : CHIEN (%) :
Faiblesse générale : 57 a82 33
L éthargie, stupeur : 50495 19
Ptyalisme: 49 461 -
Ataxie : 23a43 19
Comportement anormal : 36 458 -
Paraplégie et parésie 21 -
intermittente :
Crises épileptiformes : 21 68
Syncopes : 6a47 34
Perte de poids : 7a47 -
Tremblements généralisés : 7 -
Tremblements de la téte : 7 5
Difficultésa se réveiller : 76 -
Vomissement : 8 -
Alopécie : 8 -

Tableau 11 : Incidence des signes clinigues chez les furets présentant un insulinome en
comparaison avec |’ espéce canine.

L'alopécie n'est pas un signe spécifigue de I'insulinome mais d'une tumeur
surrénalienne concomitante a I'insulinome. Ces deux pathologies affectent les furets agés et
sont souvent associées sans relation directe.
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[.3. ETIOLOGIE :

Il s'agit d’une tumeur sécrétante des cellules b des Tlots de Langerhans, responsable
d’'une production excessive d'insuline. Les autres cellules pancréatiques produisant le
glucagon, la somatostatine et les polypeptides pancréatiques peuvent étre impliquées dans le
processus tumoral pancréatique, mais les effets sont masqués par |e grand nombre de cellules
b [35, 74].

C’est une tumeur orthocrine (qui sécrete des hormones élaborées par le pancréas sain
telles que le glucagon par les cellules a, la somatostatine par les cellules D et le polypeptide
pancréatique par les cellules F et P) du systeme APUD (Amine Precursor Uptake and
Decarboxylation : capture et décarboxylation des précurseurs des amines biogénes), tumeur la
plus courante chez le chien et trés rare chez le chat.

Certaines cellules endocrines, provenant de la créte neurale [10], largement réparties
dans I’ organisme sous forme de cellules isolées ou de petits Tlots, ont en commun des
propriétés fonctionnelles et cytochimiques telles que la capacité a synthétiser ou a métaboliser
des amines biogenes (sérotonine ou adrénaline). Elles peuvent capturer et décarboxyler les
précurseurs de ces amines. C'est pourquoi I’ensemble de ces cellules est appelé le systéme
APUD. Les tumeurs de ce systeme, les « APUDomes » ou tumeurs du systeme endocrinien
diffus sont réparties le long de I’ensemble du tractus digestif (dont le pancréas, le plexus
myentérique), dans |’ hypophyse, la thyroide, les poumons et les glandes surrénales [26, 43].
Ces cellules ont la capacité inhérente de synthétiser et sécréter des hormones peptidiques
comme |'insuling, la gastrineg, le glucagon, I'adrénaline, la noradrénaline et les peptides
intestinaux vasoactifs [32].

Les cellules tumorales empéchent |’organisme de répondre au stimulus normal
d’inhibition de la sécrétion d’'insuline et en liberent une quantité excessive en réponse au
stimulus normal d’ activation de la sécrétion de celle-ci [43].

Les tumeurs pancréatiques sont de trois types: |’adénocarcinome, I’adénome et

I"hyperplasie. L’adénocarcinome est le plus fréquemment rencontré seul ou en association
avec |’adénome ou |” hyperplasie. L’ adénome est rarement seul [18].

[.4. PATHOGENIE :

L" hyperinsulinémie maintient |les effets métaboliques de I’ insuline. La gluconéogenése
hépatique et la glycogénolyse sont inhibées alors que la consommation cellulaire périphérique
du glucose est augmentée [117].

Chez I'animal sain, une faible concentration de glucose dans le sang active les
glucorécepteurs du cerveau postérieur et de |I"hypothalamus, ce qui induit la libération de
glucagon, de cortisol, de I'adrénaline et de I’hormone de croissance. Ces hormones
augmentent la concentration du glucose dans le sang en activant la gluconéogenese et la
glycogénolyse dans le foie et en inhibant I'utilisation du glucose périphérique. Ce
rétrocontréle négatif n’est pas fonctionnel chez I’animal avec un insulinome. Les effets
hyperglycémiants du glucagon, de |’ adrénaline, du cortisol et de I’ hormone de croissance sont
inhibés et la concentration du glucose dans e sang continue a diminuer [117].
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Le corps reste normoglycémique méme pendant la dénutrition ou il nécessite toujours
une source dénergie continue exogéne ou endogeéne. La consommation des protéines
diverses, de carbohydrates et de graisse fournit de |’ énergie exogene. Pendant les périodes
d’inanition, et entre les repas, les réserves endogenes d’ énergie sont utilisées. Les réserves
hépatiques de glycogeéne (forme de stockage du glucose) subissent la glycogénolyse pour
produire du glucose. Le stock de glycogéne est terminé en vingt quatre heures. Chez I’ animal
hyperinsulinémique, |’euglycémie est interrompue a cause d’'une baisse simultanément du
débit de glucose produit dans le foie (inhibition de la glycogénolyse et de la gluconéogenese)
et d'une augmentation du débit de la consommation cellulaire de glucose. Plus
spécifiguement, I'insuline inhibe I'action des enzymes responsables de I'initiation de la
gluconéogenese et de la diminution de la libération des acides aminés (précurseur de la
gluconéogenese) du muscle.

L’'insuline inhibe aussi les enzymes responsables de la glycogénolyse causant alors une
hypoglycémie. La baisse de la production endogéne du glucose est liée a1’ augmentation de la
consommation cellulaire de glucose en présence d' exces d'insuline.

Les signes cliniques sont alors soit la conséguence des effets de I” hypoglycémie sur les
centres nerveux, soit des manifestations adrénergiques ; ou peuvent étre une combinaison des
deux. Les signes cliniques de I'hypoglycémie varient avec la vitesse de chute de la
concentration du glucose dans le sang, et de ladurée de I hypoglycémie [32].

Les signes adrénergiques correspondent a la libération de cathécholamines et a la
stimulation du systeme orthosympathique en réponse a I’ hypoglycémie. On observe des
signes de la stimulation adrénergique lors d' une baisse rapide de glucose dans le sang : de la
tachycardie, de I’ hypothermie, des tremblements, de la nervosité et de I'irritabilité. Si une
baisse du glucose survient progressivement, des signes de stimulation du systeme
adrénergique et de neuroglucopénie sont observés [33]. Une hypoglycémie prolongée peut
provoquer une sévéere hypoxie cérébrale et engendrer des |ésions cérébrales irréversibles [28,
35].

Les manifestations nerveuses se traduisent par un animal prostré, désemparé, des
altérations de la conscience, une confusion, des convulsions, de I’ ataxie... IIs sont importants
en raison de la grande dépendance énergétique en glucose du systeme nerveux. De plus, au
niveau cérébral, I’ utilisation cellulaire du glucose n’est pas dépendante de I’insuline car elle
sefait par diffusion [35].

L es problemes locomoteurs observés chez le furet atteint d’'insulinome, pourraient étre
dus a une polyneuropathie périphérique. Sa pathogenese n’est pas connue mais impliquerait
un métabolisme atéré des nerfs périphériques déclenché par I’ hyperinsulinémie. Un retour
progressif & la fonction des pattes postérieures, apres la chirurgie thérapeutique, est du a la
résolution de la polyneuropathie périphérique. De plus, le retour & la paralysie des pattes
postérieures et a |’ hypoglycémie apres plusieurs mois supporte cette hypothése [41].

Dans une étude, 71% des animaux atteints sont stérilisés [79]. L’influence de la
gonadectomie précoce sur I'incidence de I” hyperadrénocorticisme du furet a été clairement
démontrée, ce qui nN'est pas le cas de I'insulinome. Aucune éude n’a été publiée sur
I’ éventuelle influence de I’ alimentation sur I’insulinome [26].
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En Amérique du Nord, les tumeurs endocriennes représentent 40% des tumeurs du
furet. Les tumeurs des Tlots pancréatiques sont les plus fréquentes. En Europe, il n’existe pas
d’ études sur leur incidence. Un cas seulement d’insulinome est décrit aux Pays-Bas et aucun
cas en Angleterre. La raison de ces observations n’ est pas connue mais la forte incidence aux
Etats-Unis pourrait étre liée aux élevage intensifs et ala sélection génétique qui est faite [26,
83].

[.5. DIAGNOSTIC :

1.5.1. Diagnostic différentid :

Les signes principaux d un insulinome sont les troubles liés a une hypoglycémie (tels
gue les troubles neurologiques, la faiblesse générale), le ptyalisme lié aux troubles
comportementaux tels que les pattes frottant le museau, et 1a splénomégalie non spécifique.
Le diagnostic différentiel sera aors basé sur ces manifestations.

1.5.1.1. Hypoglycémie :

L’ hypoglycémie est essentiellement liée a un exces de sécrétion d'insuline lors
d’insulinome.

Les autres causes d’ hypoglycémie sont rares et sont [8, 35, 47] :
-une dénutrition ;

-une anorexie prolongée ;

-une pathol ogie hépatique ;

-une insuline exogéne ou un agent similaire ;

-une tumeur non pancréatique [46];

-une malabsorption ;

-un hypoadrénocorticisme ;

-une toxémie de gestation [32] ;

-un état septique.

La dénutrition, I’anorexie prolongée et I'insuline exogene sont exclues par les
commemoratifs. L’ état septique entraine d’ autres signes que |’ on ne retrouve pas dans le cas
d'un insulinome comme une hyperthermie; de méme pour la malabsorption associée a
d autres signes comme la diarrhée.

Les troubles hépatiques et la tumeur extra-pancréatique sont exclus par des analyses
sanguines.

L’ hypoadrénocorticisme est trés rare et ne se trouve gu’apres une surrénalectomie
bilatérale.
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|.5.1.2. Troubles neurologiques :

Ces troubles neurologiques, rencontrés chez I’ animal atteint d’ un insulinome, prennent
en compte I’ ataxie, et les crises épileptiformes.

Ces troubles peuvent étre dusa[26] :

-un toxique ingéré ;

-une maladie infectieuse telle que lamaladie de Carré, larage, lamaladie a éoutienne ;

-une cause métabolique telle que I’ hypocalcémie, la déficience en thiamine (liée a une
alimentation riche en thiaminase comme le poisson) ;

-une maladie du disque intervertébral, une discopathie ;

-un traumatisme ;

-une tumeur du systeme nerveux central ;

-une insuffisance rénale ou hépatique ;

-un hypoadrénocorticisme [18].

Les commémoratifs permettent d’exclure quelques hypothéses diagnostiques comme
le traumatisme, le toxique ingéré et |’hypoadrénocorticisme, ou d'y attacher moins
d’importance comme les maladies infectieuses si |’animal est vacciné correctement contre la
maladie de Carré et larage.

Pour les troubles métaboliques et les insuffisances rénale et hépatique, une analyse
sanguine permet de les exclure.

Pour la discopathie, un examen clinique complet permet de mettre en évidence ou non
une douleur au niveau des vertébres.

Le diagnostic de latumeur du systéme nerveux central est un diagnostic d’ exclusion.

|.5.1.3. Faiblesse musculaire:

Lafaiblesse musculaire peut étre provoqueée par :

-I’ingestion d'un toxique ;

-une maladie infectieuse (lamaladie de Carré, larage, lamaladie aléoutienne) ;
-un trouble métabolique tel qu’un lymphome, une anémie ;

-une cardiopathie [26];

-un hypoadrénocorticisme [18].

L’analyse sanguine permet d’exclure les causes métaboliques comme |’anémie. La
cardiopathie est explorée par une auscultation cardiague soigneuse voire une
échocardiographie. Le toxique et les maladies infectieuses sont mis de coté par les

commeémoratifs. L’hypoadrénocorticisme est extrémement rare et fait suite & une
surrénalectomie bilatérale.

|.5.1.4. Ptyalisme:

Le ptyalisme serait relié a la nausée chez | e furet.

Voici les grandes causes pouvant provoquer du ptyalisme [26, 143] :

-un trouble de |la cavité buccale tel qu’ une gingivite, un corps étranger, une tumeur ;

-un trouble du systeme gastro-intestinal tel que la gastro-entérite, un corps étranger,
une obstruction gastro-intestinale, des ulceres gastriques ;
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-une réaction aux agents anesthésiques.
Une exploration de la cavité buccale, et les commémoratifs permettent d’ exclure ces
causes de ptyalisme.

|.5.1.5. Splénomégalie:

Elle est fréguemment trouvée chez les furets &gés sans réelle cause et pourrait étre due

.g)./

-un hyperadrénocorticisme ;

-une maladie infectieuse comme la maladie aléoutienne ;
-un lymphosarcome ;

-une maladie fongique ;

-une cardiopathie;

-une hématopoiese extramédullaire ;

-une congestion splénique ;

-un hémangiosarcome [18, 84].

Un lien évident entre la splénomégalie et I’ insulinome n’ est pas prouvé.
Ces causes sont, en général, associées a d’ autres signes cliniques spécifiques.

1.5.2. Diagnostic clinique:

Les signes neurologiques liés a I’hypoglycémie (tels que I’ ataxie, les malaises, les
convulsions, la léthargie et la faiblesse générale), et les signes de nausée (tels que le
ptyalisme, et les pattes frottant le museau) sont des signes évocateurs d'insulinome. lls ne
permettent qu’ une suspicion d’insulinome.

|.5.3. Diagnostic de labor atoire:

1.5.3.1. Mesure de la glycémie :

On peut prélever plusieurs échantillons de sang au hasard, pour déceler une
hypoglycémie ; sinon on fait un dosage du glucose sanguin ajeun.

Une glycémie ajeun (4 a6 heures de diéte) inférieure 20,6 g/L est trés évocatrice d’ un
insulinome et si elle est comprise entre 0,6 g/L et 0,85 g/L, le diagnostic est douteux [46].
Tout furet hypoglycémique, |éhargique et faible est suspect d’ avoir un insulinome jusqu’a
preuve du contraire [120]. La présence d'une hypoglycémie a jeun n'est toutefois pas
spécifique des tumeurs sécrétantes d'insuline. Il pourrait alors étre utile de mesurer la
concentration d’insuline.

Dans une étude comprenant 57 furets atteints d'insulinome, tous les furets étaient
hypoglycémiques [18]. Dans une autre étude, 93% des furets étaient hypoglycémiques [33].
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Voici les valeurs normales de la glycémie chez le furet [26] :

PARAMETRES: VALEURSDU SYSTEME VALEURS
INTERNATIONAL : CONVENTIONNELLES:
Glycémie au repos : 5,22 a 11, 49 mmol/L 0,94 a2,07 g/L
Glycémie ajeun (4 a6 heures 5,00 a 6,94 mmol/L 0,9al125¢g/L
de diéte) :

Tableau 12 : Vaeurs normales de laglycémie chez le furet.

Les furets ayant une faiblesse musculaire importante ou étant comateux peuvent avoir
une glycémie extrémement faible allant de 0,2 40,4 g/L [117].

La présence de glucose dans le sang peut se détecter par I’ utilisation d’ une bandel ette
urinaire, si I’échantillon de sang est trop petit [83] ou par un gluco-metre. Ces méthodes
faciles permettent d’ avoir un dosage du glucose sanguin immédiat [50].

Il existe des cas d hypoglycémie artéfactuelle lorsque le plasma ou le sérum de
I’ échantillon prélevé n’ est pas séparé des hématies utilisant alors le glucose et donc entrainant
une fausse hypoglycémie [50].

Pour éviter cet artéfact, le sang est collecté dans un tube de fluorure de sodium (tube
gris) qui évite I’ utilisation du glucose par les globules rouges [50].

La triade de Whiple est un élément clé du diagnostic de I’'insulinome chez les
carnivores domestiques. Elle repose sur trois conditions :

-une glycémie a jeun anormalement basse ;

-le développement des troubl es neurol ogiques associés a cette hypoglycémie ;

-ladisparition de ces troubles suite a |’ administration de glucose ou la prise de
nourriture [26, 32].

La prise de sang chez le furet doit se faire le plus calmement possible car le stressaun
effet physiologique sur la glycémie [89].

1.5.3.2. Mesuredel'insulinémie:

Selon une étude sur 48 furets [18], dans 83% des cas, une hyperinsulinémie est
observée. Une hypoglycémie et une hyperinsulinémie confortent |'hypothése d'un
insulinome.

Si une hyperinsulinémie n’est pas détectée, les prélévements peuvent étre répétés, ou
réalisés a jeun (4 heures de jeline). Si la concentration en insuline dans le sérum est inférieure
alalimite détectable malgré une hypoglycémie, I'insulinome est indétectable.

Pour mesurer la concentration d’insuline, il faut faire parvenir 1 mL de sérum congelé
dans un tube sec, dans un délai de vingt-quatre heures, a un laboratoire. |l faut s assurer
auparavant de la faisabilité de ce dosage aupres du laboratoire. Le dosage de I'insuline n’ est
pas toujours fiable et les interprétations sont variables [120]. Il se fait par radioimmunologie
(RIA). Il n'y apas de valeurs de référence pour I'insuline [ 74].

Une concentration en insuline supérieure a 350 pmol/L, avec une hypoglycémie est
suggestif d’un insulinome [63].
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PARAMETRES: VALEURSDU SYSTEME VALEURS
INTERNATIONAL : CONVENTIONNELLES:
Insulinémie normale : 35 & 250 pmol/L 5a35 muU/mL
Insulinémie lors 773 a12 470 pmol/L 1738 mU/mL
d'insulinome :

Tableau 13 : Valeurs normales de I’insulinémie chez le furet et valeurs lors d’insulinome [26,

7).

1.5.3.3. Mesure du ratio [insuline] / [glucose] corrigé :

Ceratio corrigé est calculé comme suit : ([insuling] x 100) / ([glucose] — 30) [71].
Ce ratio est augmenté chez la majorité des furets (92%). Il peut donner des faux
négatifs [117]. Cen’est pas un test de diagnostic de certitude [143].

Le ratio [insuling] / [glucose] est compris entre 4,6 et 44,2 pmol/mmol ou 3,6 et 34,1
pU/mg [117]. Ce ratio peut avoir une valeur infinie ce qui entraine une forte suspicion
d’insulinome [86]. Ce ratio lorsqu’il est supérieur a 30 est un outil diagnostic d'insulinome
chez le chien [67].

Ce n'’est pas un test indispensable pour le diagnostic.

1.5.3.4. Tests de provocation :

Du glucose, du glucagon, de la leucine, de la tolbutamine, ou du calcium agissant
comme |es anal ogues secrétés peuvent étre administrés [117].

Le glucagon (GLUCAGEN ND) est administré en intraveineux a la dose de 0,03
mg/kg. La glycémie est mesurée avant cette administration et quinze minutes apres [85]. Le
furet est nourri juste apres avec une alimentation riche en protéines et pauvre en
carbohydrates pour prévenir |’ hypoglycémie sévére apres |I’administration de glucagon [85].
Le glucagon cause une augmentation de glucose ,dans le sang, rapide et stimule la sécrétion
d’insuline par les cellules b pancréatiques [33].

Cependant, une hypoglycémie sévére et prolongée, parfois |étale, peut étre provoquée
et ces tests doivent étre utilisés avec beaucoup de précaution [117].

1.5.3.5. Analyses sanquines hématol ogiques et biochimiques :

Les résultats des examens hématol ogiques et biochimiques ne sont pas spécifiques de
I"insulinome. D’ aprés une étude sur 20 furets atteints d’insulinome [19], une leucocytose est
observée dans 10,6% des cas. Un tiers a une neutrophilie mature, 18% une monocytose et la
moitié a une concentration en hémogl obine augmentée.

Parfois, une lymphopénie et une éosinopénie sont observées [85].

Les activités enzymatiques de I|’alanine amino-transférase (ALAT) et de la
phosphatase alkaline (PAL) sont augmentées de 25% et de 15% respectivement. L’ activité de
I’ aspartate aminotransférase (ASAT) peut étre augmentée. Les concentrations en urée et en
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créatinine sont augmentées dans 16% et 20% des cas respectivement. La raison de
I”’augmentation de I’ activité des enzymes hépatiques est inconnue. Aucune relation n'a été
prouvée entre |’ augmentation de I’ activité enzymatique du foie et |es métastases hépatiques de
I"insulinome [18] mais €elle pourrait étre due a une lipidose hépatique secondaire a une baisse
de glucose chronique [117].

Une hypoalbuminémie, une hypophosphatémie et une hypokaliémie peuvent étre
notées [33].

PARAMETRES: VALEURS DE REFERENCE :
Erythrocytes x10%/mm®: 7-13
Hémoglobine (g/dL) : 12-19
L eucocytes /mm°: 3000-20 000
Neutrophiles matures : 1 092-6 800
Neutrophiles: 0-100
Lymphocytes : 308-4 4000
Eosinophiles: 0-640
Monocytes : 28-400
Alanine aminotransférase (UI/L) : 78-280
Alkaline phosphatase (UI/L) : 9-84
Aspartate aminotransférase (UI/L) : 25-150
Urée (mg/dl) : 10-45
Créatinine (mg/dl) : 0,3-0,9
Albumine (mg/dL) : 2,5-4,5
Phosphate (mg/dL) : 3,7-9,1
Potassium (mEQ/L) : 4,1-7,7

Tableau 14 : Vaeurs de référence de guel gues parameétres sanguins [18, 28, 46, 114, 126].

|.5.4. Diagnostic par imagerie:

1.5.4.1. Radiographie:

Les radiographies ventrodorsale et |atérale montrent une splénomégalie dans 54% des
cas, une hépatomégalie dans 7% et une néphromégalie dans 4% [18]. Les masses
pancréatiques ou | es métastases ne sont pas observées sur la radiographie.

1.5.4.2. Echographie :

C’est latechnique d’ imagerie de choix. Cependant, les insulinomes et leurs métastases
sont souvent de petites tailles et 1a non détection de nodules pancréatiques ou hépatiques ne
permet pas d’infirmer une hypothese d’insulinome [26].

D’apres E. R. Caplan [18], I’ échographie abdominale permet de révéler des nodules

pancréatiques chez moins d’'un furet sur quatre et des métastases hépatiques dans 13% des
cas. Une splénomégalie est observée dans 70% des cas, une hépatomégalie dans 13%. [18].
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La lipidose hépatique et les infiltrats hépatiques pouvant indiquer la présence de
métastases hépatiques sont parfois visibles par échographie.
L’ échographie peut aider au pronostic et permettre une évaluation avant la chirurgie

[117].
|.5.5. Diagnostic par lapar otomie et histologie :
I.5.5.1. Diagnostic par laparotomie :
La laparotomie exploratrice est nécessaire pour confirmer le diagnostic d’insulinome
[32].

Lors de la laparotomie, tous les organes abdominaux sont examinés pour détecter les
métastases éventuelles (noauds lymphatiques, mésentere, duodénum, rate, foie) et les autres
tumeurs concomitantes comme les tumeurs des glandes surrénales qui sont souvent associ ées
al’insulinome [120].

Pour évaluer le pancréas, les bords libres du grand omentum sont mis hors de
I” abdomen et drapés dans des éponges humidifiées de solution saline. La portion proximale du
duodénum est extériorisée alors que le colon est rétracté caudal ement.

Le pancréas, en forme de V, est divise en deux lobes réunis par le corps (cf. figure 7).
Le lobe gauche du pancréas, plus court et plus épais que le droit, est visualisé dans la
profondeur du grand omentum et s étend sur la face viscérale de I’ estomac et médialement a
larate. Ce lobe entouré par e mésoduodénum, est en contact dorsalement avec la veine porte,
le rein gauche, la glande surrénale gauche, et dorsalement avec le colon transverse ainsi que le
jéunoiléon [34].

Le lobe droit plus éendu que le lobe gauche est visualisé dans le mésoduodénum. 1
S étend dorsomédialement au duodénum et suit sa partie descendante. Il est entiérement placé
a la droite de la racine du mésentére. Dorsalement, il est en contact avec la veine cave
caudale, les vaisseaux rénaux droits et gauches, et les artéres duodénales [25].

Le corps du pancréas est situé le long de la jonction pyloroduodénale (cf. figure 7). En
mettant le duodénum au milieu, I’ aspect dorsal du lobe droit peut étre visualisé ; en le mettant
latéralement, la surface ventrale du pancréas est visible. Ces manipulations permettent une
bonne inspection des noauds lymphatiques. Les tumeurs des cellules b pancréatiques vont
d' une taille microscopique (non palpable) & 2 cm®. Des petites masses fermes translucides ou
érythémateuses (0,5 & 2 mm) peuvent étre pal pables [146].
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Foie

Conduit biliaire commun
— Estomac

Papille duodénale majeure

— Cana pancréatique commun
| Rate

— Lobe gauche du pancréas

| Lobe droit du pancréas

Duodénum

Figure 7 : Relations anatomigues du pancréas avec les visceres abdominaux [146].

1.5.5.2. Diagnostic par histologie :

L’ histologie permet le diagnostic de certitude par I’ analyse de la piéce d’ exérése.
Les tissus prélevés pour I’ histologie sont fixés dans 10% de tampon neutre de formol et sont
analysés par une technique standard : ils sont sectionnés en tranches de 5um et colorés a
I”hématoxyline, I’ éosine ou |e rouge Congo.

1.5.5.2.1. Pancréas:

Elle permet de différencier I'hyperplasie, I’adénome, et le carcinome des flots
pancréatiques. Les tumeurs peuvent provenir d’ un seul Tlot de Langerhans ou d'un groupe
d'Tlots auxquels cas elles résultent d’ une coal escence pour former une seule masse [89].

L'hyperplasie des cellules des Tlots pancréatiques est caractérisee par une
augmentation marquée de la taille de ceux-ci sans compression ou invasion dans le
parenchyme local. Les cellules sont bien différenciées avec un faible pléomorphisme, de rares
mitoses et des lignes de cellules sont ordonnées avec un stroma fibrovasculaire fin. Ces
cellules ont un noyau sphérique a ovale, sans nucléole. Le cytoplasme est pale, €osinophilique
et finement granuleux [85].
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L’ adénome est caractérisé par une symétrie marquée en taille des Tlots de Langerhans
avec une compression mais sans invasion du parenchyme local. La tumeur peut étre entourée
d’une capsule. Les cellules tumorales cubiques a rectangulaires sont aussi bien différenciées
avec de rares mitoses et des cellules en lignes ordonnées avec un stroma fibrovasculaire fin.
Le cytoplasme est Iégerement éosinophile et finement granuleux [47]. Les adénomes se
présentent sous forme de nodules simples ou multiples, rouges, bruns a gris, sphériques. Les
nodules sont petits ou de a peine visible a plus d' un centimetre de diametre, |égerement
fermes bien délimités et peu encapsul és.

Enfin le carcinome est caractérisé par une expansion asymétrique marquée desilots de
Langerhans avec une compression dans le parenchyme local, une invasion dans la capsule
tumorale, dans les vaisseaux sanguins locaux, ou une extension au nocaud lymphatique local,
au mésentére, au foie, ou au tissu adipeux. La plupart des carcinomes ont quel ques figures de
mitoses [32]. Ils sont souvent multiples et peu démarqués. Les masses importantes peuvent
présenter de la nécrose focale et des hémorragies [47].

Les tumeurs sont qualifiées de bénignes ou malignes suivant leurs profils
caractéristiques de malignité comme I’invasion, I’ organisation architecturale, et I’ atypie. Le
stade clinique est déterminé en utilisant la classification de I’ Organisation Mondiae de la
Santé: TNM dans laquelle I'invasion et I’ évidence de la tumeur (T) est notée de O (tumeur
non visible) a 3 (tumeur la plus invasive) ; I'implication des noauds lymphatiques (N) de O
(pas d'implication) a 1 (implication) et |’ évidence de métastases (M) de 0 (pas de métastases
détectées) a 1 (métastases détectées) [32]. Certains classent les tumeurs en bénignes ou
malignes suivant |’ existence de métastases extrapancréatiques [18]. Mais e dével oppement de
celles-ci est long chez le furet, donc elles sont rarement mises en évidence.

L’immunohistochimie indique gque la mgorité des tumeurs des cellules des Tlots
pancréatiques exprime de I'insuline détectable. Les marqueurs des cellules du systeme
neuroendocrinien diffus tels que la chromogranine neuroendocrinienne (Cga), et I’ énolase non
spécifigue (NSE) sont utiles pour détecter ces tumeurs, surtout celles qui sont
immunohistochimiquement négatives pour I'insuline, les tumeurs pancréatiques peu
différenciées et celles d’'origine indéterminée. La détection des hormones, telles que le
glucagon, et la somatostatine, n’aide pas au diagnostic puisque peu de cellules tumorales les
expriment.

Le marqueur Cga continue a s exprimer dans les cellules tumorales endocriniennes
non productrice d’hormones. D’apres une éude sur 22 tumeurs des cellules des flots
pancréatiques [2], 95% des tumeurs sont positives avec les marqueurs Cga et NSE.

La coloration immunologique de Cga peut sutiliser pour des prélevements
cytologiques et histologiques et peut étre utile pour I'évaluation des cytoponctions des
tumeurs suspectées endocriniennes.

[.5.5.2.2. Rate:

Une biopsie de rate est réalisée lorsqu’ elle apparait anormale a la laparotomie
exploratrice. Elle peut contenir des lymphocytes éparpillés accompagnés par de nombreux
neutrophiles et de macrophages chargés d hémosidérine, avec un fond légérement
éosinophile. Ces changements sont compatibles a une dépléion lymphoide et un
infarcissement splénique [71].
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[.5.5.2.3. Foie:

Le foie a une nécrose focale marquée [86]. Il peut présenter une vacuolisation et une
compression centrolobulaire [85].

[.6. PHENOMENES PATHOLOGIQUES CONCOMITANTS:

L’insulinome atteignant surtout les furets adultes a ageés, d autres affections peuvent
auss se développer simultanément.

[.6.1. Tumeurssurrénaliennes:

Cette affection atteint surtout les furets adultes a &gés (de 2 a 8 ans) [12]. Lors de la
laparotomie exploratrice, il convient de vérifier systématiquement les glandes surrénales.
C’ est une des tumeurs les plus fréquemment trouvées chez le furet &gé avec I’insulinome. On
ne sait pas sil existe une relation entre ces deux affections. Certain furets suivis pour
insulinome, présentent de I’ alopécie, signe relié a un trouble surrénalien.

Les principales anomalies de cette maladie sont une alopécie, un gonflement vulvaire
chez lafemelle stérilisée, des troubles de lamiction chez le méle...

Si le furet est géré médicalement avec le mitotane, il convient de bien surveiller le
furet car ce médicament peut provoquer des effets secondaires tels qu’une hypoglycémie
sévére, et une léthargie aggravant alors |’ insulinome.

Lors de la laparotomie initialement réalisée pour I'insulinome, une surrénalectomie
unilatérale ou bilatérale, selon les |ésions observées, est pratiquée.

De 12% a 25% des furets atteints d'insulinome avaient auss une anomalie
surrénalienne découverte pendant la laparotomie exploratrice [18, 143].

Des processus tumoraux affectant deux ou plusieurs glandes endocrines (thyroide,
glandes surrénales, pancréas) chez un méme individu sont décrits dans I’ espece humaine, sous
le nom de « syndrome néoplasique endocrine multiple » et seraient d origine génétique. Ce
syndrome est décrit dans |’ espéce bovine, équine et canine. |l est donc possible que, chez le
furet, des facteurs génétiques jouent un réle et qu’il puisse exister un lien entre les tumeurs
pancréatiques et surrénaliennes. Cette hypothése justifie donc une exploration méthodique de
tous les organes abdominaux lors d’ une échographie ou d’ une laparotomie exploratrice [26].

|.6.2. Splénomégalie:

Elle est présente dans 70% des furets atteints d’insulinome mais reste en général
asymptomatique [18]. Elle peut étre due a une hématopoiéese extramédullaire, rarement a une
tumeur (lymphosarcome, hémangiosarcome), ou & une hyperplasie nodulaire.

Une ponction splénique percutanée ou lors de la laparotomie exploratrice permet
d éablir la cause de la splénomégalie.

Lorsque la rate est irréguliére ou lors de splénomégalie sévére, une splénectomie est
pratiquée.

Aucun lien évident n’est prouvé entre I’insulinome et |a splénomégalie.
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|.6.3. Autres affections concomitantes:

Les furets présentés pour insulinome peuvent avoir aussi des lymphomes ou une
cardiopathie. D’ aprés une éude sur 66 furets atteints d’insulinome, 5% souffraient aussi de
cardiomyopathie et 2% de lymphome [143]. Le furet peut avoir des troubles cardiagues
asymptomatiques, et décompenser pendant la chirurgie a cause du stress. 1l convient alors de
faire un examen clinique complet et une auscultation cardiaque soigneuse pour déceler ces
problémes.

Des tumeurs cutanées variées peuvent auss étre concomitantes a |’ insulinome.

Les noauds lymphatiques pancréatiques hypertrophiques peuvent étre reliés a un
lymphome [32].

Certains furets présentent des kystes rénaux (2%) [143] ce qui pourrait expliquer
I’ augmentation de la créatinine et de |’ urée parfois.

Dans cette méme étude 4% des furets avaient une boule de poils gastrique.

[.7. TRAITEMENTS:

Il n"existe pas de traitement curatif, ils sont juste paliatifs. En effet, les tumeurs
pancréatiques sont généralement malignes ou multifocales [8]. 1| améliore qualitativement et
quantitativement la vie de I'animal. Le propriétaire doit en étre informé pour qu’'il soit
prévenu des risques de récidives. |l doit étre conscient que le traitement mis en place stabilise
son furet mais que la maladie continue a progresser [74].

Le choix de lathérapie dépend de la sévérité des signes, de |’ &ge du furet, et des choix
du propriétaire qui doit s engager [117].

|.7.1. Traitement hygiénigue :

Le furet atteint d’insulinome doit recevoir un régime alimentaire riche en protéines,
fractionné en trois a quatre petits repas quotidiens. Une alimentation de haute qualité pour
furet, ou pour chat, est préconisée. Il convient d'éviter les régimes riches en sucre (midl,
NUTRI PLUS ND, aliment semi-humide pour chat) car il entraine un effet rebond qui abaisse
encore la glycémie par libération d’insuline. Le furet a une activité amylasique faible, donc il
est peu apte a digérer les hydrates de carbone tels que les céréales [26]. Le furet doit toujours
avoir adisposition une alimentation seche [74].

Pour faire un repas facile a ingérer et de qualité satisfaisante, une demi cuillerée
d aiment pour furet, 230 grammes de supplément & hautes calories nutritionnelles, avec un
aliment gjoutant du go(t (bananes, fraises) sont mélangés avec de I’ eau de fagon & faire une
mixture administrable par seringue. 5 420 mL de ce mélange sont donnés trois a cing fois par
jour.

De la levure de biére peut étre donnée ala dose de 1 mL deux fois par jour. Elle est
riche en chrome ce qui stabilise le glucose et le niveau d’'insuline, chez I'homme [8].

Les périodes excessives de jeux et d’ exercice doivent étre évitées [74]. Le furet doit
étre encouragé a manger aprés une période d’ activité [60].

Lorsgue ces mesures hygiéniques ne suffisent pas a controler les signes cliniques, la
gestion médicale et/ou chirurgical e doit étre envisagée en complément [60].
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|.7.2. Traitement médical :

La gestion médicale permet de contréler les signes d’ hypoglycémie mais n’ arréte pas
la progression de la maadie [117]. Les furets &gés, et les furets avec des maladies
concomitantes comme les cardiomyopathies, les lymphosarcomes sont des candidats a la
gestion médicale [117].

1.7.2.1. Crise d hypoglycémie :

Le propriétaire du furet atteint d’insulinome doit apprendre a identifier les signes
d’ hypoglycémie pour gérer les crises.

Lorsgue la crise d’ hypoglycémie se produit au domicile, |e propriétaire peut appliquer
du miel sur les muqueuses buccales du furet, en faisant attention a ne pas se faire mordre ;
puis consulter en urgence si nécessaire. Lorsgue le furet va mieux, le furet doit se réalimenter
régulierement [117].

S ce traitement ne suffit pas ou s I'éat de I'animal est critique (hypothermie,
déshydratation, convulsions ne rétrocédant pas, coma), le furet doit étre hospitalisé afin d étre
réanimé [35].

Une prise de sang alajugulaire est réalisée afin de doser la glycémie. Un cathéter est
posé dans la veine jugulaire ou la veine céphalique et une perfusion de dextrose de 30% a
50%, araison de 1 &2 mL/kg jusqu’a amélioration des signes cliniques puis de dextrose & 5%,
est mise en place. Le glucose est administré en intraveineux lente sinon une stimulation de la
libération d’insuline par la tumeur entrainant une hypoglycémie sévere peut se rencontrer et
aggraver les signes cliniques [117].

Si le furet reste comateux, ou convulse, une fluidothérapie avec du dextrose a 5% en
continu est réalisee et des corticoides sont administrés.

En cas de crise convulsive, 1 & 2 mg de diazépam (VALIUM ND) est administré en
intraveineux ou par voie rectale [26, 35] et si besoin peut étre répété jusgu’ ala dose de 5 mg.
Le furet doit étre suivi pendant deux atroisjours[117, 35].

Des glucocorticoides a action rapide sont administrés a la dose de 0,25 & 0,5 mg/kg
deux fois par jour, par voie sous-cutanée, intramusculaire, intraveineuse ou orale. Au besoin,
on peut augmenter |a dose graduellement jusqu’ & une dose maximale de 2 mg/kg.

Le furet est alors mis au calme. Puis on nourrit le furet toutes les trois heures avec un
aiment hyperprotidique ou de laviande. Les hydrates de carbone sont a éviter.

Apres la disparition des signes cliniques, on fractionne graduellement I’ administration
de glucose. On suit la glycémie et gjuste les doses de corticoides.
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1.7.2.2. Traitement sur un animal stabilisé:

Il fait appel au traitement hygiénique et a I’administration de glucocorticoides. Le
furet doit recevoir une alimentation riche en proténe (cf. 1.7.1. Traitement hygiénique).
Ce traitement médical est préconisé :

-avant la chirurgie pour stabiliser le furet deux atrois semaines auparavant ;

-si le propriétaire refuse lachirurgie;

-si |’ anesthésie confere de trop grands risques ;

-si |’ exérése chirurgicale est impossible ou incompléte ;

-en présence de métastases lors du diagnostic ;

-si I”hypoglycémie persiste apres la chirurgie ;

-S'il y adesrécidives apres la chirurgie [26].

Les glucocorticoides (prednisolone) ont un double effet hyperglycémiant en inhibant
I’ utilisation périphérique du glucose par les tissus et par la stimulation de la néoglucogenese
et la glycogénolyse hépatiques. Le traitement est débuté a la plus faible dose soit 0,25 4 0,5
mg/kg de prednisolone deux fois par jour par voie orale. La dose est ensuite augmentée
graduellement pour déterminer la dose minimale efficace, en veillant & ne pas dépasser la dose
maximale de 2 mg/kg en sous-cutané ou intramusculaire [13, 26]. Les effets secondaires sont
minimes & faible dose [74]. La prednisolone se présente sous forme de comprimé de 1 mg ou
de suspension orale. Pour la suspension orale, il faut s'assurer que cette forme ne contienne
pas d alcool qui peut avoir des effets secondaires [117].

Certains furets deviennent résistants aux effets hyperglycémiques de la prednisolone
[120].

Le diazoxide (PROGLICEM ND), un dérivé benzothiadiazine, peut étre utilisé seul ou
en association avec la prednisolone. Il est difficile de se le procurer en France (usage
hospitalier) et a un codt élevé. Il inhibe la libération de I’insuline, diminue la consommation
périphérigue du glucose et stimule la gluconéogenese par I'intermédiaire d’ une stimulation b
adrénergique et la glycogénolyse hépatiques [18, 32]. Il est, en général, gjouté au traitement
lorsque la prednisolone devient moins efficace ou lorsque les effets secondaires des
glucocorticoides sont intolérables, pour maintenir I’ euglycémie. La dose de prednisolone est
alors diminuée de 1 a 2 mg/kg deux fois par jour [143].

La dose initiale de diazoxide est de 5 mg/kg par voie orale deux fois par jour et peut
étre augmentée jusqu’ & 60 mg/kg deux fois par jour.

Les effets secondaires sont : de la nausée, des vomissements, et de I’ obésité [74]. Mais
ils sont rarement rencontrés chez le furet [8].

Le diazoxide peut étre préparé sous forme de suspension a partir des comprimés mais
la concentration n’ est alors pas garantie [117].

L’ ocréotide, octapeptide SMS201-995 (SANDOSTATINE ND), analogue longue
durée de la somatostatine peut aussi étre utilisé, ala dose de 1 ug/kg en sous-cutané toutes les
6 a 12 heures mais est difficile a se procurer en France [18].

La somatostatine est une hormone polypeptidique naturelle, sécrétée par le pancréas,
qui inhibe la sécrétion d'insuline [18, 117]. Il est utilisé en dernier recours en raison de son
mode et de sa fréquence d’ administration [18]. Chez le chien atteint d’insulinome, des études
ont montré une réponse positive a I’ octréotide sur seulement deux chiens sur cing mais les
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résultats sont quand méme encourageants [84]. Des études, sur la gestion médicale de
I”insulinome chez le furet avec la somatostatine seraient nécessaires.

La glycémie est suivie tous les trois mois pour déterminer si le traitement médical doit
étre gjusté et pour évaluer la progression de lamaladie [51, 123].

Si le furet n'est géré que médicalement, les signes cliniques deviennent de plus en
sévéres et |es doses de médicaments sont augmentées progressivement. Le traitement médical
peut contréler les signes cliniques pendant 18 mois [83].

|.7.3. Traitement chirurgical :

Il est préconisé sur les furets &gés de moins de six ans, sur les furets suspect
d’ hyperadrénocorticisme concomitant, et sur ceux dont le traitement médical ne donne pas
d’ assez bons résultats [26]. || permet d’identifier définitivement la tumeur et de visualiser les
éventuelles métastases [ 75, 89, 146].

Son but est de diminuer le volume de la tumeur et de faire une gestion médicale plus
efficace. L’ espérance de vie serait plus longue avec une gestion chirurgicale et médicale par
rapport & une gestion chirurgicale ou médicale seule [8]. Bien que les tumeurs visibles soient
enlevées a la chirurgie, la tumeur est déja éendue et la guérison chirurgicale est improbable
[99].

L’ exérese chirurgicale permet de prolonger la vie du furet, d améiorer sa qualité de
vie et de ralentir la progression de lamaladie.

|.7.3.1. Préparation pré-opératoire :

Une période de jeline préopératoire de trois a dix heures est instaurée. Une perfusion
de dextrose de 2,5% a 5% est administrée, ala dose de 10 mL/kg/h, pendant I’ opération afin
de prévenir | hypoglycémie qui résulte de la libération d’insuline due aux manipulations de la
tumeur et afin de maintenir la pression systémique du sang ainsi que la perfusion du pancrésas.
Le risque de pancrédtite est alors diminué [117]. La température de I’ animal est surveillée de
fagcon a lutter contre I’hypothermie per- et post-opératoire a laquelle le furet est
particulierement sensible [26].

Une antibioprophylaxie est commencée avant |’ opération, et est prolongée pendant 5
a7 jours, aladose de 30 mg/kg en sous-cutané par jour pour le triméthoprime sulfate ou de
10 a 20 mg/kg deux fois par jour en sous-cutané pour I’ amoxicilline [89, 143].

1.7.3.2. Temps opératoire:

Le furet est couché dorsalement, sur des couvertures chauffées [18].

Une laparotomie ventro-médiane est alors réalisée. L’incision va du processus
xyphoide au milieu de ladroite joignant I’ombilic et le pubis, pour avoir une bonne exposition
de I’abdomen crénial [8]. Tous les organes sont examinés de facon a déceler les éventuelles
métastases. Si un organe apparait anormal, il est enlevé si possible ou alors biopsié [8]. Le
pancréas doit étre palpé, entre deux doigts, entierement pour détecter toutes les masses, en
général plus fermes que le parenchyme pancréatique, surélevées dans des zones plus rosées.
De multiples nodules sont plus souvent trouvés gu’une simple masse. Les deux lobes sont
atteints avec la méme incidence. 70% des furets atteints d’insulinome ont plus d’un nodule
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pancréatique et la moitié des furets ont plus d'un lobe pancréatique 1ésé [18]. Les noauds
lymphatiques régionaux sont évalués al’ adl nu et retirés s'ils sont hypertrophiés [89].

Les furets a 63,2% ont un a deux nodules pancréatiques, a 26,5% trois a quatre, et a
10,2% cing a neuf [19].

Pendant la chirurgie, laglycémie est suivie[74].

Pour visualiser lestissus anormaux et les foyers de métastases, du bleu de méthyléne a
la dose de 3 mg/kg trente minutes avant I’exploration de |’abdomen, est injectée en
intraveineux [33].

1.7.3.2.1. Nodulectomie :

Les tumeurs pancréatiques vont d’ une taille microscopique & 2 cm®. Ces petites masses
pancréatiques sont enlevées par dissection. L’hémorragie est souvent minime et peut étre
stoppée par une simple pression digitale, par un agent hémostati que ou une éponge de gélatine
résorbable [99, 146].

1.7.3.2.2. Pancréatectomie partielle :

Cest le traitement de choix. Elle est préconisée dans le cas de masses multiples
pancréatiques a une extrémité du pancréas [146]. Deux méthodes sont réalisables pour
pratiquer la pancréatectomie partielle (25 a 50% du pancréas) : la technique de section par
ligature, la technique de «fracture-suture» et la dissection, la ligature des canaux
pancréatiques et des vaisseaux sanguins [146].

L’exérése d'un lobe pancréatique peut se faire suivant la technique de «fracture-
suture » apres la ligature des vaisseaux issus de I'artére et de la veine spléniques, ce qui
permet de préserver larate. La zone |ésée du pancréas et la partie en aval (C'est-a-dire adroite,
le duodénum et a gauche la rate) sont disséquées précautionneusement en faisant attention a
ne pas léser le conduit pancréatique commun. Le mésoduonénum ou la branche profonde du
grand omentum est incisé, donnant alors acces respectivement au lobe droit ou gauche du
pancréas [146].

Une ligature en masse avec du fil irrésorbable est ensuite placée alabase de la portion
aexciser ou est placée au centre de la zone a enlever et est transfixée dans les deux directions
[8]. Lorsgque la ligature est serrée, le parenchyme écrasé se déchire et les vaisseaux ainsi que
les conduits sont ligaturés, puis le tissu situé distalement a la ligature est excisé [26]. Le
pancréas ains que I’abdomen sont lavés avec une solution saline a 0,9%, quand tous les
nodules sont retirés, pour enlever |es enzymes pancréatiques libérées pendant 1a manipulation
du tissu, et les débris cellulaires [99].

L’'incision dans le mésoduodénum ou I’omentum est refermée pour éviter que les
viscéres soient piégés [146].

Cette technique est plus rapide qu'une dissection fine du parenchyme pancreéatique
suivie de la ligature des conduits et des vaisseaux pancréatiques mais entraine plus
d’inflammation [146].

La technique par dissection et ligature consiste a séparer les lobules doucement du
tissu adjacent de fagon a visualiser les vaisseaux et les conduits pancréatiques. |ls sont alors
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ligaturés par des clips hémostatiques ou par une suture au monofilamant réabsorbable de
décimale 1 ou 0,7. On coupe distalement aux ligatures pour enlever le tissu.

Pendant la pancréatectomie partielle, on doit faire attention a ce que les autres
structures restent alimentées. Si les vaisseaux pancréaticoduodénaux sont ligaturés lors d’ une
exérese d’ une portion du lobe droit du pancréas, le flux sanguin du duodénum proximal peut
étre diminué [146]. De méme la ligature de vaisseaux spléniques entraine un flux sanguin
restreint pour la rate. Le duodénum et |a rate doivent donc étre évalués avant de refermer la
paroi abdominale, pour vérifier leur vascularisation.

Chez le chien, I’ exérése de 80 a 90% du pancréas n’ altere pas la fonction exocrine ou
endocrine du pancréas s |e conduit pancréatique commun n’est pas [ésé. Chez le furet, I’ é&tude
de |’ altération des fonctions du pancréas n’ a pas été réalisée.

Le pancréas cicatrise par un dép6t de fibrine, par la synthése de protéines fibreuses et
la réepithélialisation.

Méme si aucune masse N’ est palpée, le pancréas est biopsié & cause des tumeurs pancréatiques
microscopi ques éventuelles parfois disséminées de facon diffuse [146].

1.7.3.2.3. Nodulectomie et pancréatectomie partielle :

Ces deux techniques peuvent étre mises en cavre en méme temps. Elles permettent
d’augmenter les temps de rémission et de survie par rapport a la nodulectomie ou la
pancréatectomie seule.

1.7.3.3. Suivi post-opératoire :

Apres I'intervention chirurgicale, le furet regoit une solution de dextrose a 2,5% avec
0,45% de solution saline a mesure de 10% de son poids, pendant 24-48 heures par voie
intraveineuse ou sous-cutanée [113, 146], jusqu’ a ce que sa glycémie soit normale ou qu’il se
réalimente [117]. Puis, la fluidothérapie est poursuivie avec du RINGER LACTATE.
L’animal peut recevoir le deuxieme jour suivant la chirurgie, une alimentation pour animal en
convalescence. Le troisieme jour, le furet peut recevoir son repas habituel [113].

Certains préconisent un régime riche en protéines a présenter a I’animal le plus
rapidement possible aprés le réveil, en petites quantités, toutes les trois heures [26] ; d’ autres
un jelne de 12 a 24 heures pour prévenir la pancréatite [74].

Une antibioprophylaxie, a base d’ enrofloxacine (a la dose de 5 mg/kg deux fois par
jour par voie sous-cutanée, poursuivie par la voie orale pendant six jours), de trimétoprime
sulfate (& la dose de 30 mg/kg/j en sous-cutané) ou d’amoxicilline (aladose de 10 a 20 mg/kg
deux fois par jour en sous-cutané) est réalisée.

L’ analgésie est gérée par lamorphine, ala dose de 0,1 a 1 mg/kg en sous-cutané ou en
intramusculaire, ala demande.

Si le furet recevait des glucocorticoides depuis longtemps, avant |’ opération, la dose
de ceux-ci est diminuée progressivement aprés I'intervention chirurgicale, sur plusieurs
semaines [43].

Laglycosurie est surveillée deux fois par jours pendant les deux atrois premiers jours
post-opératoires [26]. La glycémie peut étre suivie toutes les 2 & 12 heures pendant deux a
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trois jours, jusgu’a ce qu’'elle redevienne normale [146]. Quelques furets ont une réponse
partielle et nécessitent une thérapie médicale apres la chirurgie [99].

Un contrdle de glycémie a jeun, deux semaines apres |’ intervention chirurgicale, est
réalisé [26] puis tous les mois pendant six mois et enfin tous les deux a trois mois pour
déterminer si la tumeur récidive. Lors de récidive, une seconde intervention chirurgicale peut
étre envisagée [15].

1.7.3.4. Complications :

Les complications de |a pancréatectomie partielle sont le diabéte sucré iatrogene,
I” hypoglycémie persistante et |a pancréatite aigué. C’ est pourquoi la glycémie et la glycosurie
sont surveillées en post-opératoire [26].

1.7.3.4.1. Hypoglycémie persistante :

Elle persiste chez 53% des furets opérés, ce qui nécessite un traitement médical
adjuvant [18].

33% ont une récidive d’ hypoglycémie dans les 1 & 23,5 mois avec une médiane de
10,6 mois, apréslachirurgie [18]. Seuls 14% resteront euglycémiques aprés la chirurgie.

Cette hypoglycémie persistante ou récurrente serait liée au fait que I'exérése des
nodules multiples est rarement compléte et que ces nodules sont fréqguemment des carcinomes
[18].

1.7.3.4.2. Diabéte sucré:

Il Sexplique par I'atrophie des cellules b de la partie saine du pancréas et le
catabolisme trés rapide de I'insuline. 1l est diagnostiqué lors de glycémies supérieures a 3 g/L
et de glycosurie associée a une polyurie.

Une hyperglycémie est remarquée chez 9% des furets atteints d'insulinome apres la
pancréatectomie [33]. Une perfusion de RINGER-LACTATE peut étre mise en place. Il se
résout spontanément dans les deux a quatorze jours suivant |’ opération [26].

1.7.3.4.3. Pancréatite :

Contrairement & l’homme et au chien, le risque de pancréatite post-opératoire est rare
[26]. Elle se manifeste par de I’ anorexie, des vomissements [18].
La manipulation du pancréas cause rarement une inflammation de celui-ci. En effet, la
libération des enzymes pancreéatiques, en petite quantité, n’est pas associée a une pancréatite
car I’ activation de celles-ci ne se produit pas et | e péritoine |es absorberait [146].

|.8. PROPHYLAXIE:

Un programme préventif chez tous les furets de plus de trois ans peut inclure un suivi
du poids tous les mois et des analyses sanguines hématologiques et biochimiques
biannuellement [89].
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[.9. PRONOSTIC :

La guérison compléte n’'existant pas, le pronostic est toujours réserve, fonction de
I”&ge du furet, et du traitement.

Il existe une corrélation négative entre le taux de survie et la durée des signes cliniques
précédant |e diagnostic. Les temps de rémission et de survie sont d’ autant plus importants que
le diagnostic est précoce [143].

Les convulsions et le coma ne sont pas des signes péjoratifs pour e pronostic [120].

Le propriétaire doit étre informé des récidives pouvant se produire malgré I’ exérese
partielle du pancréas chez 33% des furets dans les dix mois qui suivent I'intervention
chirurgicale [26]. Les métastases chez le furet sont rares mais les récidives locales sont
fréquentes [143]. 33% des furets ont redéveloppé une hypoglycémie entre 1 et 23,5 mois
(médiane de 10,6 mois) aprés la chirurgie et 53% ont une hypoglycémie persistante malgré la
chirurgie [19]. Seulement 14% sont euglycémiques apres la chirurgie. I n'y a pourtant pas de
différence significative des temps de survie entre les furets euglycémiques, ceux redevenus
hypoglycémiques et ceux restés hypoglycémiques [18].

Le pronostic est réservé tant que tout le tissu tumoral fontionnel n’'est pas enlevé

entierement [71]. Les temps de rémission et de survie des furets atteints d’adénomes ou de
carcinomes ne difféerent pas significativement [32].

1.9.1. En fonction del’&ge du furet :

Le pronostic est meilleur en présence d’ un furet jeune, sans métastases [120].
Le pronostic est mauvais chez des furets &gés avec des métastases et un diagnostic
tardif.

1.9.2. En fonction du traitement :

Le temps de survie moyen, quelque soit le traitement, est de 17 mois (de 14 jours a
1200 jours) [18].

Une étude a comparé le pronostic entre différents traitements : le traitement médical,
la gestion chirurgicale par une nodulectomie ou une pancréatectomie partielle seule, et par
une nodulectomie et une pancréatectomie partielle. Les moyennes des temps de rémission
sont respectivement 22, 234 et 365 jours et |es temps de survie 186, 456, et 668 jours [143].
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TEMPS DE REMISSION EN TEMPSDE SURVIE EN
JOURS: JOURS:
TRAITEMENTS: MOYENNE : | INTERVALLE : | MOYENNE : | INTERVALLE :
Médical : 22 0-62 186 36-273
Pancréatectomie 234 0-546 456 93-846
partielle ou
nodul ectomie :
Pancréatectomie 365 0-690 668 219-1002
partielle et
nodul ectomie :

Tableau 15 : Temps de rémission et de survie en fonction du traitement [143].

Le traitement chirurgical est le traitement de choix car il augmente davantage les
temps de rémission et de survie (cf. tableau 15). La nodulectomie pancréatique associée a la
pancréatectomie partielle est le traitement chirurgical donnant les meilleurs résultats [143].

Lors de récidive des symptdmes, une seconde exérése n’augmente pas |’ espérance de
vie mais seulement la qualité de vie, avec une seconde période de rémission.

[.10. EPIDEMIOLOGIE :

.10.1. Age:

Les furets atteints sont &gés de deux a neuf ans et I’ ge moyen est de cing ans [26, 60].
Une tumeur des Tlots pancréatiques aurait été trouvée sur un furet de deux semaines[79].
L’insulinome affecte plus de 30% des furets de plus de trois ans [15].

1.10.2. Sexe:

Il n'existerait pas de prévalence sexuelle mais 71% des furets atteints d’insulinome
sont stérilisés [26]. Cependant quelques études évogquent une majorité de mée atteints
d'insulinome : de 59% de males contre 41% de femelles d’ou un ratio male/femelle de 1,4
[143] & 79% des méles contre 21% de femelles[33].

1.10.3. Prévalence:

En Amérigue du Nord, les tumeurs endocriniennes représentent 40% des tumeurs du
furet. Les tumeurs des 1lots pancréatiques sont les plus fréquentes avec 21,7% des tumeurs.
Ces tumeurs représentent de 48,8% a 54,7% des tumeurs endocriennes [47,79]. Avec les
tumeurs des glandes surrénales, elles représentent 99,5% des tumeurs endocriniennes. Les cas
de tumeurs rapportés dans |a littérature ne permettent pas d estimer la prévalence des tumeurs
dans la population globale des furets car ces furets subissent des expériences raccourcissant
leur vie et donc diminuant le risque de dével oppement tumoral.

Il n’existe pas, en Europe d’ étude sur leur prévalence [26].
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II.L E DIABETE SUCRE :

C'est une affection tres rare chez le furet. Peu d’ études sont publiées sur le diabéte
sucré chez le furet.

1.1. COMMEMORATIES:

Le furet atteint de diabéte sucré a souvent subi auparavant une pancréatectomie
partielle. Le propriétaire remarque une polyuro-polydipsie (PUPD) associée a une baisse de
forme [13]. Le furet peut perdre du poids malgré une certaine polyphagie [90]. Le furet a des
périodes de | éthargie [35].

[1.2. SIGNES CLINIQUES:

Ce sont les mémes que chez le chien. L’ examen clinique ne révéle rien de particulier.
Le furet peut étre déshydraté [22] et est maigre. A la palpation abdominale, la vessie est
distendue [117].
La sévérité des signes cliniques dépend de la chronicité de la maladie.

[1.3. ETIOLOGIE :

La plupart des furets diabétiques ont un diabéte secondaire a la chirurgie d’ exérése
tumorale des cellules b [51]. Le diabéte sucré s explique par I’ atrophie des cellules b de la
partie saine du pancréas [35].

Il résulte soit d'un manque d'insuline, soit d’ une hypersécrétion de glucagon d’ origine
tumorale, le glucanogome [35, 117].

[1.4. PHYSIOPATHOLOGIE :

Le développement spontané d’ un diabéte sucré est rarissime [117].

Le diabete est un trouble chronique, multifactoriel, d0 & une déficience de sécrétion
d’'insuline par les cellules b des Tlots pancréatiques ou une baisse d’ efficacité de I’insuline
secrétée.

Des facteurs extrapancréatiques variés, dont les troubles neurogéniques, le stress, les
traumatismes, |'aimentation, I’obésité, les infections, certains médicaments, certaines

YR YA

[1.5. DIAGNOSTIC :

[1.5.1. Diagnostic différentid :

Surtout en cas d’ atteinte hépatique, le diagnostic différentiel est afaire avec une
organomégalie abdominale craniale (splénomégalie) et une pathologie cardiaque [35].
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11.5.2. Diagnostic clinique :

Les signes évocateurs du diabéte sont la polyuro-polydipsie , la perte de poids malgré
la polyphagie et 1a déshydratation.

11.5.3. Diagnostic de labor atoire:

L’analyse urinaire révéle une glycosurie et une cétonurie [74]. Des sédiments dans
I urine peuvent étre remarqués 117].

L’analyse sanguine montre une hyperglycémie marquée supérieure a 160 mg/dL,
parfois méme supérieure a 400 mg/dL avec une faible insulinémie [90], et une acidocétose
[66]. Les paramétres rénaux, hépatiques (activités enzymatiques de | aspartate
aminotransférase et de |a lactate déshydrogénase augmentées) peuvent étre anormaux chez le
furet avec un diabéte compliqué [66].

Une insulinémie normal e ou élevée peut correspondre a un stade insulinorésistant ou a
la présence d’ une tumeur sécrétante de glucagon [35].

La concentration de glucagon dans |e sang peut étre augmentée [117]. Mais la mesure,
en routine, de ce paramétre est difficile car le laboratoire doit avoir validé ce dosage.

Une neutrophilie peut étre notée en présence d’infection urinaire [117].

Le diabéte acitocétosique est une forme de diabéte peu commune chez le furet [121]. 1
se traduit par un déséquilibre acidobasique, une hyponatrémie, une hyperkaliémie, et une
cétonurie [121].

Une hyperglycémie a jeun avec une glycosurie confirme le diagnostic de diabéte [83].

11.5.4. Diagnostic par imagerie:

Une radiographie abdominale peut montrer un dépdt de minéraux en anneaux
concentriques autour de |’ aorte et de la portion proximale des artéres carotides [22].

L’ échographie peut étre utile pour le diagnostic différentiel, notamment des Iésions
hépatiques [35].

11.5.5. Diagnostic histologique:

Une |égére autolyse du pancréas peut étre le seul changement visible du pancréas [22].

Les colorations histologiques (acide périodique de Schiff) démontrent un nombre
adéguate de granules de cellules b dans les Tlots de Langerhans, ce qui prouve que le diabete
est d0 & un manque de libération d’insuline synthétisée ou une baisse d’ efficacité de I’insuline
secrétée [22].

Parfois de I’ artériosclérose avec une calcification de I’ aorte thoracique et abdominale
ainsi que des autres gros vaissealx (arteres pulmonaires et artéres carotides) est notée.
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Le foie peut présenter des zones de lipodystrophie, de congestion des vaisseaux
sinusoides et portes, et des changements vasculaires dans les hépatocytes [22].

[1.5.6. Diagnostic thérapeutigue :

Laréponse favorable al’injection d’insuline confirme le diagnostic de diabéte [22].

11.6. TRAITEMENT :

Il dépend de la sévérité de I’ hyperglycémie, des perturbations métaboliques associées
et repose sur des mesures hygiéniques, alimentaires et sur |’ insulinothérapie. Certains
conseillent une insulinothérapie lorsque la glycémie est supérieure a 300 mg/dL [35].

On commence a la dose de 0,5 a 1 Ul/kg/j pour I'insuline retard ou semi lente et ala
dose de 0,1 40,5 Ul/kg/12 heures pour I'insuline NPH (Neutral Protamine Hagedan). La dose
est augmentée si nécessaire jusqu'a 5-6 Ul/kg par jour [13, 117] et dépend des résultats
guotidiens de la glycosurie, la cétonurie, de I'état général, et des résultats d’ analyses
sanguines si possible [22].

Des doses de 3 a4 Ul/kg par jour en deux fois, d'insuline NPH permettent de rétablir
la glycémie. Elle sadministre en sous-cutanée ou en intramusculaire. On apprend au
propriétaire a faire une injection en sous-cutané et a faire une analyse d’ urine par bandelette
pour controler la cétonurie et laglycosurie. Si des traces de glucose dans I’ urine sont révél ées,
le propriétaire donne la dose d’insuline indiquée, sinon il n’'injecte pas I’insuline [117]. Si le
glucose est en quantité importante dans I’ urine, aors la dose d'insuline est augmentée [117].
Le but est de ne pas avoir une cétonurie et de tolérer une faible glycosurie.

Un repas équilibré est donné deux heures apreés I'injection [90], a heure fixe et en
quantité égale chaque jour [22].
Le furet peut étre maintenu avec une insuline a action intermeédiaire pendant 16 mois.
L’ utilisation d’insuline protamine zinc n’a pas été étudiée.

Le furet est rendu au propriétaire, avec une insulinothérapie, lorsque la glycémie est
stabilisée a moins de 200 mg/dL [117].

Le diabéte peut se résoudre spontanément en quelques jours S'il est secondaire a la
pancréatectomie. La glycosurie est évaluée deux fois par jour pendant les trois premiers jours
qui suivent I’ intervention chirurgicale [43].

Laglycosurie et la glycémie sont contrélées régulierement.

[1.7. PRONOSTIC :

Lagestion du furet diabétique est difficile car les prélévements sanguins sont difficiles
a faire réguliérement. Le pronostic est alors réservé pour les furets a diabéte spontané ou a
diabéte dével oppé aprés une pancréatectomie durant quel ques semaines a quelques mois [83].

S I’hyperglycémie Sest développée apres |'exérese tumorale d'une tumeur des
cellules b pancréatique, le pronostic est bon car elle se résoudra en quelques jours [117].
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ll.LE PEPTIDOME PANCREATIQUE :

C’ est une tumeur hypersécrétrice du polypeptide pancréatique [43]. Ce polypeptide de
trente six acides aminés, sécrété par les ilots pancréatiques, a plusieurs effets entériques dont
la stimulation de la sécrétion basale d'acide gastrique, |I’augmentation de la motilité
gastrointestinale et de la vidange gastrique, la limitation de |a sécrétion exocrine pancréatique
apres un repas. Peu d études sont publiées sur cette affection chez le furet.

[11.1. SIGNES CLINIQUES:

Le furet a des périodes de dépression intermittente, de la diarrhée, du méléna. Une
perte de poids progressive est remarquée. Le furet peut avoir des vomissements chroniques,
une anorexie, une |éthargie.

111.2. PATHOGENIE :

L’ hypersécrétion hormonale de |’ acide gastrique en conjonction avec une baisse de
sécrétion de bicarbonate, produit des changements gastriques et duodénaux responsables des
signes cliniques.

[11.3. DIAGNOSTIC :

[11.3.1. Diagnostic différentiel :

Les autres causes d’ hypergastrinémie sont :

-I’administration d’ antagoniste H, ou d’ inhibiteurs de la pompe a protons ;
-I’anémie pernicieuse ;

-la ressection intestinale ;

-I"inflammation intestinale.

Ces causes sont exclues par les commémoratifs ou I” histopathol ogie.

[11.3.2. Diagnostic de labor atoire:

Une hypergastrinémie basale (>200 pg/mL) et apres le repas (>300 pg/mL) est notée.
Les valeurs de références sont respectivement : 55,8 pg/mL et 80,8 pg/mL.
La polypeptidémie pancréatique est augmentée, la valeur de référence étant de 37 pg/mL.

[11.3.3. Diagnostic histologique :

La muqueuse gastrique est érodée et ulcérée. Une gastrite hypertrophique peut étre
présente ainsi gu’ une ulcération duodénale.
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[11.4. TRAITEMENTS:

Aucune étude ne présente le traitement chez le furet. Chez I’homme, on pratique une
chirurgie et une thérapie dirigée vers les hormones sécrétées par la tumeur quand
I” hypersécrétion est associée a des sequelles physiopathol ogiques.
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CHAPITRE IV : LESTROUBLES ENDOCRINIENS DE
L'APPAREIL REPRODUCTEUR FEMELLE:

Les troubles endocriniens de la femelle comprennent |’ hypercestrogénisme et les
tumeurs de |’appareil génital. Ils se traduisent par un excés de production d’hormones
sexuelles.

. L'HYPEESTROGENISME :

[.1. COMMEMORATIES:

Cette pathologie atteint les furettes ovariectomisées ou non.

Le furet est présenté pour asstrus prolongeé (pas de sailli€) ou retour en cestrus pour les
femelles ovariectomisées, perte d appétit a anorexie et perte de poids sévere a modérée [10,
114]. Le furet est faible, |é&thargique depuis quelques jours [73]. Une alopécie symétrique et
bilatérale ou un éclaircissement du pelage (de I’ abdomen, de la queue, de la zone inguinale,
de la surface ventrale du cou et de |a partie dorsale des scapulas) datant de plusieurs mois et
du prurit depuis quelques semaines peuvent étre notés [61].

Le propriétaire peut remarquer des selles noirétres, goudronneuses, c’'est a dire du
méléna. Le furet a des signes d oestrus : la vulve est hypertrophiée et une sécrétion vaginale
séreuse & mucopurulente peut étre remarquée [9].

Parfois, le furet présente une parésie voire une paralysie postérieure accompagnée ou
non d’une incontinence, et d’' une ataxie [44, 74, 126].

Au fur et amesure que lamaladie progresse, ces manifestations s aggravent et peuvent
entrainer lamort [35].

[.2. SIGNESCLINIQUES:

Les signes cliniques dépendent des individus.

L’ cestrus prolongé entraine une sécrétion continue d’ asstrogénes. Or les oestrogenes
sont toxiques a forte dose. lls développent une anémie aplasique. Les signes cliniques
observés sont liés a cette anémie et al’ hypercestrogénisme [37].
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|.2.1. Signesliés al’ hyper cestr ogénisme :

1.2.1.1. Signesd'osstrus :

Le furet peut rester en cestrus pendant toute la période de reproduction, donc de mars a
aolt.

La vulve est hypertrophiée, seche, abrasée et des sécrétions vulvaires séreuses a
mucopurulentes s échappent du vagin [37] (cf. figures 8 et 9) . Le volume de la vulve peut
augmenter jusgu’ a cinquante fois pendant I’ cestrus et est maximal un mois aprés le début de
I’ cestrus [74, 108].

Figure 8 : Vulve d' une furette en anosstrus, [Photographie personnelle].

Figure 9 : Vulve d' une furette atteinte d’ hyperosstrogénisme, [ Photographie avec autorisation

de STEIN F.].
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Un pyometre ou un hydrométre peuvent étre présents.

1.2.1.2. Signes cutanés:

Une aopécie symétrique, bilatérale des flancs, de la zone inguinale, de la face
médiale, proximale et caudale des pattes arrieres et de la queue est remarquée [135] (cf.
figures10 et 11).

65% des furets hyperoestrogéniques dével oppent une dermatose superficielle localisée
dans larégion périvulvaire, et/ou dans la zone ventrale de la queue [135].
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Figure 10 : Alopécie tronculaire d une furette atteinte d’ hyperasstrogénisme, [ Photographie
avec autorisation de STEIN F.].
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Figure 11 : Dépilation abdominale et faciale d' une furette atteinte d’ hyperoestrogénisme,
[ Photographie avec autorisation de STEIN F.].

|.2.2. Signesliésal’anémie:

Ces signes apparaissent au fur et a mesure que la maladie progresse et s aggravent
avec le temps [35].

1.2.2.1. Signes généraux :

L’ état général de ces animaux souffrant d’ hyperosstrogénisme avancé est mauvais: ils
sont faibles, ont les muqueuses pales, et peuvent étre en hypothermie [114].

Des troubles de la coagulation se manifestant par des hémorragies de type pétéchies
(sur I’abdomen, le flanc, le derriére de la téte, et la cavité buccale), des petites ecchymoses
circulaires, cutanées ou conjonctivales, et du méléna sont remarqués [27, 135].

Dans une étude sur 28 furets en hyperasstrogénisme, 29% avaient des pétéchies

cutanées et des ecchymoses localisées, 21% des pétéchies dans la cavité buccale, 39% des
signes d hémorragie gastrointestinale et enfin 21% des hémorragies abdominales [135]. Les
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hémorragies abdominales concernent : I’omentum, I’estomac, le petit et le gros intestins, la
vessie, |’ utérus, et la graisse périovarienne.

Des troubles digestifs peuvent se développer avec des signes de gastrites
hémorragiques d' ou le méléna observé par |e propriétaire [14, 135].

Des infections secondaires de localisations diverses (touchant |’ appareil reproducteur
et respiratoire), tels qu’ un pyometre, une pneumonie, peuvent se développer [37, 121].

A I’auscultation cardiague, un souffle de protomésosystoligque a holosystolique gauche

(de grade 1 a 3) est repéré [28, 73]. Le pouls est alors faible [74]. La respiration peut étre
déprimée et |aborieuse [114].

1.2.2.2. Signes neurologiques :

Le furet peut étre ataxique, paralytique. Ses pattes arrieres ont des réflexes diminués
[135].
Il présente des signes d’incoordination, titube. Le furet parait déprimé [135].

[.3. ETIOLOGIE:

L'activité sexuelle de la femelle séend de mars & ao(t dans les conditions
d’ éclairement naturel. Lafemelle atteint sa maturité sexuelle a peu prés en méme temps que le
méle, vers six a douze mois. Elle présente un cycle polyoestrien saisonnier coincidant avec
I’allongement des jours. Le début de I’ cestrus est facilement détectable par I’ augmentation de
la taille de la vulve et la présence d’un écoulement séromuqueux. Celle-ci diminue dans les
deux & trois semaines aprés le coit. Cet oademe correspond a une secrétion intense
d’ cestrogenes pendant cette période.

L’ ovulation est provoquée par le coit (dans les 30 a 40 heures suivant le coit). Si la
femelle n'est pas saillie, elle restera en cestrus durant toute la saison de reproduction. Durant
cette période, le taux d’ cestrogenes demeure élevé. Ce phénomene peut s observer aussi chez
les femelles mal stérilisées, en cas de persistance de tissu ovarien sécrétant et plus rarement
dans certaines tumeurs surrénaliennes (I’ évolution est alors plus lente) [35]. Or le furet est une
espéce sensible aux effets toxiques des osstrogénes sur |es tissus hématopoiétiques [35].

Cet environnement oestrogénique prolongé provogque une anémie aplasique [27].
L’ exposition continue des tissus hématopoiétiques aux aestrogenes provoque |’ épuisement de
la moelle osseuse et une perte des capacités immunitaires [27, 54] d’ou une leucopénie, une
thrombopénie, et une anémie aplasique. Le mécanisme exact de cette dépression de la moelle
osseuse est inconnu [9]. Les acestrogenes supprimeraient les lignées cellulaires myéloides,
érythrocytaires et mégacaryocytaires [44]. Les signes cliniques sont visibles avec une
déplétion d' érythrocytes, de leucocytes et de plaquettes [114].

La dépression sévere de la moelle osseuse est expérimentalement reproduite par
I” administration d’ asstrogenes exogenes [44].
Toutes les furettes développent une anémie légére pendant I’ aestrus et jusqu’a 50% d’ entre
elles ont un osstrus prolongé qui entraine une anémie aplasique [83].
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[.4. PATHOGENIE :

Pendant |’ cestrus, I’ hématopoiése est aussi réduite dans la rate [9]. Les précurseurs
érythrocytaires, granulocytaires et mégacaryocytaires sont souvent sévérement réduits [9]. Les
mégacaryocytes sont généralement la lignée cellulaire affectée précocément et la plus
sévérement touchée [9].

Une thrombopénie apparait quatre a six semaines apres le début de I’ osstrus, S'il 'y a
pas eu daccouplement [90]. Puis la dépression de la moelle osseuse entraine une
pancytopénie manifestée par des pétéchies sous-cutanées, du méléna, une hématomyélite, une
paleur des muqueuses et de la moelle osseuse, une dégénérescence hépatique centrolobulaire

[9].

Les signes cliniques ne sont évidents qu’a partir d'un hématocrite inférieur a 20%
et/ou des plaquettes inférieures a 50 000/uL. L’absence d’'une réponse des réticulocytes
indique une anémie non régénérative [9]. La baisse de la myélopoiése peut prédisposer ces
animaux aux infections bactériennes.

Les infections bactériennes sont liées a la neutropénie [9].

Le mécanisme d'action des oestrogénes entrainant une neutrophilie et une
thrombocytose, au début de I’ osstrus est inconnu [9].

Des signes neurologiques tels que la parésie des pattes postérieures, sont soit liés ades
hématomes sous-durauix touchant la moelle épiniére thoracique caudale, lombaire, et sacrée
ou le cerveau [44, 83, 135], soit a une myé omalacie hémorragique [74].

La stimulation oestrogénique des glandes endométrial es peut entrainer un pyometre.

La cause de mortalité la plus fréquente, chez ces furets, est I’ anémie hémorragique liée
aune thrombocytopénie [9].

Le mécanisme de I’ action inhibitrice des cestrogenes sur le tissu hématopoiétique est
obscur mais plusieurs explications sont plausibles.

Les osstrogénes peuvent provoquer une dépression des souches cellulaires pluripotentes, ou
engagées, une altération de I’ environnement de la moelle osseuse hématopoiétique et/ou une
inhibition de I’ érythropoiétine [135].

En effet, ils peuvent affecter le microenvironnement hématopoiétique de la moelle
osseuse et donc supprimer directement la production cellulaire des progéniteurs granuloides
delaprolifération. En compétition avec les effets de |’ érythropoiétine, les aestrogenes peuvent
réprimer la différenciation des cellules souches vers la lignée des hématies [135].

Ils pourraient bloquer I’ utilisation de I’ érythropoiétine au niveau des cellules souches
ou pourraient supprimer la production d'un précurseur extrarénal de |’ érythropoiétine.

I1s peuvent inhiber |a différenciation et la maturation des cellules souches engagées.
IIs inhibent la différenciation des cellules souches ou précurseurs de lymphocytes
immunocompétents [135].

La thrombocytose et la leucocytose initiales suivies de la thrombopénie, de la
leucopénie et de I’anémie supportent |'hypothése que les cestrogenes inhibent la
différenciation des cellules souches pluripotentes alors qu’ils stimulent la différenciation et la
maturation des cellules engagées [135].
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Un dysfonctionnement du foie entrainant une coagul opathie peut s observer [83].

[.5. DIAGNOSTIC :

1.5.1. Diagnostic différentid :

Les principaux signes cliniques sont liés & I’anémie et |’ hyperosstrogénisme. Des
signes neurologiques, causés par un hématome sous-dural, peuvent aussi étre présents. Le
diagnostic différentiel est alors basé sur ces grands syndromes.

[.5.1.1. Anémie:

L’anémie aplasique est peu fréguente chez les animaux domestiques. Elle peut étre
provoquée par :

-des médicaments ou des produits chimiques,

-des hémorragies chroniques dues a des ulceres gastriques hémorragiques, aux effets
toxiques des asstrogenes sur les cellules érythrocytaires de la moelle osseuse, a une maladie a
médiation immune, une tumeur (lymphome), une dyscrasie hémorragique (comme lors de
maladie Aléoutienne), une colite proliférative, des polypes bénins, un corps étranger, une
pulicose sévere [50, 121, 148].

-des hémorragies sévéres aigués: ulcere hémorragique du pylore, de I’ estomac, du
duodénum, choc.

-une insuffisance rénae.

-une maladie surrénalienne [50].

Les commémoratifs, les analyses sanguines, et I’ échographie permettent de différencier
ces maladies.

|.5.1.2. Troubles neurologiques :

Laparalysie peut étre due a:

-une fracture hémivertébrale,

-une maladie du disque intervertébral, répondant aux stéroides,
-une hématomyélite,

-une myélite.

Pour différencier ces maladies, des radiographies sont faites. En cas
d’ hyperacestrogénisme, les radiographies sont normales [127].

|.5.1.3. Signes d’ hyperasstrogénisme :

1.5.1.3.1. Hypertrophie vulvaire:

L’ hyperosstrogénisme se rencontre lors de restant ovarien, et lors de tumeurs
surrénaliennes [83]. Les tumeurs surrénaliennes sont plus rares et arrivent surtout apres une
longue maladie non traitée, chez le furet de deux atrois ans [61].
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Le restant d’ ovaire peut étre suspecté chez une femelle ovariectomisée avec des signes
d’ osstrus. Pour différencier cet état de |” hyperadrénocorticisme lié a une tumeur surrénalienne,
une injection d hCG (Hormone Gonadotrophine Chorionique Humaine) a la dose de 100 Ul
en intramusculaire répétée 8 a 10 jours apres la premiere injection, de GnRH (la
Gonadotrophine-Releasing Hormone) a la dose de 20 pg en intramusculaire ou de
proligestone a 15 pg par jour pendant deux jours, est réalisée.
En présence de restant d' ovaire, la vulve retrouve sa taille physiologique.

La progestérone peut étre aussi dosée apres I’administration d’hCG et peut étre
supérieure a 1 ng/mL, lors de restant d’ ovaire [60]. Les signes cliniques d’un reste d' ovaire
apparaissent souvent apres I’ &ge d’un an. L’incidence de ce probleme est plus grande chez le
furet par rapport aux autres mammiféres, a cause de la pratique de la castration précoce et
donc de la possibilité de laisser un morceau d ovaire [120]. Une laparotomie est indiquée pour
explorer le restant d’ ovaire ou les glandes surrénales [99].

Une tumeur génitale peut aussi provoquer un profil clinique d’ hyperoestrogénisme. A
la palpation, ou a I'échographie une masse tumorale est mise en évidence. Les signes
régressent avec un traitement antioestrogénique (cf. 11. Les tumeurs génital es).

De méme, une vaginite peut provoquer une hypertrophie vulvaire [120].

[.5.1.3.2. Alopécie:

L’ alopécie symétrique, bilatérale de la queue et de |’ abdomen se rencontre lors :

-d’aopécie saisonniere, pendant la période sexuelle, probablement d origine
hormonale. Les poils repoussent apres la saison sexuelle, lorsque la femelle n'est plus en
oestrus.

-de déficience en biotine d’ origine alimentaire, chez furets se nourrissant d’ caufs crus.
L’avidine contenu dans ces caufs crus capte la biotine et peut causer de |’aopécie. Cette
déficience peut étre évitée en diminuant le nombre d’ caufs crus, dans |’ alimentation, en faisant
bouillir les caufs pendant quinze minutes ou en supplémentant |’ alimentation en biotine [127].

1.5.2. Diagnostic clinigue :

Les signes liés a I’anémie et a la thrombocytopénie (tels la faiblesse, |’ ataxie, les
pétéchies et les ecchymoses), la persistence d' une vulve hypertrophiée, I’ alopécie symétrique
et bilatérale de I’abdomen sur un furet non stérilisé permettent un diagnostic de suspicion
d’ hyperaestrogénisme.

Les furettes ovariectomisées ayant ces signes sont jeunes et n’ont jamais présentés de
manifestation d’ cestrus.
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|.5.3. Diagnostic de labor atoire :

1.5.3.1. Hé&mogramme :

Le sang prélevé est aqueux.

Au début de I'hypercestrogénisme, |I’hémogramme révéle une thrombocytose dans
60%, et une neutrophilie dans 70% des cas [135]. Avec I’évolution de la maladie, une
thrombopénie, une neutropénie (dans 35% des cas), une lymphopénie (dans 80% des cas) et
une anémie s'installent. La thrombopénie est sévere dans 30% des cas (leucocytes inférieurs a
2 500/pL) [135]. 90% des furets ont une éosinopénie [135].

Laleucopénie est caractérisée par de séveres neutropénie et éosinopénie [73].

Le nombre de leucocytes est plus faible lorsgue la thrombopénie est plus sévere [135].

Le nombre de plaguettes est inférieur a 50 000/uL pour 55% des furets [135]. Cette
réduction du nombre de plaquettes arrive, en général, dans les quatre a six semaines apres le
début de I’ osstrus et entraine une coagulopathie [10, 27]. L”hémorragie se produit lorsque le
nombre de plaquettes diminue en dessous de 20 000/pL [44].

L’ anémie hémorragique due & une thrombocytopénie est la cause de mortalité la plus
fréguente. Le taux de mortalité est de 40% [135].

L’ étalement sanguin met en évidence une anémie non régénérative [35]. L’ anémie et,
au départ, normocytaire, normochrome, mais progresse en une anémie macrocytaire et
hypochrome [46].

Elle peut étre légére (causée par une hypoplasie érythrocytaire) a sévere (due a une
hémorragie causée par la thrombocytopénie) [135]. En général, a un moment donné de
I oestrus, tous les furets ont une anémie légere [44].

Ces furets atteints d’ hyperaosstrogénisme sont en général pancytopéniques[9], ce qui se
manifeste par des pétéchies sous-cutanées, du méléna, une hématomyélite, des muqueuses
paes|[9].

L’ hématocrite peut étre trés faible, jusqu’a étre inférieur a 10%, ce qui peut étre alors
fatal [44, 108]. Les valeurs de référence pour |” hématocrite du furet se situent entre 36 et 61%
avec une moyenne de 52% [14].
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PARAMETRES: VALEURSDE VALEURSLORS
REFERENCE : D'’HYPERESTROGENISME :
Nombre de plaguettes/pL : 240 000-910 000 < 50 000
moyenne : 500 000
Hématocrite en % : 36-61 <20
moyenne : 52

Nombre de Globules 10 1,2-3,0

Rouges (10%mm°) :

Tableau 16 : Vaeurs de référence de quel gues parameétres sanquins et valeurs de ceux-ci lors
d hyperosstrogénisme [10, 13, 14, 24, 110, 126].

|.5.3.2. Biochimie:

Parfois, les protéines totales sont diminuées, chez les furets s'alimentant peu [51] et
chez les furets avec un faible hématocrite et une thrombocytopénie [44].

|.5.3.3. Cytologie vaginale :

La vulve reste hypertrophiée ce qui marque la persistance d’ cestrus ou un probléme
surrénalien. C'est un marqueur suffisant qui peut, généralement, permettre de se passer d’'un
frottis vaginal [35, 149].

Les préléevements cytologiques sont collectés par lavage vaginal. Une pipette est
introduite de 1 a 1,5 centimétres dans le vagin, jusqu’ a sentir une légere résistance. Puis 0,05
a0,1 mL deliquide physiologique salin, est injecté et aspiré plusieurs fois [61, 149].

En phase de proosstrus, durant deux a trois semaines, le pourcentage de cellules
épithéliales superficielles augmente avec le volume de la vulve. Cependant, il n'y a pas de
marqueur fiable pour le début de I’ cestrus.

En phase d' osstrus, les cellules épithéliales superficielles kératinisées représentent
jusqu’a 90% de la population cellulaire. La plupart des cellules sont anucl éées et kératinisées

apres 4-5 jours d' aestrus [61]. Des débris cellulaires, de nombreux neutrophiles, des bactéries,
et parfois des érythrocytes sont présents [44].

Pendant I’ anoestrus, les cellules superficielles représentent plus de 30% des cellules et
sont pour la plupart des cellulesintermédiaires et superficielles intermédiaires.

Les neutrophiles sont souvent trouveés a tous les stades chez le furet.

|.5.4. Diagnostic par imagerie:

L’ échographie permet de visualiser les ovaires situes caudalement aux reins. lls ont en
moyenne une longueur de 0,45 cm, une largeur de 0,55 cm et une épaisseur de 0,21 cm pour
des furets de 600 4800 g. Les trompes ont un diamétre extérieur variant de 0,6 mm au niveau
de I'isthme a1 mm au niveau de I’ampoule, elles rejoignent un utérus bifide ou chague corne
aun diametre extérieur de 0,22 cm [25].
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La radiographie peut étre réalisée en présence d un furet parétique des postérieurs afin
d’ exclure les autres affections entrainant une parésie. La radiographie ne révele alors rien
d’anormal [126]. Parfois de I’ ostéoporose est visible [14].

|.5.5. Diagnostic histologique :

Les tissus sont fixés dans 10% de tampon neutre de formol et colorés a I’ hématoxyline
et |I’éosine.

Les tissus sont pales. La moelle osseuse est rouge a rose pale. Des lésions
hémorragiques au niveau de la muqueuse buccale, du tractus gastro-intestinal, des organes
abdominaux et parfois sous la dure-mére sont visisbles.

Une hémosidérose, indiquant une hémorragie, peut étre présente dans plusieurs
organes (foie, rate, poumon, moelle osseuse, ncaud lymphatique) [135]. Une histologie peut
étre faite sur plusieurs organes tels que: la moelle osseuse, le foie, la rate, I’ utérus ou le
moignon utérin, les ovaires, les reins, les nocauds lymphatiques mésentériques, et I'intestin
gréle.

1.5.5.1. Modlle osseuse :

Un prélévement de moelle osseuse (un myélogramme) au niveau du fémur, & I’aide
d' une aiguille de calibre 18, peut étre réalisé et révele une hypocellularité de toutes les lignées
cellulaires de la moelle osseuse, dans 20 a 50% des furets en cestrus prolongé [9, 46, 108]. La
moelle osseuse présente une déplétion en érythrocytes, en précurseurs granulocytaires, et une
absence totale de mégacaryocytes. La lignée des mégacaryocytes est touchée précocément et
est lalignée la plus séverement atteinte [10]. Des cellules hématopoiétiques (10 & 20%) avec
des adipocytes et des cellules endothéliales (représentant 80% des cellules & eux deux),
mélangées a des érythrocytes, des hématies, des lymphocytes et des macrophages chargés
d hémosidérine sont retrouvés sur le frottis [51, 135]. Un fond d’ érythrocytes matures est
visible [51].

Leratio lignée myéloide/lignée érythrocytaire est de 3,4+1,1 [135].

La myélopoiése diminuée prédispose ces animaux aux infections secondaires
bactériennes [9]. Les affections secondaires telles que le pyométre (a Escherichia cali), la
vaginite (a Corynebacterium), la pneumonie (a Klebsiella), et les signes neurologiques liés a
un hématome sous-dural, entrainent une confusion dans le diagnostic de la maladie primaire
[44].

La réponse de la moelle osseuse est insuffisante pour maintenir un niveau adéguate de
globules rouges [83].
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1.5.5.2. Foie:

Une lipidose peu sévere a une dégénérescence graisseuse vacuolaire hépatique
centrolobulaire plus ou moins marquée et une hémosidérose peuvent étre remarquées [35]. De
petites zones diffuses d’ hématopoiése extramédulaire sont visibles [44, 73].

1.5.5.3. Rate:

L hémotopoiese extramédullaire splénique est diminuée [35]. Une hémosidérose est
parfois présente.

1.5.5.4. Appareil génital :

Une hyperplasie kystique endométriale peut étre présente dans 30% des cas [46, 135].
Les changements utérins vont de I’ hydrométre au pyometre. L’ utérus est alors distendu avec
du liquide mucoide. Une vaginite mucopurulente a Corynebacterium spp peut étre présente.
Lesovaires ont de multiplesfollicules de tailles variables [135].

1.5.5.5. Peau :

L’ environnement oestrogénique entraine une atrophie épidermique oestrogénique. Une
hyperkératose peut étre aussi observée [73].

1.5.5.6. Autres organes:

L es noauds lymphatiques mésentériques présentent une érythrophagocytose active. Les
poumons ont une histiocytose subpleurale.

Des pétéchies sur la muqueuse vésicale, sur I’endocarde, et sur le leptoméninge du

cerveau peuvent étre trouvées[73].
Du sang en nature peut étre observé danslalumiére del’intestin gréle [73].

.6. TRAITEMENTS:

Le traitement a trois objectifs: diminuer la production d’ cestrogénes rapidement,
maintenir et supporter le furet le temps que la moelle osseuse retrouve sa fonctionnalité, et
pratiquer une ovario-hystérectomie le plus tét possible [114].

Un furet atteint d hyperostrogénisme, avec un hématocrite supérieur a 20-25% ne
nécessite qu'un arrét de I’ osstrus. Avec un hématocrite compris entre 14 et 20%, le furet, en
plus de I'arrét de I’ asstrus nécessite un traitement adjuvant tel qu’une transfusion sanguine
alors gqu’'avec un hématocrite inférieur a 14% le traitement adjuvant doit étre agressif et des
soins intensifs doivent étre prodigués [60, 61]. Si I"hématocrite est inférieur a 12%, on
recommande |’ euthanasie [15], bien qu’un furet ayant eu un hématocrite a 7% ait été sauvé
apres de multiples transfusions (15 transfusions sur 5 mois).
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Le traitement idéal est |’ ovario-hystérectomie, cependant la majorité des furettes
amenées sont trop faibles pour supporter I’ intervention [28].

Une fois le furet stabilisé, I’ ovario-hystérectomie ou I’ exérése du reste ovarien, peut
étre pratiquée pour éviter toute récidive.

[.6.1. Traitement médical :

L’ objectif est d'arréter les chaleurs et d'apporter des soins palliatifs pour aider
I’animal a survivre en attendant que sa moelle osseuse redevienne fonctionnelle. Ceci peut
prendre plusieurs jours a quelques semaines [37]. La réussite du traitement est compromise
apres huit semaines d’ osstrus et une thérapie agressive et rigoureuse est alors utile [10].

1.6.1.1. Arrét del’ osstrus :

1.6.1.1.1. Mécanique:

La furette en osstrus prolongé peut étre présentée a un male entier ou vasectomisé
(pour éviter la fécondation) pour que |’ accouplement interrompe I’csstrus. Si la vulve ne
régresse pas, une seconde saillie peut étre réalisée. Mais |’ accouplement étant stressant dans
cette espéce, ce n'est donc pas la meilleure solution [114]. Une stimulation vaginae
vigoureuse, a I’aide d’'un bétonnet accompagnée d'une saisie par le cou, doit étre faite
longtemps car |’accouplement naturel peut durer 1 a 3 heures [63]. Mais c'est souvent
inefficace [83].

1.6.1.1.2. Médical :

L’arrét des chaleurs, diminuant alors le taux d’ osstrogenes, en favorisant |’ ovulation,
peut se faire par différents moyens:

-une administration d'hCG (hormone Gonadotrophine Chorioniqgue Humaine :
CHORULON ND), apres 10 jours d' cestrus par voie intramusculaire, a la dose de 50 a 100
Ul, entraine I’ovulation dans les 35 heures [9], et est a répéter une semaine plus tard si la
vulve ne commence pas a régresser en 3-4 jours. Seulement, 35% des femelles termineront
leur oestrus entre 20 et 25 jours aprés |’ injection [108].

-une administration de GnRH (Gonadotrophine-Releasing Hormone, triptoréline :
DECAPEPTYL ND) par voie intramusculaire ou sous-cutanée, a la dose de 20 g, entraine
I’ ovulation dans les 35 heures [44], et est arépéter une a deux semaines plustard si nécessaire

[37].

-une administration de proligestone (DELVOSTERON ND), a la dose de 50 mg/kg
soit 0,5 mL en sous-cutané, entraine une baisse de I’ cedeme vulvaire en 10-11 jours [83]. La
proligestone est douloureuse al’injection.

-ou une administration de médroxy-progestérone (SUPPRESTRAL ND), a la dose de
10 a 20 mg par voie sous-cutanée, bloque la sécrétion d’ osstrogénes et arréte les chaleurs en
15a20jours[14].

Ladiminution de I’ cedeme vulvaire est le signe d’ une amélioration de la situation [14].

Les femelles ne sont alors plus en cestrus en 20-25 jours et entrent en ancestrus pendant 40-50
jours ou en pseudogestation avec un profil progestéronigque succédant au profil oestrogénique
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durant 42 jours [126]. Si I’ cestrus revient apres la pseudogestation, on répete la thérapie
hormonale a forte dose [10].

95% des femelles en cestrus ovulent aprés I’administration d’une simple injection
intrapéritonéale d' hCG [61].

Mais s le traitement hormonal est répété trop souvent, le furet se sensibilise a ces
hormones et peut dével opper une réaction anaphylactique. Son pouls est alors rapide, il haléte,
a les muqueuses cyanosées, et reste couché. Il peut vomir, avoir de la diarrhée, étre
incoordonné et trembler [46]. Un traitement a base d’anti-histaminique (diphénhydramine,
HYDRADERMA ND) est administré par voie sous-cutanée ce qui fait régresser les signes en
quelques minutes [44].

Dans le but d'agir sur le rétrocontrdle des cestrogenes, chez le furet, le citrate de
clomiphéene, un anticestrogene utilisé chez les femmes, peut étre donné pendant 7 a 14 jours
aux furettes en cestrus. Mais a forte dose (1000 pg par jour), des effets sur I'utérus sont
remarqués sans arrét de I’ activité folliculaire des ovaires. 1l est donc contre-indiqué chez le
furet car il a des effets oestrogéniques [31].

1.6.1.2. Traitement adjuvant :

L’animal est mis en cage pour éviter tout traumatisme, pouvant lui entrainer des
hémorragies et des hématomes. Des bouillottes peuvent étre utilisées pour lutter contre
I” hypothermie [114].

Une fluidothérapie peut étre mise en place, pour réhydrater I’animal. Une alimentation
tres énergétique forcée (NUTRI PLUS ND ou PRESCRIPTION DIET ND de Hill’s canine
feline), une supplémentation en fer (FUMAFER ND) et en vitamines B et C sont réalisées
pour maximiser la réponse du furet au traitement et aider a corriger I’anémie. Des hormones
stéroidiennes telles que de la testostérone (TROPHOBOLENE ND) [14], des corticoides
(prednisolone) a la dose de 1 mg/kg et du lithium aident a stimuler |I”hématopoiese en
augmentant la production d’ érythropoiétine et en stimulant les cellules souches pluripotentes
[10]. Les corticoides augmenteraient aussi |’intégrité capillaire [9].

Une antibioprévention, a large spectre et de faible toxicité (enrofloxacine, BAY TRIL
ND ; ou amoxicilline, CLAMOXYL ND) empéche les infections secondaires, liées a la
neutropénie, de se développer.

En présence d'une anémie grave, sans remontée du taux de plaquettes malgré le
traitement médical, une transfusion de 2 a5 mL de sang d’un donneur sain alors anesthésié,
apportant des plaquettes pour pallier la thrombocytopénie, peut étre nécessaire en
intraveineux. Si les veines ne sont pas disponibles, la transfusion peut se faire en intraosseux
dans le fémur via une aiguille spinale de calibre 22 pour les furets juvéniles ou petits et 20
pour les adultes [59], ou en intrapéritonéal via une aiguille héparinée et un cathéter de calibre
23[10, 114].

Les voies intraveineuses (par la veine jugulaire ou par la veine céphalique) et intra-

osseuse sont préférées car le sang entre plus rapidement dans la circulation [59]. En raison de
la dureté de la peau, avant la pose du cathéter, une incision cutanée est réalisée [59].
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Le donneur subit un examen clinique complet avec un contréle biochimique, et
hématologique. Le sang est pris a partir de la veine jugulaire avec une aiguille de 20-22, une
seringue de 12 mL et un cathéter de calibre 22 pour éviter la lyse des érythrocytes [105]. Le
cathéter, et la seringue sont rincés avec un anticoagulant tel que le citrate de dextrose a la dose
de 1 mL pour 6 mL de sang.

Il Ny aurait pas de groupe sanguin chez le furet, donc on peut faire au moins trois
transfusions sanguines, a partir du méme donneur [37]. Il n'y a donc pas le probleme de
compatibilité comme chez les autres carnivores domestiques [87]. L’intervalle entre les
transfusions peut aller de troisjours a quatre semaines et peut s’ échelonner sur une période de
cing & six mois [108]. Des précautions sont quand méme a prendre car le sang de furet
coagulerait plus vite que le sang des autres espéces. L’ utilisation d’un anticoagulant comme
I”héparine, est cependant contre indiqué, pour la transfusion d’un furet en thrombocytopénie.
Il est préférable de prélever du sang cardiaque (via la veine cave craniale) plutot que le sang
jugulaire formant plus rapidement des caillots. Ce prélevement doit étre réalisé trés
soigneusement pour ne pas blesser le donneur, dans des conditions d asepsie rigoureuse et 1
mL de citate de sodium est gjouté [44, 87]. Plus de 20% du volume sanguin, soit 10 & 12
mL/kg, peut étre obtenu d’'un gros donneur [74]. On choisit donc en général, un mée adulte
de grande taille, en bonne santé [35]. Avec une transfusion, une augmentation de 4 a 10 % de
I”hématocrite est attendue [110]. Il est préconisé d'injecter un corticoide a action rapide, au
receveur apres latransfusion [113]

Maisil n'est pas toujours facile de trouver un donneur. De plus la transfusion de sang
nécessite un pré-traitement aux corticoides, une filtration. Un substitut du sang peut étre
utilisé pour éviter ce désagrément. C'est en 1998 gue la premiére solution apportant de
I’oxygene a été utilisée chez le chien anémique. L’OXYGLOBIN ND contient de
I”hémoglobine polymérisée d origine bovine, dans une solution modifiée de RINGER
LACTATE.

Dans le sang, 98% de |’ oxygéne est apportée par les érythrocytes et 2% seulement est

dissout dans le plasma alors que dans I’OXYGLOBIN ND, I’hémoglobine est libre dans le
plasma ou elle transporte I’ oxygéne et |I’apporte aux tissus périphériques. L’hémoglobine
bovine aune faible affinité pour I’ oxygene et donc le libére facilement auix tissus.
La dose d OXYGLOBIN ND n’est déterminée que pour le chien et est de 30 mL/kg avec un
débit de 10 mL/kg/heure. Elle a été administrée a 11-15 mL/kg sur une heure sans effets
secondaires chez un furet. A cause de ses propriétés de colloide, I'OXYGLOBIN ND doit
avoir un débit contrélé dans les cas d’anémie normovolémique ou les cas ou la perte de
volume est inconnue, pour éviter une hypervolémie. Elle augmente la pression oncotique donc
entraine une fuite des liquides vers le systeme vasculaire. Son efficacité, c'est-a-dire son
apport d oxygene, peut étre mesurée en évaluant la concentration d hémoglobine seule
(I"hémoglobine totale = 1/3 de |’hématocrite + I’hémoglobine plasmatique) plutdt que
I” hématocrite ou I” hémoglobine seule. Elle peut entrainer des effets secondaires tels que une
décoloration de la peau, de la sclére, des muqueuses en jaune-orange et une coloration de
I”urine en rouge-marron. Ces effets disparaissent en 3-5 jours.

Avant son administration, un bilan biochimique est réalisé pour détecter les artéfacts
post-administration augmentant ou diminuant quelques parametres biochimiques en fonction
du type d’ analyseurs et de réactifs [105, 107].

Une greffe de moelle osseuse de la médulla fémorale peut étre réalisée mais a des
résultats non certains [126]. 1l y aurait des facteurs stimulants dans la moelle transplantée.
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Le suivi de I’hématocrite, de la morphologie des hématies, du nombre de plaquettes,
toutes les quatre a six semaines aident a accéder alaréponse au traitement [10].

1.6.2. Traitement chirurqgical :

C'est le traitement de choix lorsgue que le diagnostic est précoce et que les parameétres
sanguins sont normaux [63].

Dés que les troubles de coagulation sont résolus, I’ ovario-hystérectomie peut étre
réalisée [37]. Elle n'est possible qu'en présence d animaux peu anémiés. Il faut différer
I’ opération de stérilisation si |"hématocrite est inférieure a 20% [14]. En cas d urgence, €elle
est pratiquée apres un apport de plaguettes par une premiére transfusion et est suivie d un
traitement médical intensif [35, 108].

|.6.2.1. Préparation pré-opératoire :

Le furet est placé sur le dos et |a zone opératoire est préparée aseptiquement [99]. Si le
furet est opéré aors qu'il est encore en thrombocytopénie, une transfusion de sang frais
apportant des plaquettes est préconisée [61]. Une diete préopératoire de six heures est
souhaitable [13].

1.6.2.2. Temps opératoire :

1.6.2.2.1. Ovario-hystérectomie :

Une bonne hémostase est importante, pendant la chirurgie, afin de limiter les pertes
sanguines [74].

Une incision de 2 a 3 centimetres est faite entre |I’ombilic et le pubis en commencant
caudalement a |’ombilic [8]. Une couche épaisse de graisse sous-cutanée doit étre disséquée
afin de visualiser la ligne blanche. Celle-ci est alors incisée au scalpel puis cette incision est
continuée aux ciseaux. Il faut faire attention a ne pas léser larate.

L'utérus est bicorné et ressemble a celui des chiens et des chats. La procédure
chirurgicale est par conségquent identique a celle des carnivores. L’ utérus est attrapé a |’aide
d'un crochet et est trouvé juste sous I'incision, en rétractant la graisse. L’ utérus n’est pas
friable et résiste a la manipulation douce. Le dépdt important de graisse autour des ovaires
rend difficile I’identification des vaisseaux ovariens. Les ovaires, delataille d’ un grain deriz,
sont situés dans une bourse ovarique [37]. 1l est alors nécessaire de les disséquer avant de
pouvoir ligaturer le pédicule ovarien.

On fait une double ligature du pédicule vasculaire ovarien, des artéres utérines, avec
du fil de décimale 2 ou 3. Il faut faire attention & I’ uretére lors de la ligature du pédicule
ovarien. Le pédicule est incisé et les ovaires sont a ors enlevés comme chez le chat [99].

Le ligament suspenseur est en général lache, et est facilement déchiré. Le corps de
I"utérus est clampé deux fois, ligaturé fermement par une transfixante pour éviter les
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hémorragies et enfin retiré [8, 115]. Il faut veiller a retirer un maximum de tissu utérin et ne
pas laisser un moignon trop important qui pourrait étre le point de départ d’ un pyometre [35].

On referme la paroi abdominale en prenant |e péritoine dans les sutures, par des points
en X ou un surjet, avec du fil résorbable de décimale 1,5 ou du monofilament non résorbable
[37]. Le tissu sous-cutané est refermé avec du fil résorbable de décimale 1. Les points cutanés
ne sont pas nécessaires et peuvent étre faits avec du fil nylon de décimale 1,5 ou 2 [99].

1.6.2.2.2. Exérése du reste d' ovaire :

Le reste d’ ovaire peut étre confondu avec une tumeur surrénalienne entrainant alors les
mémes symptdmes : alopécie symétrique bilatérale, vulve hypertrophiée. Donc lors de la
laparotomie exploratrice d' exérése du reste d’ ovaire, les glandes surrénales sont examinées
aussi. Une incision ventrale, au milieu de I’abdomen, comme pour pratiquer une ovario-
hystérectomie, est réalisée. Le morceau d’ ovaire doit étre recherché dans tout I’ abdomen car il
a pu se réimplanter n’importe ou. Une petite masse glandulaire flotte alors dans I’ abdomen
avec quelques attachements vasculaires qu'il faudra ligaturer [8]. Un reste d’'ovaire a été
retrouvé dans la paroi de lavessie[8].

Le bout d' ovaire peut aussi se retrouver a I’endroit physiologique de I'ovaire. |l est
retiré comme pour une ovariectomie. Une vérification de la présence d'un second reste
d’ovaire est préconisée [99].

1.6.2.2.3. Pyométre:

Les furets ont alors des signes généraux tels que de I’anorexie, de la |éthargie et de
I” hyperthermie. |Is ont aussi une décharge mucopurulente vaginale. La chirurgie est la méme
gue celle de I'ovario-hystérectomie. Cependant, les cornes utérines ne doivent pas étre
rompues, afin de ne pas contaminer la cavité abdominale par le contenu purulent. Celle-ci est
ensuite rincée abondamment a I’aide d’'une solution saline tiédie [28]. Le pyométre du
moignon est rare. Ce moignon est ferme, arrondi et dorsal alavessie [8].

1.6.2.3. Suivi post-opératoire :

Un pansement collé est appliqué [13]. Le furet est rendu, lorsqu’il est réveillé [8].

La vulve retrouve sa taille physiologique en 1 a 5 jours [99]. Des prises de sang sont
faites toutes les 48-72 heures, pendant 10 a 14 jours aprés lachirurgie [110], si ¢’ est possible.

En général, le furet ne retire pas ses points et ils sont enlevés dans les 7 a 10 jours
suivant la chirurgie.

Une antibioprophylaxie n’ est pas nécessaire.

|.7. PROPHYLAXIE :

Le propriétaire doit étre informé des risques d’ hyperaestrogénisme, chez la furette, afin
gu’il puisse demander I’ ovario-hystérectomie préventivement [74].

L’utilisation d’ acétate de mégestrol pour retarder ou prévenir |’ asstrus augmente le
risque de pyomeétre et par conségquent doit étre évité [126].
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L’administration d androgenes, d’hCG, ou de GnRH, dans les 10 jours de I’ csstrus,
peut étre pratiquée chez les femelles amenées a reproduire ultérieurement [9, 28]. La vulve
doit alors diminuer en taille sinon une seconde injection est nécessaire [28]. Dans une étude,
95% des femelles en asstrus ovulent apres I’administration d’ une simple dose de 100 Ul
d’'hCG par voie intrapéritonéale. Mais ces traitements échouent parfois [35].

La femelle en osstrus peut aussi étre présentée a un male entier ou vasectomise, deux
semaines apres le début de I’ asstrus, pour induire I’ ovulation dans les 30 a 40 heures, par
|*accouplement [46]. La vulve diminue alors dans les deux a trois semaines [63]. Le médle
vasectomisé permet |’ ovulation sans la fécondation, ce qui est surtout utile dans les grands
effectifs. Lafemelle entre alors en pseudogestation et pourra servir ala reproduction plus tard
[83].

L’ altération du cycle lumineux prévient I’ osstrus chez beaucoup de furettes : 14 heures
de lumiéres contre 10 heures d’ obscurité [74]. Par mesure préventive, on expose les furettes a
un éclairement naturel et on leur injecte de la proligestone la derniére semaine de mars [83].
Ceci retarde I’ osstrus, en général, a la prochaine saison sexuelle, bien que 10% des furettes
nécessitent une seconde injection, dix jours plus tard, pendant la période sexuelle [83].

En conséquence de la fréguence éevée de I’ hyperosstrogénisme chez les furettes en
osstrus (plus de lamoiti€), on préconise la stérilisation des femelles entre 6 et 8 mois, avant le
premier oestrus ou apres la deuxieme semaine du premier cestrus [14, 27]. Aux Etats-Unis, les
furets sont castrés précocement al’ age de 6 semaines avant d’ étre vendus en animalerie [74].

[.8. PRONOSTIC :

Le pronostic dépend de I'&ge de I’animal, |a durée de I’ cestrus prolongé, donc de la
durée d'exposition a de fortes doses d’ cestrogenes avant le traitement et de la rigueur du
traitement [83, 108].

Une femelle en aesstrus depuis plus d’un mois est une femelle arisque, qu’il faut traiter
[83]. Il faut donc éviter de laisser une furette en osstrus plus de quatre semaines [114]. Le
pronostic est d autant meilleur que le furet est présenté précocement [114]. Sans traitement
intensif et prolongé, le pronostic est trés sombre : I’animal meurt en deux a six mois [61].

Le mangue de réponse de I’anémie régénérative est un signe de mauvais pronostic
[51].

L’anémie sévere et la thrombocytopénie rendent le pronostic tres mauvais [120]. En
effet, la cause fréquente de mortalité est I’anémie hémorragique secondaire a la
thrombocytopénie [114]. Le taux de mortalité est de 40% mais peut aller jusqu’ a 100% [114].

Les infections bactériennes secondaires et/ou les Iésions rénales appauvrissent le
pronostic [110].

La détermination de I’hématocrite, en conjonction avec les signes cliniques aide a
prédire le pronostic [60].
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Avec le traitement, le pronostic :

-est meilleur s I’hématocrite est supérieur a 20-25% : seul le traitement d arrét
d’ cestrus est nécessaire.

-est réservé s I’hématocrite est compris entre 14 et 19-25 % car il diminue encore
apres |’ arrét du traitement. Des transfusions sanguines peuvent étre nécessaires.

-est mauvais si I’hématocrite est inférieur a 14% : le traitement doit étre agressif avec
des transfusions sanguines jusgqu’au retour de la fonction de la moelle osseuse et avec des
soins intensifs [60, 61].

.9. EPIDEMIOLOGIE :

1.9.1. Age:

L’ hyperosstrogénisme peut se produire deés le premier cestrus vers 6 a 12 mois [35].
Aingi, les furettes atteintes d’ hyperasstrogénisme ont entre 6 et 22 mois [73]. La femelle est
polyoestrienne et a activité sexuelle saisonniére, coincidant avec I’allongement des jours.
Donc cette affection se retrouve de mars a aodt.

Tout furet en cestrus depuis plus d’ un mois présente un risque réel de développer une
aplasie médullaire.

1.9.2. Prévalence:

Historiquement, |'hypoplasie de la moelle osseuse, chez la femelle non
ovariectomisée, était la maladie endocrienne la plus fréquente chez le furet domestique [60].

Cette affection tend & diminuer, car la castration systématique se dével oppe de plus en
plus. Les furettes ont une ovulation induite par I’ accouplement. Lorsque la femelle entre en
asstrus, dans plus de 50% des cas elle y restera tant qu’ elle n’est pas saillie ou tant que son
ovulation n’est pas induite artificiellement [28].

Dans une colonie, 30% des femelles en aestrus sont mortes d’ hyperosstrogénisme [44].
La dépression de la moelle osseuse est présente dans 20 a 30% des femelles [24].

Les restes d'ovaires sont plus fréguents chez le furet par rapport aux autres
mammiféres, a cause de la pratique de la castration a |’ &ge précoce, et donc la possibilité de
laisser un bout d ovaire [120].
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.l ESTUMEURS GENITALES:

Les tumeurs de I'appareil reproducteur touchent a 53% les ovaires et a 27% les
testicules [79] et représentent 2% des tumeurs retrouvées chez le furet.

[1.1. COMMEMORATIES:

Les furettes sont amenées en consultation pour perte de poils. L’alopécie débute,
généralement sur la partie postérieure et s étend sur latéte. En dehors de ce trouble, la furette
ne présente pas de signes d’ affaiblissement, et reste vive [38].

Parfois, seuls des troubles de fertilité sont présents [90].

[1.2. SIGNES CLINIQUES:

Les signes cliniques sont variables et dépendent du site tumoral et de la production
d’hormones sexuelles [16].

La furette peut présenter une alopécie non prurigineuse et progressant caudo-
cranialement, de la base de la queue, des flancs, du dos vers la téte. La vulve peut étre
hypertrophiée.

La pal pation abdominale peut révéler une masse bosselée de 2 a 3 centimetres de long
sur 1 a1,5 centimeétres, sous les|lombes [38].

[1.3. ETIOLOGIE :

Les tumeurs de |’ appareil reproducteur sont le cingquieme groupe de tumeurs les plus
fréquemment rencontrées chez le furet, les premiéres éant les tumeurs des organes
lymphatiques et hématopoiétiques.

Elles ont pour origine, des cellules musculaires lisses, ou des fibroblates [47].

[1.4. PHYSIOPATHOLOGIE :

Ces tumeurs peuvent provenir d’ un reliquat ovarien rémplanté sur I’ utérus.
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[1.5. DIAGNOSTIC :

[1.5.1. Diagnostic différentid :

Le diagnostic différentiel est basé sur les signes principaux qui sont |I’alopécie et la
vulve hypertrophiée. Les dépilations de la queue peuvent apparaitre pendant la saison de
reproduction (de mars & ao(t pour lafemelle).

Mais la plupart des furettes sont ovariectomisées, donc cette cause est exclue en
général.

Les autres causes possibles sont par ordre d’ importance :

-une rémanence ovarienne ;

-une tumeur surrénalienne ;

-une déficience nutritionnelle ;

-une mycose ;

-une parasitose externe ;

-une malasseziose [ 38].

Les commémoratifs, I’échographie, et I’examen dermatologique permettent d’exclure ces
possibilités.

I1.5.2. Diagnostic clinique :

Les signes évocateurs d une tumeur endocrinienne de |’ appareil génital sont I’ alopécie
progressant caudo-cranialement de facon symétrique et I” hypertrophie vulvaire.

I1.5.3. Diagnostic par imagerie:

L’ échographie abdominale est indispensable face a un furet dépilé. Elle permet
d’ établir un diagnostic, en présence d'une rémanence ovarienne, ou d'une tumeur
surrénalienne [38].

La masse trouvée a la palpation peut paraitre polykystique, bien délimitée, d’ une
longueur d’environ 3 centimetres sur 2 centimetres de large. Caudalement a cette masse,
I utérus est d’échogénicité normale [38]. La masse peut atteindre I’ utérus, les ovaires, ou un
reste d’ ovaire.

I1.5.4. Diagnostic histologique:

L’ histologie peut révéler différentes tumeurs telles un leiomyosarcome, un leiomyome
ovarien bilatéral ou utérin, un fibromyome, un fibroleiomyome, une tumeur fibromatoide, un
tératome ovarien, un adénome utérin, un carcinome des cellules de la granulosa, un lutéome,
un fibrosarcome ovarien, un thécome ovarien, un carcinome d'un reste ovarien, et un
arrhénoblastome [35].

Les leiomyomes se présentent histol ogiquement, sous formes de cellules musculaires
lisses prolifératives au hile et s'étendant jusgu’ aux ovaires. Ils ont un faible indice mitotique,
sont légérement pléomorphes, et sont peu malins [47].
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Les fibromyomes et | es fibroleiomyomes sont composés de cellules musculaires lisses,
de fibroblastes, de tissu fibreux et de composés collagéniques, en quantité variable [47].
Parfois, une hyperplasie kystique endométriale peut étre présente.

Les tumeurs fibromatoides sont composées de groupes denses ou de spires de cellules
fusiformes[47].

Les thécomes ont des cellules fusiformes, pléomorphes, arrangées en groupes
mélangés de cellules individuelles ou des paquets de cellules ovales avec un cytoplasme
écumeux contenant des lipides [47]. Une hyperplasie endométriale peut étre concomitante.

Les tumeurs du stroma ovarien ressemblent aux thécomes histologiquement. Ces
tumeurs sont constituées de cellules ovales a fusiformes arrangées en paquets ou en rameaux.
Les cellules bordantes sont indistinctes, les noyaux sont ovales a fusiformes, et e cytoplasme
est pale a écumeux parfois [47].

Les tumeurs de la granulosa et les arrhénoblastomes sont composés de cellules
arrangeées en follicules, en lobules avec des espaces kystiques centraux ou en acini bordés par
une simple couche de cellules tumorales.

Les adénocarcinomes papillomateux ovariens ont des structures polykystiques
séparées par des bandes fibreuses irrégulieres et abondantes. Des kystes a plusieurs branches,
ou des acinis sont bordés de cellules épithéliales cubiques a rectangulaires avec des
papillomes multifocaux [47].

Les leiomyomes utérins ont des cellules fusiformes ou en laniéres arrangées en spires
et en paquets.

Les fibromes utérins ont des fibroblastes bien différenciés, et des paguets de collagéne
mature.

Le tératome utérin est constitué de divers tissus dérivés des trois lignées germinales

(tissus fibreux, lymphoide, adipeux, sébacé, cartilagineux, osseux, dentaire, tissu dermique et
épithéliums cilié et mucosecrétant) [47].

11.6. TRAITEMENTS:

L’ exérése chirurgicale est le traitement de choix définitif. Cependant devant un tableau
clinique évocateur d’'une imprégnation oestrogénique (vulve hypertrophiée), la chirurgie est
différée.

[1.6.1. Traitement médical :

I apour but de stabiliser lafurette avant la chirurgie.
Un traitement anti oestrogénique a base d’ acétate de médroxyprogestérone est mis en place :
-PERLUTEX ND en comprimés : %2 comprimé par jour pendant une semaine soit 2,5
mg/kg/j de médroxyprogestérone ;
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-puis PERLUTEX ND : ¥4 comprimé par jour pendant deux semaines soit 1,25
mg/kg/j de médroxyprogestérone ;
-et enfin PERLUTEX ND : ¥4 comprimeé tous les deux jours, pendant une semaine.

En quelques jours, les poils repoussent, et la vulve adiminué en taille [38].

[1.6.2. Traitement chirurgical :

L’animal est placé en décubitus dorsal et est préparé comme pour une laparotomie
exploratrice passant par laligne blanche.

L’incision commence 1 centimetre cranialement al’ombilic et finit a 3-4 centimetres
caudalement. L’abdomen est alors exploré et la masse est recherchée. Elle peut étre en
continuité d une corne utérine. La masse est disséguée soigneusement, en raison de ses fortes
adhérences avec | e péritoine. Une attention particuliere est apportée al’ hémostase.

Le leiomyome peut se présenter sous forme de nodules durs, multiples pouvant étre
supérieurs & 1,8 centimétres. La surface de coupe est rosée & blanche [47].

Le fibromyome peut étre bilobé, mesurant de 5 a 10 millimétres. Le fibroleiomyome
peut aler jusgu’a 2 centimetres de diameétre. Les masses tumorales sont fermes, avec une
surface rosée a blanche [47].

Les tumeurs fibromatoides sont dures, brillantes, et mesurent 9 & 16 millimétres [47].

Les thécomes sont fermes, lisses et obul és avec une surface dure, homogene, et jaune.
[ls mesurent environ 10 millimétres.

Les tumeurs de la granulosa et les arrhénoblastomes sont polykystiques et composés
de petites cellules bien délimitées ressemblant a des cellules folliculaires [47].

Les adénocarcinomes papillomateux ovariens se retrouvent sur la surface épithéliale
del’ovaire ou sur le cortex ovarien.

Le lefomyome utérin est ferme, nodulaire et peut mesurer plus de 3 centimetres.

Les fibromes utérins peuvent se retrouver entre deux couches musculaires d’ une corne
utérine.

Le tératome utérin a une surface de coupe grumeleux, kystique, avec du liquide épais
marron a vert dans les kystes. Il peut se retrouver entre les couches musculaires externe et
interne [47].

En plus de I’ exérése tumorale, I” hystérectomie est envisagée [38] (cf. figure 12).
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Figure 12 : Tumeur ovarienne polykystique. [Photographie avec autorisation de FEIX C.]

A lafin delachirurgie, lafurette est placée dans une couveuse pédiatrique, ou sur des
bouillottes pour éviter I” hypothermie post-opératoire.

Une antibioprévention de cing jours est mise en place avec de la céphaexine a 20
mg/kg/12 heures per os (THERIOS 60 Félin). Pour la prise en charge de la douleur, du
méloxicam (METACAM ND) est utilisé a la dose de 0,2 mg/kg en sous-cutané, le premier
jour, puisa 0,1 mg/kg/24 heures per os pendant trois jours.

Les points sont retirés dix jours aprés la chirurgie.

[1.7. PROPHYLAXIE :

L’ ovario-hystérectomie est préconisée chez toutes les furettes non reproductrices, a
I”’age de 6 28 mois[39].

[1.8. EPIDEMIOLOGIE :

Ces tumeurs apparaissent chez les furets de plus de deux ans [16].
Les furettes atteintes sont ovariectomisées, ou non, ou ovario-hystérectomisées [16].

Les leiomyomes ovariens apparaissent surtout entre 1,5 et 7 ans [47] et les tératomes
utérins se retrouvent chez les jeunes furets d un an [47].

Les leiomyomes et les leiomyosarcomes sont les tumeurs les plus fréquentes de
I" utérus chez le furet [128].
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CHAPITREV : LESTROUBLESENDOCRINIENS DE
L" APPAREIL REPRODUCTEUR MALE: LES
TUMEURSTESTICULAIRES:

Les troubles endocriniens du méle comprennent |” hyperasstrogénisme du aux tumeurs
de I’ appareil génital. Elles se traduisent par un exces de production d’ hormones sexuelles. Ces
tumeurs sont peu rapportées dans la littérature. Elles concernent les cellules interstitielles et
les cellules de Sertoli [37].

|. COMMEMORATIES:

Cette pathologie atteint les furets non castrés.
Le furet est amené en consultation pour alopécie, parfois étendue, et prurit sévére [60].

1. SIGNESCLINIQUES:

Le furet a des zones alopéciques a clairsemées [35]. Une hypertrophie, en général,
unilatérale, d'un testicule est présente avec parfois des masses fluctuantes [47, 61]. Le
testicule hypertrophié est ferme, péle a jaunétre, nodulaire a multinodulaire d’ ou sa surface
irréguliére. 1l peut mesurer plus de trois centimétres de diamétre [47]. Des kystes
hémorragiques ou tachetés de rouge sont aussi observés [47].

Bien que non rapportées chez le furet, la féminisation et la masculinisation se
retrouvent chez les autres espéces atteintes de tumeur testiculaire [61].
Un furet monorchide, atteint d’ une tumeur testiculaire, était stérile avant I’ hypertrophie de ce
testicule [7].

LHILETIOLOGIE :

Ces troubles cliniques sont dus a des tumeurs testiculaires pouvant étre des
seminomes, des tumeurs des cellules de Sertoli, ou des cellules interstitielles.
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V. PATHOGENIE :

Les signes cliniques seraient liés & un hypercestrogénisme secondaire avec une
production hormonal e excessive [61].

Les cellules intertitielles tumorales des testicules sécrétent des androgénes pouvant
étre responsables parfois d’ une féminisation secondaire chez le chien [47].

I n’y a pas de changements endocriniens décelés chez le furet [92].

V. DIAGNOSTIC :

V.1. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Les trois signes principaux des tumeurs testiculaires endocriniennes sont |"hypertrophie
testiculaire, I’ alopécie et le prurit. Le diagnostic différentiel se base alors sur ces signes.

V.1.1. Hypertrophie testiculaire:

Les lymphomes et les autres tumeurs testiculaires entrent dans le diagnostic
différentiel [47].

V.1.2. Alopécie:

L’ alopécie se rencontre lors [35] :

-de troubles endocriniens tels que I’hyperadrénocorticisme et plus rarement
I’ hypercestrogénisme di a une tumeur testiculaire. Dans 95% des cas, les furets atteints
d" hyperadrénocorticisme ont une alopécie [15].

-de mastocytome cutané résolu par une simple exérése [15].

-d' alopécie saisonniere, d' étiologie inconnue, apparaissant le plus souvent pendant la
période de reproduction donc de décembre a juin pour les méles. Cette alopécie est
symétrique et concerne la queue, |e périnée, et larégion inguinale. Elle serait en relation avec
I’allongement des jours et une augmentation des températures. Le fait que des animaux
castrés puissent présenter ces troubles, fait suspecter I'intervention de |’ épiphyse ou des
surrénales [35]. Elle se résout en un a deux mois.

-de mue saisonniere observée au printemps ou au début de I’ été et disparait en un a
deux mois.

-d'alopécie par effluvium du tronc, deux a trois mois apres un stress (forte fievre,
mal adie, intervention chirurgicale, anesthésie).

-de carence en hiotine provoquée par une alimentation trop riche en oauf cru (plus de
10% de la ration). L’avidine, contenue dans le blanc d’ oauf, cause la déficience en biotine
[127]. L’ dopécie est aors symétrique et bilatérale.

-de parasitisme intestinal important entrainant des carences alimentaires.

-d’ ectoparasitose (puces, gale).

-de dermatophytose [27].
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Les causes les plus fréguentes sont les dysendocrinies. Les autres causes sont exclues
par les commémoratifs, un examen dermatologique tel que le raclage, et une coproscopie.
L’ hyperadrénocorticisme est exclu par échographie et |aparotomie exploratrice.

V.13. Prurit:
Il serencontrelors:
-de parasitisme ;
-de dermatose (atopique, de contact, bactérienne) ;
-d'alergie[135] ;
-de mastocytome ;
-d’ hyperadrénocorticisme [27].

Les commémoratifs, |’examen clinique, les bilans sanguins, la sérologie,
I’ échographie, et la cytologie permettent d’ exclure ces causes de prurit [27].

V1. DIAGNOSTIC CLINIQUE :

L’alopécie, le prurit, le testicule hypertrophié et I’&ge du furet permettent de
soupconner une tumeur testiculaire.

VII.DIAGNOSTIC DE L ABORATOIRE :

La testostérone, chez le furet méle atteint de tumeur testiculaire, est augmentée [145].
Aucune étude ne relate ce dosage.

Chez le chien, la concentration de testostérone dans le plasma varie entre 0,5 et 9,0
ng/mL [114].

VIII. DIAGNOSTIC PARIMAGERIE :

L’essentiel de I'appareil génital méle est extra-abdominal. Le furet possede une
prostate ala base de lavessie [25].
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| X. DIAGNOSTIC HISTOLOGIQUE :

1X.1. Tumeursdes cellulesinter stitielles:

La masse tumorale prend la place du parenchyme testiculaire mais n’envahit pas
I épididyme [29].

Un carcinome interstitiel testiculaire a été décrit [35].

Les cellules tumorales sont arrangées en lobules irréguliers contenant du tissu
fibrovasculaire, en paguets ou en feuillets séparés par un stroma fibrovasculaire [47]. Ces
lobules contiennent des cordes de cellules polyédriques différenciées, detaillesirrégulieres, et
sont bordés de cellules bien définies au cytoplasme éosinophile, avec des vacuoles de tailles
variables. Les cellules tumorales sont ovales a polygonales avec un index mitotique faible, en
général. Le cytoplasme est abondant, €osinophile, écumeux a vacuolaire [47, 93]. Les noyaux
sont ronds a ovales, petits a gros et hyperchromatiques, avec un nucléole simple [47]. Les
espaces polykystiques éparpillés sont remplis de sang ou de liquide protéique [47]. Des zones
de nécrose, de minéralisation et d’ hémorragie sont parfois présentes [47, 92].

De petits groupes de tubules séminiferes atrophiques sont trouvés adjacents a

I’ albuginée [29].
Il'y aplusieurs foyers d'invasion dans la tunique testicul aire.

1X.2. Tumeursdes cellulesde Sertoli :

Les masses tumorales peuvent étre nécrotiques, fermes. Les cellules tumorales sont
arrangées en tubules irréguliers et/ou en feuillets, bordées d’un mince tissu conjonctif. Les
cellules sont petites, fusiformes & ovales, en groupe compact, et ont un noyau rond, péle et
dense, avec un nucléole et un cytoplasme éosinophile vacuolaire abondant. Les cellules en
bordure sont indistinctes. Les tubules ont une lumiére centrale remplie de liquide trouble. Les
cellules adjacentes & la lumiéere sont rondes avec un cytoplasme homogéne. Les tubules non
tumoraux sont peu nombreux, atrophiés et non fonctionnels [7]. Le stroma est abondant a
modéré [128]. Dans quelques zones, les cellules sont arrangées en paguets paralléles ou en
rangeées, en feuillets [47].

1X.3. Séminome:

Les séminomes concernent les cellules spermatiques dans les tubules séminiferes. La
tumeur est composée de cellules rondes & polyédriques, différenciées, arrangées en tubules ou
entourées de bandes fibreuses. Les noyaux sont gros, ronds a ovales, avec des figures de
mitoses. Les tubules adjacents sont atrophiés. Les furets atteints ont auss des cellules
interstitielles tumorales mélangées a des cellules de Sertoli tumorales [47].

134



X. TRAITEMENTS:

Le traitement de choix est I’exérese de la tumeur par la castration. Si la chirurgie est
impossible ou a échoué, la chimiothérapie ou la radiothérapie pourraient étre tentées, comme
chez le chien [16].

Le méale n'est pas actif sexuellement toute I'année. Comme pour la femelle, la
photopériodicité a une influence directe sur son activité sexuelle. Le volume des testicules
commence a augmenter vers le milieu de I’ hiver pour atteindre une taille maximale deux mois
plustard. Ils commencent a diminuer de volume vers lafin juillet. Les testicules sont présents
dans |e scrotum seulement durant |a saison de reproduction et sont caudo-ventraux au scrotum
[108]. Le fait que sa période sexuelle commence plus tot par rapport la femelle, serait une
adaptation fonctionnelle permettant une maturation du sperme [114].

X.1. PREPARATION PRE-OPERATOIRE :

Le furet est couché sur le dos et |a zone préscrotal e est préparée aseptiquement, pour la
chirurgie.

Les testicules sont gros et descendus dans le scrotum pendant |a période sexuelle (de
décembre ajanvier) et petits et crniaux au scrotum pendant la saison de repos [114].

Le scrotum est tondu ou épilé [99].

X.2. TEMPS OPERATOIRE :

La castration est |e traitement de choix et elle est en général curative [61]. Elle se fait
selon latechnique standard de castration a testicule couvert ou non [108].

Deux techniques sont applicables: celle du chien avec une seule incision et celle du
chat avec une double incision [37].

Tout d'abord, comme pour le chien, une incision préscrotale d’ un centimétre, par
laguelle les deux testicules seront retirés, est réalisée. Le testicule est donc sorti et le tissu
conjonctif entourant le cordon testiculaire est disséqué afin d’en sortir une longueur
suffisante. La vaginale, le cordon spermatique, les vaisseaux et |I'albuginée sont clampeés, et
ligaturés en masse avec du fil résorbable de décimales 2-3 et incises. Le testicule est alors
retiré.

L’incision est refermée avec du fil résorbable de décimale 1,5 ou 2 [8]. Le scrotum est suturé
ou non [13].

Ou comme pour le chat, une incision bilatérale longitudinale peut étre réalisée [99]. Le
testicule est sorti et la vaginale incisée. Aprés dilacération des tissus conjonctifs, le testicule
est extériorisé et |es structures vasculaires et spermatiques sont dégagées. La tunique vaginae
doit étre repoussée afin de dégager le canal déférent et les structures vasculaires du cordon
spermatique. Soit chaque structure est ligaturée, soit le canal déférent et I’ artére testiculaire
servent de chefs pour le ncaud. Dans ce dernier cas, le ligament unissant le canal déférent et le
testicule doit étre déchiré. La suture cutanée du scrotum n’est pas utile [35].
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X.3. SUIVI POST-OPERATOIRE :

Aprés la castration, les poils repoussent totalement [60]. Le furet est rendu dans la
journée méme de la castration, aprés son réveil complet.

Xl. PROPHYLAXIE :

La castration diminue I’ odeur musguée et I’ agressivité. Elle est conseillée & 6-8 mois.

X1l. PRONOSTIC :

Les tumeurs testiculaires sont généralement bénignes donc le pronostic est bon [92].
Les métastases ne sont pas rapportées chez le furet atteint de tumeur testiculaire [47].

Xll. EPIDEMIOLOGIE :

XI1.1. AGE :

Les furets atteints ont entre trois et sept ans [61].

XI11.2. PREVALENCE :

Avec |'augmentation de I'utilisation du furet domestique pour les recherches en
physiologie de la reproduction, en pharmacologie, en virologie et en toxicologie, et sa
popularité croissante comme animal de compagnie, les publications se multiplient sur les
pathologies du furet [7]. Les cas de tumeurs chez le furet augmentent, évoquant aors les
tumeurs spontanées dont les tumeurs hématopoiétiques, les chondrosarcomes, les
mastocytomes, les carcinomes cellulaires squameux, les adénocarcinomes, les tumeurs
endocriniennes, hépatiques, et les ostéomes [92].

Dans une étude, les tumeurs de |’appareil reproducteur sont les secondes tumeurs
rapportées [92] aors que dans une éude sur 574 furets, ces tumeurs de I’ appareil reproducteur
ne représentent que 2,3% des tumeurs. Ces tumeurs touchent a 26,7% les testicules [79].

L’ espérance de vie courte chez le furet en laboratoire ne permet pas de donner une
prévalence tumorale, alant de 1% a 28% selon les études. 48% des tumeurs du furet sont
malignes[29].

Les tumeurs testiculaires sont rares, car beaucoup de furets sont castrés précocément

[8].

136



CHAPITRE VI : LESTROUBLESENDOCRINIENS DE
LA THYROIDE:

Les troubles endocriniens de la thyroide sont peu rapportés dans la littérature. La
thyroide sécrete la triiodothyronine (ou T3) et la thyroxine (ou T4). Lors d affection de la
thyroide, un excés ou une déficience de ces hormones peuvent étre présents. On parle aors
d hyperthyroidie et d’ hypothyroidie.

|. L’'HYPERTHYROIDIE :

[.1. COMMEMORATIES:

L’ hyperthyroidisme touche les deux sexes.

Le furet est amené pour des signes frustes de baisse de forme : baisse d’ appétit, perte
de poids, pelage terne et épars sur le thorax, I’ abdomen et la queue, et baisse d’ activité. 1l peut
parfois présenter des épisodes de semi-conscience se résolvant en quelques heures sans
traitement [42].

Parfois, le furet a des épisodes de toux.
Ces troubles sont discrets et n’ameénent pas toujours le propriétaire a consulter un
vétérinaire.

[.2. SIGNESCLINIQUES:

Le furet apparait amaigri, et ne présente pas d hyperthermie. A |’examination
générale, une masse cervicale ventrale dans |’ angle de la méchoire et a1’ entrée de la poitrine,
peut étre observée [42]. Cette masse peut augmenter en taille rapidement pouvant mesurer
jusqu’ a5 centimétres et entrainer de la dysphagie. Elle est ferme et immobile [21].

Le furet reste vif et présente un poil épars, sec.

Les signes spécifiques d  une atteinte de la thyroide sont difficile a déceler car le furet
aen général d' autres tumeurs avec des signes prédominants [42].

Ces signes frustes peuvent durer deux ans avant d’ entrainer une consultation.

[.3. ETIOLOGIE:

L’ hyperthyroidie peut étre due a une tumeur de la thyroide telle que le carcinome de la
médullaire de la thyroide (ou le carcinome des cellules C) et I’ adénome [42, 47].

L’ adénome thyroidien est asymptomatique [47].

La thyroide peut auss étre infiltrée par des cellules mononuclées. La thyroidite serait
en rapport avec une infection au parvovirus de la maladie Aléoutienne [43]. Elle serait
asymptomatique [83].
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[.4. PATHOGENIE :

En présence de carcinome des cellules C, la concentration de la thyroxine dans le
sérum n’est pas augmentée. Le fait que la thyroide non tumorale soit infiltrée de lymphocytes,
suggere une affection a médiation immune qui réduirait le niveau hormonal.

Un excés de T3 et de T4 peut causer un rythme en galop, une cardiomégalie, une

arythmie, une insuffisance cardiagque congestive, chez le chat [53]. Les cardiomyopathies chez
le furet pourraient étre liées a une hyperthyroidie comme chez le chat.

[.5. DIAGNOSTIC :

|.5.1. Diagnostic différentid :

Il est basé sur la présence d’ une masse cervicale ventrale, seul signe spécifique.
Elle se rencontre lors :

-d’abces ;

-de granulome ;

-de lymphome;

-de mucocoele de la glande sdlivaire ;

-de carcinome de cellules squameuses de I’amygdale ;

-de tumeur de la carotide ;

-de sarcome des tissus mous;

-de thymome [137];

-d hyperplasie ou de tumeur de la thyroide [21].

Les commémoratifs, laradiographie, I’ échographie et |’ histologie permettent d’ exclure
CeS Causes.

|.5.2. Diagnostic clinique:

Les signes cliniques sont frustes. Il n'y a que la masse cervicale ventrale qui peut
permettre une suspicion de trouble thyroidien.

|.5.3. Diagnostic de labor atoire :

Le bilan biochimigue ne décéle pas d’ anomalie liée a un probleme de thyroide. Le
calcium est dans les valeurs usuelles.

Une cytoponction de la masse réveéle une augmentation de cellules a noyaux nus
nucléolés, ronds, sur un fond basophile et une anisocaryose modérée.

Les hormones thyroidiennes T3 et T4 peuvent étre dosées par un Kit

radioimmunologigque (RIA). La concentration de T3 dans le sérum chez le furet, quelque soit
son age et son sexe est comparable a celle du chien et du chat qui est de 0,50 a 1,50 ng/mL
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[53]. La valeur de la T4 totale peut rester dans les valeurs usuelles qui vont de 1,01 a 8,29
po/dL.

La concentration de T4 dans le sérum chez les furettes, les juvéniles de moins d’ un an
males et femelles, et les méles castrés est similaire a celle du chat (de 1,20 a 3,80 pg/dL).
Chez les méles non castrés, elle est de I’ ordre de celle du chien qui est de 1,52 & 3,60 pg/dL.

Ces mesures permettent d’ accéder aux |ésions de la thyroide et d’en déceler ses
troubles fonctionnels.

[3,3.,5- [THYROXINE] sérum
TRIIODOTHYRONINE] (T4):
serum (T3) :
Méle: 0,45 40,78 ng/dL 1,01 48,29 pg/dL
moyenne : 0,58+0,09 ng/dL | moyenne: 3,24+1,65 pg/dL
Femelle: 0,29 40,73 ng/dL 0,71 a3,43 pg/dL
moyenne : 0,53+0,13 ng/dL | moyenne: 1,87+0,79 pg/dL

Tableau 17 : Valeurs de référence des hormones thyroidiennes T3 et T4 en fonction du sexe

[53].

|.5.4. Diagnostic par imagerie:

Les radiographies ventrodorsale (de face) et latérale (de profil) cervicales révélent une
déviation de la trachée et une augmentation de tissu mou opaque dans larégion cervicae[21,
42].

Des radiographies du thorax et de |I’abdomen ainsi qu’une échographie peuvent étre
réalisée pour exclure d’ autres tumeurs, et des métastases.

|.5.5. Diagnostic par histologie:

La masse retirée a un profil histologique caractéristique d’une tumeur endocrinienne
d origine thyroidienne. La tumeur est constituée de cordes irréguliéres, de lobules de deux a
quatre cellules et de petits nids d' épithélium tumoral avec une réponse fibroblastique. Les
cellules tumoral es sont arrangées en palissades le long du septum fibrovasculaire. Les cellules
dans les lobules et les cordes sont polyédriques a rondes ou fusiformes, enchassées dans du
tissu fibrovasculaire dense et arrangées en acini et en kyste avec peu de stroma. Leur
cytoplasme est peu & modérément important, rose pale a éosinophile avec des bordures
indistinctes [47]. Les noyaux sont ronds a fusiformes avec des marges nucléaires dentel ées et
une chromatine vésiculaire. Les figures mitotiques sont rares. Les acini et les kystes
contiennent du matériel éosinophile.

Dans plusieurs zones larges de la masse, la réponse fibroblastique est un composé
dominant et enferme des cellules anaplasiques. Dans d’ autres zones, |es trabécules de cellules
anaplasiques contiennent un infiltrat lymphoplasmocytaire. Dans de rares cas, les follicules
sont entourés d’ un épithélium cubique simple et sont emprisonnés par une matrice éosinophile
ou un infiltrat lymphoplasmocytaire.
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La lignée des cellules C est confirmée et est différenciée des cellules folliculaires par
I”argyrophilie de la tumeur révélée par la coloration Grimelius.

Le tissu non tumoral contient un infiltrat diffus, intense, composé essentiellement de
lymphocytes. Le parenchyme glandulaire est composé de follicules contenant de la colloide,
des cellules épithéliales et des agrégats de cellules C.

Son origine neuroendocrinienne est en accord avec la présence de nombreuses, fines
granules argyrophiliques dans le cytoplasme de la plupart des cellules tumorales.

Quelques follicules sont atrophiés [42].

La tumeur peut étre examinée sous une lumiére polarisée. Des biréfringences
multifocales avec une teinte verte sont associées au stroma fibreux qui divise la masse
tumorale et encerclent les cellules tumorales.

Le tissu néoplasique peut envahir les ncauds lymphatiques adjacents. Ses noauds
lymphatiques régionaux peuvent donc étre biopsiés et présenter des foyers de métastases [21].

.6. PATHOLOGIES CONCOMITANTES:

Le furet peut avoir plusieurs tumeurs endocriniennes concomitantes telles que les
tumeurs surrénaliennes, du pancréas avec ses métastases hépatiques [42]. Les tumeurs
surrénaliennes peuvent étre responsables d'aopécie, et les tumeurs pancréatiques
d hypoglycémie.

L’origine des tumeurs endocriniennes n’est identifiée que dans 39,7% des furets
cancéreux.

La présence de plusieurs tumeurs endocriniennes est aussi rencontrée chez I’homme.
Ce syndrome est nommé MEN pour Multiple Endocrine Neoplasia (tumeurs multiples
endocriniennes) et est classifié en fonction des tumeurs qu’il concerne. La concomitance de
tumeurs surrénalienne, des Tlots pancréatiques, et des cellules C chez le furet correspondrait
au syndrome MEN | chez I’homme [42].

|.7. TRAITEMENTS:

|.7.1. Traitement médical :

Le traitement de choix est I’ exérése de lamasse bien qu’il soit rarement curatif a cause
de |’ agressivité de la tumeur.

Le furet peut étre géré un certain temps en changeant |’ alimentation. Le furet reprend
alors du poids et son poil devient épais, en 6 mois [42].
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|.7.2. Traitement chirurgical :

Lathyroide chez le furet est bilobée, brune et est reliée al’isthme ventral du milieu de
latrachée. La moyenne de taille est de 1,3 centimétres de long, 0,3 centimétre de profondeur,
et 0,1 centimetre de large. Chaque lobe longe latéralement |a trachée, médialement la veine
jugulaire et I’ artére carotide. La glande se situe du 3°™ au 11°™ anneau trachéal.

Lathyroide est vascularisée par les artéres thyroidiennes craniale et caudale.

Une masse dense, peu circonscrite, rouge foncé, bien vascularisée, de taille importante
pouvant mesurer jusgu’a 5 centimeétres peut étre trouvée dans la région de la thyroide. Elle
doit étre retirée au maximum. Son exérese est difficile car la masse est adhérente aux tissus
adjacents vitaux. Elle ne peut souvent étre totale [42]. L’ adénocarcinome thyroidien est
immobile, souvent invasif, et tres vascularisé [21].

Plusieurs sutures sont réalisées afin d oblitérer I’ espace mort [42].

|.7.3. Chimiothérapie:

Pour compléter le traitement chirurgical, une chimiothérapie peut étre tentée avec le
sulfate de vincristine & la dose de 0,75 mg/m? tous les 7 jours en intraveineux et la
cyclophosphamide & la dose de 52 mg/m? toutes les 48 heures par voie orale [42]. La tumeur
régresse alors en deux semaines. Le traitement est ensuite intermittent pour bénéficier de la
régression de la tumeur sans entrainer de leucopénie. Un facteur de stimulation des colonies
de granulocytes recombinant humain (filgrastim, NEUPOGEN ND) peut étre administré pour
accélérer laremontée des neutrophiles apres la cyclophosphamide.

Une antibiothérapie doit étre mise en place, a visée prophylactique avec par exemple
de I’amoxicilline & 20 mg/kg deux fois par jour pendant 15 jours. L’actinomycine D, un
antibiotique anticancéreux peut étre administré a la dose de 0,05 mg/kg en intraveineux puis
répété 15 jours apres.

Si latumeur récidive, |’ euthanasie peut étre conseillée [21].

[.8. PRONOSTIC :

Lors d adénocarcinome thyroidien, le pronostic est mauvais car cette tumeur
métastase, est difficile a retirer entierement et répond mal au traitement (chimiothérapie et
radiothérapie) [21].

[.9. EPIDEMIOLOGIE :

[.9.1. Age:

Elle touche lesfuretsde 4 a5 ans.
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1.9.2. Sexe:

Les méles et les femelles sont touchés de la méme fagon.

I.L'HYPOTHYROIDIE :

Chez le chien, il provoque de I’aopécie. Il n'a jamais été diagnostiqué chez le furet
mais on ne peut pas I’ exclure. Beaucoup d' a opécie sont idiopathiques et donc peuvent étre en
corréation avec une hypothyroidie non diagnostiquée [53].

Chez le chat &gé, I” hypothyroidisme provoque des cardiomyopathies [53].

Le probléme du diagnostic de cette affection résulte principalement de |’ absence de
données et de techniques diagnostiques [35].

Les tests de stimulation de la fonction de la thyroide permettraient de détecter les cas
d’ hypothyroidisme.

Les effets de hormone TSH (Thyroid-Stimulating Hormone) et |"hormone TRH
(Thyrotropine-Releasing Hormone) sur |les concentrations des hormones thyroidiennes ont été
étudiés, chez le furet. La valeur de T4 augmente 2 heures apres I'injection de TSH (1 Ul en
intraveineux) et reste haute pendant 6 heures. L’injection de 500 pg par furet de TRH
n’ entraine pas d’ augmentation de T4 pendant 6 heures. Une hyperventilation, de la salivation,
des vomissements, et de la sédation sont |es effets secondaires de I’ injection de TRH.

T3 n’augmente pas aprés I’ administration de TSH et ni de TRH [58, 145].

La T4 est mesurée 120 minutes aprés |’ administration de TSH [51].
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CONCLUSION :

L’ objectif de cette étude était de présenter les différents troubles endocriniens du furet
dansle but de pouvoir les gérer. Le furet est un carnivore a part entiére et il ne convient pas de
calquer ses affections a celles du chien ou du chat.

En effet, par exemple, I’hyperadrénocorticisme du furet ne se traduit pas par une
hypercortisolémie comme on pourrait |e supposer par analogie avec le chien. Si on se base sur
les observations chez le chien, le diagnostic reposerait sur la mesure de la concentration du
cortisol et donc cet hyperadrénocorticisme ne serait pas diagnostiqué chez le furet et donc pas
traité.

Les outils de diagnostic, en pratique, restent encore précaires chez le furet.
L’ échographie commence a peine a trouver sa place dans le monde des nouvealix animaux de
compagnie, par manque de connaissances sur ces animaux. Le scanner encore peu accessible
pour les chiens et les chats, est actuellement utopique en pratique pour ces animaux.

Des recherches sont encore nécessaires pour comprendre les mécanismes

physiopathologiques des maladies endocriniennes de fagon & pouvoir mieux les traiter et
méme de les prévenir.
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RESUME :

De plus en plus populaire en Europe, e furet commence a prendre de I'importance en
clientéle. Les troubles endocriniens sont de mieux en mieux étudiés et concernent
essentiellement I’ hyperadrénocorticisme, I’'insulinome, | hypercestrogénisme; et plus
rarement |” hypocorticisme, |e diabéte sucré, le peptidome pancréatique, les tumeurs génitales
delafemelle et du male, I hyperthyroidie, et enfin I hypothyroidie.

Dans une premiére partie, |’ auteur donne des regles générales pour la consultation de
cet animal : la contention, quelques paramétres biologiques et examens complémentaires.
Dans une seconde partie, il décrit les signes cliniques, I’ étiologie, la pathogénie, le diagnostic,
les traitements de ces affections afin de pouvoir les gérer, le pronostic, la prophylaxie et
I’ épidémiologie.

Mots clés: furet, maladies endocriniennes, hyperadrénocorticisme, hypocorticisme,
insulinome, diabéte, peptidome pancréatique, hyperosstrogénisme, tumeurs génitales, tumeurs
testiculaires, hyperthyroidie, hypothyroidie.

ABSTRACT :

More and more popular in Europe, the ferret begins to have importance in practice.
Endocrinal troubles are studied better and better, and mainly concern hyperadrenocorticism,
insulinoma, hypercestrogenism, and more rarely diabete mellitus, pancreatic peptidome,
genital neoplasia of female and male, hyperthyroidism and at last hypothyroidism.

In the first part, the author gives general rules for the consultation of this animal : the
contention, few biologic parameters and complementary exams. In the second part, he
describes the clinical sigs, etiology, pathogeny, diagnosis, and the treatments of these
affections so as to be able to manage them, but also prophylaxis, and epidemiology.

Key words: ferret, endocrinal affections, hyperadrenocorticism, hypocorticism, insulinoma,
diabete mellitus, pancreatic peptidoma, hypercestrogenism, génital neoplasia, testis neoplasia,
hyperthyroidism, hypothyroidism.
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