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Introduction

Si les tumeurs oculaires sont rares chez le chat, puisqu’elles représentent 2% des tumeurs dans cette espéce, elles
revétent une grande importance au vu de leurs répercussions parfois dramatiques sur la vision et le confort des
animaux, sans compter la mise en danger de la vie dans certains cas. La localisation considérée met en exergue la
distinction entre bénignité et innocuité. Elle implique en effet, indépendamment de la bénignité ou de la
malignité du processus en cause, un risque de cécité et/ou de perte de I’eil.

L’étude des tumeurs oculaires englobe les tumeurs primitives et les tumeurs secondaires (tumeurs métastatiques
et tumeurs de voisinage ayant infiltré les structures oculaires). Elles doivent étre distinguées des proliférations
non tumorales encore qualifiées de "pseudo-tumeurs inflammatoires”. La classification repose sur leur nature ou
leur localisation.

L’objet de ce travail est d’offrir une synthése bibliographique des données épidémiologiques, cliniques,
histologiques, thérapeutiques et pronostiques intéressant les tumeurs oculaires félines. Ces éléments seront
abordés de facon systématique, dans les limites des références disponibles, selon une classification par
localisation du processus tumoral. Nous aborderons dans un premier temps les annexes de I’eil a savoir les
paupiéres, les conjonctives et le systeme lacrymal. Viendront ensuite les tumeurs scléro-cornéennes puis les
tumeurs de I’orbite et du nerf optique. L’exposé se terminera par I’étude des tumeurs intra-oculaires sensu
stricto.
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I- TUMEURS DU VERSANT CUTANE PALPEBRAL

I-1- Anatomie des paupiéres

On peut arbitrairement diviser les paupieres en versants antérieur et postérieur [145].

Le versant antérieur est musculo-cutané. Il est localisé en avant du versant tarso-conjonctival
postérieur. 1l abrite les glandes de Zeiss et les glandes de Moll. Les glandes ciliaires de Zeiss
sont des glandes sébacées localisées a la base des cils. Les glandes ciliaires de Moll sont des
glandes sudoripares négligeables chez le chat. La peau est couverte de poils. Les cils sont
implantés uniquement sur la paupiére supérieure chez le chat. Le muscle orbiculaire (qui
comporte une portion palpébrale et une portion orbitaire), innervé par le nerf facial (VII)
ferme les paupieres et les fait cligner [145].

Le versant postérieur est composé des tarses supérieur et inférieur tapissés par la conjonctive
palpébrale. Ces tarses sont des bandes fibreuses constituant la charpente palpébrale et
contiennent a leur extrémité les glandes tarsales ou glandes de Meibomius, rangées
perpendiculairement aux bords libres des paupieres. L’alignement des orifices excréteurs de
ces glandes est nommé la ligne grise. Une fine paroi solidarise les tarses aux rebords osseux
orbitaires et retient le coussinet adipeux péri-oculaire et orbitaire : le septum orbitaire [145].

I-2- Tumeurs du versant cutané palpébral : étude générale

I-2-1 Epidémiologie

Les tumeurs palpébrales sont rares chez le chat par opposition au chien, espéce dans laquelle
ce sont les tumeurs les plus fréquentes de la région oculaire [83, 113, 145]. Dans une étude
portant sur 83 tumeurs cutanées de chat, 3 seulement (3,6%) impliquaient les paupiéres [52]
tandis que 25% d’une série de tumeurs oculaires félines impliquaient les paupiéres ou la
conjonctive oculaire [113].

Toujours par opposition a ce que I’on observe chez le chien, les tumeurs palpébrales du chat
sont le plus souvent malignes [83, 145] et le type tumoral qui prédomine en fréquence est le
carcinome épidermoide [83, 113, 145, 147].

La prévalence des tumeurs palpébrales augmente avec I’4ge mais aucune prédisposition de
race ni de sexe n’est définie [113].

I-2-2- Aspects histopathologiques

Tous les tissus de la paupiére, tant de soutien que glandulaires peuvent étre a I’origine de
tumeurs.

Un certain nombre de tumeurs dermiques du chat (carcinome basocellulaire, fibrosarcome,
mastocytome...) sont susceptibles d’apparaitre sur le versant cutané de la paupiére sans pour
autant que cette structure soit considérée comme un site de préedilection [83].

Les tumeurs classiquement rencontrées chez le chien agé (adénome des glandes tarsales,
mélanome histologiquement bénin, papillome) sont exceptionnellement décrites en gériatrie
féline [83]. Egalement, les habituelles pseudo-tumeurs palpébrales du chien de type chalazion
ou orgelet ne sont pas rencontrées dans I’espéce féline [83].

De nombreux cas isolés sont publiés. La littérature décrit ainsi épithéliomas, adénomes,
adénocarcinomes, mélanomes, fibromes, fibrosarcomes, schwannomes ou
neurofibrosarcomes, mastocytomes, hémangiomes, hémangiosarcomes... [113, 145]
Néanmoins, les grandes études rétrospectives font cruellement défaut. Il ressort simplement
que le carcinome épidermoide est le type tumoral le plus couramment mis en évidence [83,
113, 145, 147].
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I-2-3- Pronostic et traitement

L’absence des habituelles pseudo-tumeurs palpébrales (chalazion, orgelet) chez le chat
associée a une malignité certaine des tumeurs, rendent suspecte toute néoformation dans cette
localisation. Ceci implique une exérese rapide et la réalisation d’un examen histopathologique
systématique afin d’adjoindre, le cas échéant, un traitement complémentaire approprie.

I-3- Tumeurs du versant cutané palpébral : étude spéciale

L’etude exhaustive des tumeurs susceptibles d’intéresser les paupiéres nous semblant
dépourvue d’intérét au vu de leur manque de spécificité, ce chapitre se limitera au carcinome
épidermoide et a une lésion spécifique de I’espéce considérée dans cette localisation :
I’hidrocystomatose.

I-3-1- Carcinome épidermoide palpébral

I-3-1-1- Epidémiologie

Le carcinome épidermoide anciennement « épithélioma spinocellulaire » est la tumeur
cutanee la plus fréquente chez le chat [66]. Il représente de 15 a 49% des tumeurs cutanées
selon la localisation géographique [63, 66] et 2/3 des tumeurs palpébrales [61, 113].

Les lésions intéressent la téte dans 80% des cas et se localisent le plus souvent sur les
pavillons auriculaires [63]. Les paupiéres constituent le deuxieme site préférentiel avant le
planum nasal et les lévres [63]. Une prédilection pour la paupiére inférieure et le canthus
médial est par ailleurs rapportée [61].

Les animaux atteints ont généralement 5 ans ou plus, I’age moyen d’apparition étant de 11 ans
[63, 66]. Il n’y a pas de prédisposition de race ni de sexe [63, 147].

Les chats a face blanche sont sur-représentés [66, 169] avec un risque de développement
tumoral 13 fois supérieur a celui des chats d’une autre couleur [66].

Des localisations faciales multiples (développement simultané ou de facon séquentielle de
carcinomes épidermoides a la fois sur les paupieres, les pavillons auriculaires, le planum nasal
et/ou les levres) sont décrites dans 30% des cas [160].

I-3-1-2- Facteurs de risque

L’exposition solaire chronique d’une peau non pigmentée constitue le facteur de risque
majeur [66, 169]. Des mutations du gene suppresseur de tumeur p53, possiblement uvéo-
induites, sont également mises en cause [153].

Une exposition chronique aux effets ionisants des rayonnements solaires (rayons ultraviolets
UVB) induit des mutations clonales et des lésions de I’ADN keratinocytaire qui aboutissent a
une dermatose solaire ou « kératose actinique ». Cette lésion prétumorale peut évoluer vers
une lésion tumorale plus ou moins avancée : un carcinome épidermoide in situ (Strictement
intra-épidermique sans effondrement de la basale) ou un carcinome épidermoide dit invasif
(avec effondrement de la basale épidermique et envahissement du derme).

Le risque lié & I’exposition solaire est démontré par la différence d’incidence du carcinome
épidermoide selon la région géographique. Le carcinome épidermoide représente ainsi pres de
50% des tumeurs cutanées félines en Australie et en Nouvelle-Zélande [160].

Par ailleurs, 7 a 20% des chats atteints de carcinome eépidermoide sont FIV positifs. Le risque
commun aux deux affections semble principalement lié au mode de vie en extérieur des
animaux concernes [160].

I-3-1-3- Présentation clinique
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Le carcinome épidermoide peut se présenter sous deux formes cliniques [147, 160] :

- une forme érosive allant de la lésion érythémateuse crolteuse (kératose actinique ou
carcinome in situ) a I’ulcére térébrant (carcinome invasif) ;

- une forme proliférative représentée par des lésions exophytiques « en chou-fleur » ou des
Iésions en plaque érythémateuses indurées.

Dans I’espéce féline, la forme érosive qui affecte la face dans 80 a 90% des cas est le plus
couramment observée [160].

Les lésions précancéreuses sous la forme de Iésions crolteuses ne guérissant pas sont souvent
présentes plusieurs mois avant que le diagnostic ne soit établi et que le traitement ne soit mis
en place (en moyenne 18 mois) [160].

1-3-1-4- Aspects histologiques

Le diagnostic est fondé sur I’examen histologique.

Les lésions histologiques de kératose actinique se caractérisent par une hyperplasie de
I’épiderme avec en général un allongement anormal et parfois une ramification des crétes
épithéliales, toujours délimitées par une membrane basale réguliére, mais formées de cellules
épithéliales atypiques (binucléation, multinucléation, macronucléolation et macronucléation,
activité mitotique accrue, cellules dyskératosiques). Le derme en regard est occasionnellement
le siege d’une inflammation, d’une vascularisation accrue et d’une hyalinisation des fibres de
collagene [66, 147].

Les Iésions histologiques de carcinome épidermoide se caractérisent par une prolifération de
nids et de cordons anastomosés et ramifies, infiltrant le derme (et éventuellement
I’hypoderme) et composés de cellules épithéliales polyédriques unies par des ponts épineux
avec plus ou moins d’atypies cytonucléaires et une activité mitotique variable. Ces cellules
épithéliales subissent une kératinisation collective avec édification de globes cornés ou
individuelle « dyskératosique » [66, 147]. Une stroma réaction fibreuse est souvent notée.

Il existe un grading a visée pronostique (grading de Broders) utilisé chez I’homme qui
comporte 4 grades et qui apprécie principalement le pourcentage de cellules differenciées
(kératinisées) : plus le grade augmente, plus la Iésion est agressive et maligne. Chez le chat, la
plupart des carcinomes épidermoides sont bien (grade 1) a modérément différenciés (grades 2
et 3) [160]. Les formes indifférenciées, en particulier a cellules fusiformes, sont d’un
diagnostic différentiel difficile avec notamment le fibrosarcome.

I-3-1-5- Evolution spontanée et pronostic

Aprés une période d’évolution in situ, le processus tumoral effondre la membrane basale et
envahit le derme sous-jacent. Il acquiert alors un potentiel métastatique. Le carcinome
épidermoide est toutefois en premier lieu localement invasif et a tendance a récidiver en
particulier sur les paupiéres. Les métastases sont rares et tardives [61, 160, 169]. Elles sont
plus fréquentes lors de carcinome épidermoide peu différencié de grade 3 ou 4 [160]. La
dissémination métastatique a lieu préferentiellement vers les nceuds lymphatiques et vers les
poumons.

I-3-1-6- Traitement

Les modalités de traitement d’un carcinome épidermoide sont dictées par :

- le stade clinique ;

- I’accessibilité de techniques comme la cryochirurgie, la radiothérapie et la phototherapie
dynamique ;

- I’acceptation du résultat esthétique postchirurgical par le propriétaire ;
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- les possibilités financieres des propriétaires.

I-3-1-6-1- Exérese chirurgicale

En premiere intention, I’exérese chirurgicale constitue le traitement de choix du carcinome épidermoide dont le
comportement agressif est essentiellement local. L’efficacité de I’acte chirurgical est corrélée aux marges obtenues
qui doivent étre larges. Pour ce faire dans la localisation palpébrale, des plasties de reconstruction sont généralement
nécessaires.

Lorsque les marges ne sont pas saines a I’histologie, une nouvelle intervention chirurgicale ou une radiothérapie
adjuvante sont justifiées.

Chez le chat lors de localisation palpébrale, une énucléation est indiquée si la lésion est
invasive [160].

I-3-1-6-2- Radiothérapie

La radiothérapie est utilisée seule dans un objectif curatif lors de Iésions peu avancées : elle
est alors appelée « radiothérapie premiére ». Elle peut aussi étre palliative si la lésion est trés
évoluée. Elle intervient également en traitement pré- ou postopératoire (radiothérapie néo-
adjuvante et radiothérapie adjuvante) afin d’améliorer le contréle tumoral et le pronostic des
formes localement évoluées.

La curithérapie (irradiation interstitielle fondée sur I’utilisation d’implants radioactifs au sein
du tissu tumoral) est une technique mise en ceuvre dans les carcinomes épidermoides des
paupiéres du chat, en traitement unique de lésions de petite taille ou en traitement adjuvant a
la chirurgie [160].

L’orthovoltage délivre une dose de radiations a une profondeur sous la peau de 2 a 4 cm.
Cette technique est efficace pour traiter des stades plus avancés (tumeur de diametre maximal
supérieur a 5 cm ou tumeur quelle que soit sa taille envahissant le tissu sous-cutané voire un
fascia musculaire ou I’0s) [160].

Le mégavoltage permet une irradiation plus profonde (7 cm). Cette technique ne presente pas
d’avantage par rapport a I’orthovoltage pour traiter les tumeurs superficielles [160].

I-3-1-6-3- Autres traitements locaux

La photothérapie dynamique est une stratégie thérapeutique anticancéreuse adaptée pour les
tumeurs superficielles de moins d’1 cm de profondeur.

La cryochirurgie est davantage adaptée pour les Iésions superficielles de taille inférieure a 0,5
cm. Dans ce cadre, elle possede les mémes avantages que I’exérese chirurgicale excepté
I’impossibilité d’évaluation des marges histologiques [160].

I-3-1-6-4- Traitements systémigues

1-3-1-6-4-1- Chimiothérapie systémique

L’incidence des métastases étant faible lors de carcinome épidermoide chez le chat, la
chimiothérapie seule présente peu d’intérét. La chimiothérapie systémique est donc utilisee
lors de carcinome épidermoide métastatique. Chez le chat, le carboplatine (150 mg/m2) peut
étre choisi [160].

I-3-1-6-4-2- Rétinoides, caroténoides et piroxicam

L’activité des rétinoides de synthése a été examinée chez le chat dans le cadre de la
prévention et du traitement de carcinomes épidermoides ou de Iésions précancéreuses induits
par le soleil. Les résultats sont contradictoires. Des réponses avec de I’étrétinate (Tigason®)
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ou de I’acitrécine (Soriatane®) de toxicité moindre sont occasionnellement rapportés sur des
lesions de kératose actinique ou sur des carcinomes épidermorides in situ. Un traitement a long
terme est certainement souhaitable pour obtenir une bonne réponse [160].

Egalement, les caroténoides ont montré une efficacité dans le traitement de lésions précoces
de dermatite solaire chez 16 chats [160].

I-3-2- Cas particulier des hidrocystomes apocrines

1-3-2-1- Définition

La littérature décrit quelques rares cas de kystes apocrines multiples sur le pourtour oculaire de
chats Persans et Himalayens [28, 31, 147]. Des lésions similaires qualifiées d’hidrocystomes [5,
151], de kystes sudoripares ou de kystes des glandes de Moll (lorsqu’elles dérivent des glandes
apocrines de Moll) sont observées sur les paupieres de I’nomme chez qui elles peuvent deriver
tant de glandes eccrines que de glandes apocrines [22]. Les paupiéres du chat étant dépourvues
de glandes eccrines, ces Iésions dérivent dans cette espéce des glandes apocrines.

I-3-2-2- Aspects histologigues

Les hidrocystomes apocrines des paupiéres de I’homme et du chat se présentent sous la forme de
cavités kystiques uni- ou multiloculaires de localisation dermique tapissées par une ou plusieurs
assises de cellules cuboidales a cylindriques [5, 22, 28, 31]. Les cellules montrent une activité
sécrétoire par amputation du sommet cellulaire avec les vacuoles sécrétoires lors de la sécrétion
(sécrétion dite « en décapitation » par certains auteurs anglosaxons). Les grains de sécrétion
cytoplasmiques sont positifs au PAS (acide périodique de Schiff) [5, 28, 31]. Lorsque la bordure
épithéliale kystique est pluristratifiée, elle peut former de petites projections papillaires intra-
luminales [5, 28, 151]. La couche cellulaire externe est composée de cellules myoépithéliales
aplaties [28, 151] montrant une réactivité immuno-histochimique pour I’a-actine du muscle lisse
[31].

I-3-2-3- Origine

L’origine des hidrocystomes apocrines est inconnue. Cependant, plusieurs théories existent
concernant leur genése en médecine humaine. Si certains auteurs affirment qu’il s’agit de kystes
de rétention constitues par obstruction du canal excréteur [33], d’autres pensent qu’il s’agit de
tumeurs adénomateuses (cystadénome apocrine) en raison des projections papillaires du mur
kystique [75, 156]. Il a également été suggéré que les hidrocystomes apocrines des paupieres de
I’homme pourraient dériver de résidus ectopiques de glandes apocrines feetales [5].

Chez le chat, les descriptions publiées [28, 31] suggerent qu’il s’agit d’un processus prolifératif
plus que d’un phénomeéne de rétention, I’épithélium kystique n’étant jamais diffusément aplati
comme dans les authentiques kystes de rétention. Au contraire, dans tous les cas décrits chez le
chat, I’épithélium Kkystique comportait des zones de projections papillaires. En outre, la
détermination de I’indice de prolifération par détection immmuno-histochimique de I’antigene
Ki-67 a révélé que les cellules des zones de projection papillaire exprimaient 10 fois plus
I’antigéne Ki-67 que dans I’épithélium des glandes apocrines normales [28]. Ce profil immuno-
histochimique suggére qu’il s’agit de tumeurs adénomateuses (cystédanomes apocrines). En
I’absence d’antécédents de processus inflammatoire, il semble par ailleurs peu probable qu’une
inflammation joue un role dans le développement de ces proliférations kystiques adénomateuses
[28].

I-3-2-4- Clinique
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Chez I’lhomme, des hidrocystomes apocrines peuvent se développer en des sites multiples en
particulier le scalp, la poitrine, les épaules, les membres ou la face. Ils sont rarement localises sur
les paupiéres [5, 33, 75, 151]. Lorsque c’est le cas, ils se présentent cliniquement sous la forme
de nodules kystiques de la couleur de la peau [22], jaunes [75], rouge foncé [5], bleutés [75] ou
noirs [78] de 3 a 5 mm de diamétre pouvant étre solitaires ou en amas [5, 75]. La coloration
foncée semble étre liee au matériel intra-kystique riche en lipofuscines [151]. Généralement, les
Iésions montrent une croissance lente puis une stabilisation sur plusieurs années [22].

Les hidrocystomes apocrines sont rares chez le chat et sont décrits classiquement sur la téte, le
cou et les membres [147]. Concernant les hidrocystomes apocrines multiples, il semble qu’il
existe en plus des paupieres, des localisations a la jonction cutanéo-muqueuse du pourtour des
babines. Les cas d’hidrocystomes palpébraux multiples décrits dans cette espéce intéressaient des
animaux agés (7 a 11 ans), I’age moyen d’apparition étant de 9 ans [28, 31]. Cing des six
animaux étaient des chats Persans, élement suggérant une predisposition raciale.
Macroscopiquement, les lésions se présentaient sous la forme de kystes multiples bien
circonscrits, tendus ou fluctuants, de 2 a 10 mm de diametre localisés sur la peau des paupiéres
supérieure et inférieure.

I-3-2-5- Comportement, pronostic, traitement

Chez I’lhomme, les hidrocystomes apocrines sont des Iésions bénignes. Le comportement semble
étre le méme chez le chat, leur pronostic étant favorable en dépit de la possibilité de récidives
apres chirurgie. Les alternatives thérapeutiques incluent I’observation sans traitement, le drainage
et I’excision chirurgicale. En présence de lésions multiples et/ou volumineuses, de signes
d’inconfort oculaire ou de pathologie cornéenne par anomalie de la fermeture palpébrale, le
traitement chirurgical s’impose. Cependant, il semble que de nouvelles lésions puissent
apparaitre apres chirurgie en d’autres sites le long des paupiéres. Chez I’homme, en présence de
kystes multiples le long des marges palpébrales, une excision simple est rarement satisfaisante et
une excision radicale du versant antérieur affecté est préconisée afin de prévenir les recidives.
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II- TUMEURS CONJONCTIVALES ET DE LA MEMBRANE NICTITANTE

11-1- Introduction
Tout comme chez le chien, les tumeurs conjonctivales et de la troisiéme paupiére sont rares chez le chat et il
s’agit souvent de tumeurs malignes [83]. Tous les tissus constitutifs sont potentiellement sujets a tumeur. Le
carcinome épidermoide [61, 127], I’hémangiome et I’némangiosarcome [119, 135], le mélanome [34, 124], le
fibrosarcome [25], I’adénocarcinome de la glande lacrymale nictitante [96, 142], le lymphome [136] et le

mastocytome [103] sont décrits dans la littérature.

Des lésions circonscrites peuvent étre retirées in toto en profitant de la grande mobilité des couches
conjonctivales mais les récidives tumorales sont la regle. L’exentération reste la technique de choix lors de
tumeur envahissante. Certains auteurs préconisent de compenser les retraits méme partiels de la membrane
nictitante par une greffe de muqueuse buccale [83].

11-2- Carcinome épidermoide

Le carcinome épidermoide affectant primitivement I’épithélium non pigmenté exposé aux rayonnements solaires
de la conjonctive bulbaire et de la troisiéme paupiére est fréquent chez les bovins et les chevaux [127, 168]. Chez
le chat, il s’agit le plus souvent de carcinomes épidermoides primitivement développés sur le versant cutané
palpébral et secondairement propagés a la conjonctive [61, 127].

11-3- Tumeurs vasculaires : hémangiome et hémangiosarcome

11-3-1- Epidémiologie

11-3-1-1- Tumeurs vasculaires sensu largo

Les tumeurs vasculaires d’origine endothéliale et en particulier les hémangiomes et les hémangiosarcomes sont
rares chez le chat comparativement au chien [135]. Dans cette espéce, il s’agit le plus souvent de tumeurs
malignes d’animaux agés en moyenne de 10 ans [52, 125, 144, 146]. Il n’existe pas apparemment de
prédisposition de race ni de sexe sauf dans une étude de Miller ez al. dans laquelle les chats males étaient sur-
représentés [114].

11-3-1-2- Tumeurs vasculaires conjonctivales

Les tumeurs primaires d’origine endothéliale impliquant la conjonctive sont également rares chez le chat [135].
C’est dans I’espéce canine qu’elles sont le plus fréquemment rapportées bien qu’elles soient décrites dans
d’autres espéces, en particulier chez le cheval [107, 108, 117, 127, 134, 168, 169].

Dans une étude rétrospective portant sur 8 cas (6 hémangiomes et 2 hémangiosarcomes) I’age moyen
d’apparition était de 10 ans et les males castrés étaient sur-représentés [135].

11-3-2- Facteurs de risque

11-3-2-1- Tumeurs vasculaires sensu largo

L’étiologie de ces tumeurs est inconnue.

L hypothese d’une tumorigenése & médiation virale a été suggérée suite a I’isolement par Feldman et al. de
particules virales de type C a la surface d’un angiome [53]. Cependant aucune tumorisation a médiation virale
n’est par ailleurs véritablement rapportée dans la littérature tant pour les hémangiomes que pour les
hémangiosarcomes [135].

L’exposition aux rayonnements UV est considérée comme un facteur de risque important pour les tumeurs de
localisation cutanée. Ces tumeurs montrent en effet une propension a se développer sur la téte et les pavillons
auriculaires en des zones faiblement pigmentées. Cependant dans une étude, aucun site de prédilection n’a été
défini pour les hémangiomes cutanés et les hémangiomes décrits intéressaient des chats a pelage pigmenté [114].
Chez I’homme une stase vasculaire, des irradiations, un traumatisme ou une exposition aux rayonnements UV
sont considérés comme autant de facteurs de transformation tumorale [173].
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11-3-2-2- Tumeurs vasculaires conjonctivales

Dans une étude récente portant sur 108 tumeurs vasculaires conjonctivales chez le chien, plusieurs arguments
(forte prédilection topographique, degré de pigmentation et développement dans des races sujettes a la vie en
extérieur) ont suggéré qu’une importante exposition aux rayonnements UV constituait un facteur de risque [134].
De méme, dans une étude rétrospective portant sur 8 cas chez le chat (6 hémangiomes et 2 hémangiosarcomes)
une tendance au développement chez des animaux a pelage variablement ou peu pigmenté s’est dessinée [135].
Dans cette méme étude, le site le plus impliqué concernait comme chez le chien le versant superficiel de la
membrane nictitante, trés exposé aux rayonnements UV. La majorité des cas intéressait enfin des animaux issus

de zones géographiques a fort niveau d’ensoleillement annuel. L’ensemble de ces données suggere une

implication des rayonnements UV dans la tumorigenése chez le chat au méme titre que chez le chien.

1-3-3- Présentation clinique

Les tumeurs décrites dans la littérature se présentent sous la forme de nodules superficiels exophytiques multilobulés de consistance molle,
de couleur rouge a brune et de distribution focale [135].

1-3-4- Aspects histologigues

Ces tumeurs ne sont pas histologiquement différentes de leurs homologues extra-conjonctivaux.

1-3-5- Comportement biologique, pronostic et traitement

Les hémangiomes et les hémangiosarcomes conjonctivaux sont des tumeurs associées a un pronostic favorable.
Ce type tumoral, en particulier I’hémangiosarcome, est susceptible de récidiver mais son potentiel métastatique
est a priori faible. Dans I’étude rétrospective de Pirie et al. portant sur 8 tumeurs vasculaires conjonctivales chez
le chat (6 hémangiomes et 2 hémangiosarcomes), aucune récidive n’a été observée pour les 3 hémangiomes pour
lesquels des informations étaient disponibles tandis que les 2 hémangiosarcomes dont I’exérese était incompléte
ont été associés a récidive. Dans la méme étude, aucune évidence de métastase n’a été détectée au moment de
I’excision pour I’ensemble des cas considérés [135] et la littérature ne rapporte a notre connaissance aucun cas
d’hémangiosarcome conjonctival métastatique chez le chat.

Une exérese chirurgicale précoce avec marges saines est recommandée. Elle est potentiellement curative, sous
réserve de sa qualité.

11-4- Mélanome
11-4-1- Epidémiologie
Des mélanomes primaires de la conjonctive sont décrits tant chez le chien que chez le chat [34, 124, 127].

Comparativement aux mélanomes uvéaux, limbiques ou du versant cutané palpébral, il s’agit de tumeurs

beaucoup moins fréquentes [127].
Chez le chien, une prédilection pour le versant bulbaire de la troisiéme paupiére se dessine [32]. Trop peu de cas sont disponibles dans
I’espéce féline pour définir une prédisposition raciale ou sexuelle ni a fortiori un éventuel site de prédilection.

11-4-2- Aspects histologigques

Les aspects microscopiques des mélanomes primaires de la conjonctive ne sont a priori pas différents de ceux de
leurs homologues impliquant des muqueuses en particulier la muqueuse buccale ou labiale.

Tant chez le chien que chez le chat, les tumeurs conjonctivales sont composées de cellules épithélioides, de
cellules fusiformes ou d’un mélange des deux. La formation de nids de cellules tumorales pigmentées dans
I’épithélium de surface (activité de jonction) est tres fréquente. Cette activité jonctionnelle est souvent observée
a 1 mm ou plus de ce qui semble constituer les marges tumorales [32] et tend a expliquer les récidives fréquentes
de ces tumeurs apres une chirurgie apparemment adéquate [127].

11-4-3- Pronostic
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Pour chacun des 3 cas décrits dans une étude, qui impliquaient initialement la conjonctive bulbaire, des récidives tumorales multiples ont
nécessité une énucléation [124]. Les 3 animaux sont morts ou ont été euthanasiés en moyenne 409 jours aprés le diagnostic (entre 99 et 1020
jours). Les 3 présentaient une maladie métastatique.

Pour un autre cas publié, exhibant des caractéristiques histologiques de malignité, aucun signe de récidive locale ni de métastases n’a été
détecté apres exérese tumorale dans les 11 mois qui ont suivi le diagnostic [34].

11-5- Adénocarcinome de la glande lacrymale nictitante (photos 1 et 2)

Cette tumeur dérive des glandes lacrymales du versant bulbaire de la troisieme paupiére. Elle est a priori
rarissime dans I’espece féline [96].

Macroscopiquement, elle se présente sous la forme d’un nodule rose a brun de consistance molle localisé sur le
versant bulbaire de la troisieme paupiére, les tumeurs de grande taille étant susceptibles de faire protrusion sur
son bord libre [127].

L’aspect histologique va de I’adénocarcinome bien différencié a des tumeurs solides. Assez fréquemment, les
tumeurs sont le siége d’une métaplasie squameuse et montrent une croissance modérément invasive [127].

Les connaissances sur le comportement de ce type tumoral dans cette localisation chez le chat sont extrémement
limitées. Chez le chien, des récidives locales sont décrites a la suite d’exéreses partielles. Une exérése totale de la
troisieme paupiére est supposée prévenir les récidives. Ce type tumoral est par ailleurs a priori faiblement
métastatique chez le chien puisque la littérature ne rapporte pas de métastases y compris apres 2 ou 3 récidives
[127]. Chez le chat, 2 des 3 cas décrits ont été associés a récidive 3 et 7 mois apres exérése [142] tandis qu’une
maladie métastatique (métastases pulmonaires, pleurales, médiastinales, hépatiques et rénales) s’est développée
dans le troisiéme cas et a conduit a la mort 6 mois aprés le diagnostic [96].

Une intervention précoce et agressive semble justifiée pour ce type tumoral dans I’espece considérée.

%

Photo 1 : Chat européen femelle, 14 ans: adénocarcinome de la troisiéme paupiére. (HE, x 50) (Cliché : J.
DUBQY - cas issu du Laboratoire d’ Anatomie Pathologique d’Amboise, France)

20



Photo 2 : Chat européen femelle, 14 ans : adénocarcinome de la troisiéme paupiere. (HE, x 400) (Cliché : J.
DUBOY - cas issu du Laboratoire d’ Anatomie Pathologique d’ Amboise, France)

11-6- Lymphome

Le lymphome peut infiltrer les tissus rétrobulbaires, le tractus uvéal, les paupiéres ou la conjonctive dans le cadre
d’une maladie généralisée [168]. La littérature rapporte par ailleurs des cas sporadiques de lymphomes confinés
a la conjonctive sans signe ou du moins sans signe déclaré de lymphome généralisé [136, 168].

Un cas décrit de lymphome confiné a la conjonctive chez un chat était bilatéral [136]. Aucune information sur le
suivi n’a permis d’objectiver le développement ultérieur éventuel d’un lymphome généraliseé.

Chez I’"homme, les lymphomes conjonctivaux peuvent étre uni- ou bilatéraux [149]. Les patients porteurs d’un
lymphome conjonctival développent rarement un lymphome extra-oculaire [92]. La tumeur peut étre associée a
un lymphome systémique mais la majorité des cas (2/3 des cas) évoluent en dehors de tout contexte de
lymphome systémique [149].

Le lymphome conjonctival ne différe pas histologiquement de ses homologues en d’autres localisations. Son diagnostic peut néanmoins étre
difficile dans cette localisation atypique d’autant qu’il entre dans le diagnostic différentiel d’infiltrations lymphoides réactionnelles. En
médecine humaine, les infiltrats lymphoides des annexes oculaires sont classés en quatre principales catégories : (1) les pseudo-tumeurs
inflammatoires ; (2) les hyperplasies lymphoides réactionnelles ; (3) les infiltrats lymphocytaires atypiques et (4) les lymphomes
lymphocytaires [93]. Les pseudo-tumeurs inflammatoires sont polymorphes de cellularité variable et composées a I'immuno-histochimie, de
populations cellulaires des lignées T et B. Les hyperplasies lymphoides réactionnelles sont composées de petits lymphocytes matures
appartenant aux lignées B et T évoluant dans un stroma tres richement vascularisé avec proéminence des cellules endothéliales. Les infiltrats
lymphocytaires atypiques sont composés d’un mélange de petits et de grands lymphocytes ne formant pas de centres germinatifs. Enfin, les

lymphomes lymphocytaires sont composés d’une population monomorphe de lymphocytes atypiques de la lignée B. Ils peuvent étre
folliculaires ou diffus.

11-7- Cas particulier : lipogranulome conjonctival

11-7-1- Définition et épidémiologie

Encore qualifiée de conjonctivite lipogranulomateuse, cette entité désigne une Iésion pseudo-tumorale proliférative susceptible de se
développer sur la conjonctive oculaire du chat.

Les animaux atteints sont généralement agés, en moyenne de 11 ans dans une étude portant sur 13 chats [42, 138].

11-7-2- Présentation clinique

21



Les lésions sont uni- ou bilatérales [42]. Dans une étude portant sur 13 chats souffrant d’une conjonctivite lipogranulomateuse, les lésions
étaient bilatérales chez 8 animaux [138]. Elles intéressaient systématiquement la conjonctive palpébrale adjacente au bord palpébral et étaient
cantonnées aux paupiéres supérieures dans 5 cas tandis qu’elles concernaient les paupieres supérieures et inférieures dans 8 cas. Dans tous
les cas, il s’agissait de lésions nodulaires molles non ulcérées de couleur créme ou blanche. Elles se présentaient tant6t sous la forme d’un ou
deux nodules d’1 mm de diametre tant6t comme des rangées de Iésions pouvant atteindre 5 mm de diamétre.

11-7-3- Aspects histologiques

Histologiquement, les lésions sont composées d’espaces optiquement vides, interprétés comme des lipides extracellulaires, sertis de larges
cellules macrophagiques épithélioides et de cellules géantes multinucléées associées dans une moindre mesure a des lymphocytes et des
plasmocytes [42, 138]. Le cytoplasme des macrophages et des cellules géantes abrite fréquemment des gouttelettes rondes d’un matériel
lipidique.

11-7-4- Origine

L’origine de cette pathologie est incertaine.

Dans divers tissus, la formation de lipogranulomes est associée a une maladie systémique de type hyperlipémie, hypercholestérolémie et
xanthomatose chez I’hnomme. Toutefois, les cas de conjonctivite lipogranulomateuse rapportés chez le chat n’étaient associés a aucun
désordre objectivable du métabolisme lipidique [87, 138].

Selon certains auteurs, les lipogranulomes de la conjonctive pourraient trouver leur origine dans une lyse de cellules riches en lipides
(adipocytes, cellules a mucus, glandes tarsales), la libération de sécrétions lipidiques pouvant résulter d’un traumatisme ou d’une
inflammation [87].

Les pommades ophtalmiques ont également été proposées comme une source de matériel lipidique susceptible d’induire une inflammation
[87].

L’hypothése d’une inflammation granulomateuse développée autour de sécrétions sébacées de glandes de Meibomius rompues ou lésées
apparait la plus probable dans une étude portant sur 13 chats [138]. La conjonctivite granulomateuse représenterait selon cette hypothése une
forme de chalazion. D’aprés les auteurs de cette étude, les Iésions des glandes de Meibomius pourraient en partie étre d’origine actinique.

Enfin, certains cas décrits accompagnaient une tumeur conjonctivale (carcinome épidermoide ou sarcome a cellules fusiformes le plus
souvent) [42, 87] sans qu’un lien de cause a effet ne soit établi.

11-7-5- Traitement

La réponse de ces lésions a I’excision chirurgicale est a priori excellente [42, 138]. Une
thérapeutique médicale a base d’antibiotiques topiques est associée a une réduction de
I’irritation oculaire et constitue une alternative acceptable quoique moins satisfaisante en cas
de refus de chirurgie [138].
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I1I- TUMEURS DU SYSTEME LACRYMAL

I11-1- Anatomie du systéme lacrymal

111-1-1- L’appareil sécréteur

L appareil sécréteur est formé de nombreuses glandes dont la sécrétion va constituer le film
lacrymal.

Deux glandes principales sont responsables de la quasi-totalité de la phase aqueuse des larmes
[97] :

- la glande lacrymale principale ou glande lacrymale orbitaire, a sécrétion séreuse, est placée
sous le ligament orbitaire, au-dessus du globe oculaire juste en-dessous du processus orbitaire
de I’os frontal. Elle mesure environ 14 mm de longueur pour 1 mm d’épaisseur. Elle est
responsable de 70% de la totalité de la sécrétion lacrymale. Cette sécrétion est déversée par
les canaux excréteurs dans le cul-de-sac conjonctival supérieur.

- la glande nictitante ou glande superficielle de la membrane nictitante (la glande de Harder
n’existe pas chez le chat), a sécrétion également séreuse, est placée sur la face postérieure de
la membrane nictitante. Elle produit environ 30% du volume de la sécrétion lacrymale.

Les glandes lacrymales accessoires n’assurent que 1 a 3% de la phase aqueuse du film
lacrymal mais sécrétent la plus grande partie de ses autres composants [97]. Ce sont :

- les glandes de Krause et de Wolfring : il n’existe pas a priori de description princeps de ces
glandes chez le chat. Elles sont définies par analogie avec I’homme. Elles ont une sécréetion
séreuse et une structure histologique comparable a celle de la glande lacrymale principale.

- les cellules caliciformes (ou cellules mucipares) de la conjonctive : elles sécrétent des
glycoprotéines dont la mucine.

- les glandes de I’appareil ciliaire : glandes de Zeiss et glandes de Moll : les glandes de Zeiss
sont des glandes sébacées modifiées accessoires du systeme ciliaire qui sécrétent des
composants lipidiques. Les glandes de Moll sont des glandes sudoripares.

- les glandes tarsales ou glandes de Meibomius : il s’agit de glandes sébacées dont I’orifice est
placé sur le bord palpébral.

I11-1-2- L’appareil excréteur

Les larmes sont collectées par gravité dans le cul de sac conjonctival inférieur et sont aspirées
lors du clignement des paupieres par les ouvertures des points lacrymaux situés a 2 mm du
canthus interne. Le point inférieur joue le role le plus important puisqu’il évacue a lui seul
pres de 90% de la sécrétion lacrymale [97].

Sur les points sont abouchés deux canalicules lacrymaux qui partent perpendiculairement au
bord palpébral puis s’incurvent pour se rejoindre et former le sac lacrymal. Celui-ci n’est pas
tres développé chez le chat et représente uniquement I’élargissement que constitue
I’anastomose des deux canalicules. Il est place sur la fossette lacrymale de 1’os lacrymal. Il se
prolonge par un trajet intra-osseux, le conduit naso-lacrymal, qui débouche dans les fosses
nasales [97].

111-2- Tumeurs du systéme lacrymal

111-2-1- Epidémiologie

Les tumeurs du systeme lacrymal du chat sont rares [97]. Elles dérivent principalement de la glande lacrymale principale ou glande
lacrymale orbitaire et de la glande nictitante ou glande superficielle de la membrane nictitante (voir tumeurs conjonctivales).
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111-2-2- Aspects histologiques

Les adénomes des glandes lacrymales sont des proliférations a croissance expansive composées d’acini de cellules cylindriques vacuolisées
bien différenciées. Le diagnostic différentiel d’avec une hyperplasie est arbitraire [168].

Les adénocarcinomes englobent un spectre de tumeurs infiltrantes bien différenciées a solides identiques aux adénocarcinomes salivaires
[168].

111-2-3- Diagnostic différentiel

Les tumeurs issues de la glande lacrymale orbitaire ressemblent a celles issues des glandes salivaires, histologiquement similaires.

Une tumeur glandulaire orbitaire peut dériver d’une glande lacrymale ou de la glande salivaire zygomatique localisée sur le versant ventral
du plancher de I’orbite. Le diagnostic différentiel repose en principe sur la localisation primaire de la Iésion. En effet, la glande lacrymale est
localisée sur le quadrant dorso-latéral de I’orbite, postérieurement a la sclére tandis que la glande zygomatique est ventro-médiale [168].

111-2-4- Pronostic et traitement

Le pronostic et le traitement des tumeurs de la glande lacrymale orbitaire sont identiques a ceux des tumeurs
orbitaires sensu largo.

Les tumeurs bénignes peuvent étre excisées chirurgicalement avec succés avec conservation de I’ceil et sans
altération de la fonction visuelle.

Pour les tumeurs malignes, une chirurgie radicale (énucléation ou exérése en bloc de I'ensemble du contenu
orbitaire autrement dit exentération) éventuellement associée a une radiothérapie ou une chimiothérapie
adjuvantes peuvent étre palliatives mais le pronostic demeure trés réservé [8, 83, 127].
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DEUXIEME PARTIE

TUMEURS SCLERO-CORNEENNES
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Comparativement aux tumeurs de la conjonctive et des paupieres, les tumeurs scléro-cornéennes sont peu
fréquentes chez le chat. La plupart des processus impliquant la cornée et la sclére représentent des extensions
secondaires de tumeurs conjonctivales, limbiques ou intra-oculaires.

Les tumeurs primaires de la cornée (sans implication limbique ni conjonctivale) sont peu fréquentes. Celles de la
sclére sont rares comparativement aux désordres inflammatoires prolifératifs.

Carcinomes épidermoides, mélanomes limbiques, lymphomes, fibrosarcomes et sarcomes sensu largo sont des
exemples de tumeurs susceptibles d’affecter la cornée et la sclére.

I- CARCINOME EPIDERMOIDE

I-1- Epidémiologie

Les carcinomes épidermoides de la cornée sont moins fréquents chez les carnivores
domestiques qu’ils ne le sont chez les bovins et les chevaux. La majorité des cas rapportés
chez les carnivores domestiques représentent des extensions de tumeurs palpebrales,
conjonctivales ou de la membrane nictitante.

1-2- Aspects macroscopigues

Les carcinomes épidermoides de la cornée impliquent en régle générale également le limbe. lls se présentent
sous la forme de masses charnues multilobulées blanchatres ou rosées en plaque [42].
Les complications d’ulcération, d’inflammation et d’hémorragies sont fréquentes.

1-3- Pronostic

Le pronostic a long terme est dépendant de I’extension du processus et du degré d’implication des annexes et des
tissus péri-oculaires.

Les carcinomes impliquant la cornée et la sclére tendent a étre moins infiltrants que leurs homologues cutanés et
muqueux [42]. Le risque métastatique demeure par ailleurs faible compte tenu d’une part du faible potentiel
métastatique de ce type tumoral et d’autre part du faible développement de la vascularisation des tissus scléro-
cornéens [42].

1-4- Traitement

Le traitement de ces tumeurs fait appel a la chirurgie. L’efficacité de I’acte chirurgical est corrélée aux possibilités
d’exérése compleéte.
1I- MELANOME
Les mélanomes scléro-cornéens englobent les mélanomes limbiques ou épibulbaires stricto sensu et les

extensions a la sclere et a la cornée de mélanomes intra-oculaires (voir quatriéme partie : mélanome intra-
oculaire).

11-1- Epidémiologie
Les mélanomes limbiques ou épibulbaires sont des tumeurs rencontrées surtout dans I’espéce canine. Ils sont rares
chez le chat et touchent préférentiellement des animaux de plus de 8 ans mais sont également décrits sur des chats
plus jeunes [39, 67, 70, 159].

11-2- Diagnostic clinique

Le mélanome limbique du chat se présente sous la forme d’une Iésion en général fortement pigmentée a bords
réguliers et localisée a hauteur du limbe scléro-cornéen. Le site électif est représenté par le quadrant dorso-latéral du
globe [39, 67, 70, 126, 159]. La tumeur croit de fagon lente (classiquement vers I’extérieur du globe) ou n’évolue pas
[70]. De facon occasionnelle, une progression vers la chambre antérieure est constatée et la distinction avec un
mélanome de I’'uvée antérieure ayant secondairement effondré la sclére est malaisée. Un examen biomicroscopique,
gonioscopique voire échographique est par conséquent recommandé dans ce cas.
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11-3- Aspects histologiques

Histologiquement, les mélanomes limbiques sont composés d’un mélange de cellules fusiformes faiblement
pigmentées et de grandes cellules rondes a polyédriques non jointives au cytoplasme encombré de pigments
masquant le noyau [127].

11-4- Comportement biologique

La croissance expansive, lente et modérée, les critéres histologiques et I’absence de métastases ont incité dans un
premier temps a classer ces mélanomes parmi les tumeurs bénignes [70, 124]. La littérature décrit néanmoins chez
le chat des cas de mélanomes limbiques associés a métastases [16, 39]. De fait, la terminologie « mélanome
malin a métastases retardées » a été proposée [67].

11-5- Traitement

La conduite thérapeutique est dictée par la taille et I’évolution du mélanome ainsi que par les symptémes associés
126] :

! I’eLpectative sous surveillance clinique réguliere peut étre proposée face a un mélanome de petite taille et
n’évoluant pas ;

- si la masse grossit, un retrait de cette derniére a la faveur d’une sclérotomie, kératectomie et greffe scléro-cornéenne
est conseillé avant que son volume ne rende la chirurgie trop délabrante ;

- I’énucléation reste la technique de choix sur un ceil présentant une uvéite réfractaire ou un
glaucome secondaire. En outre, des mélanomes limbiques infiltrants ayant évolué sur de

longues périodes peuvent nécessiter une énucléation [159].
Utilisant I’aptitude des tissus riches en mélanine a absorber I’énergie dans certains longueurs d’onde, une
méthode non invasive consiste a provoquer une nécrose vasculaire des tumeurs par I’utilisation du laser : il s’agit
du principe de photocoagulation [159]. Son application aux mélanomes épibulbaires est séduisante en dépit du
colt de I’appareil et de la constatation de certaines récidives tumorales.

I11I- SARCOME

Le sarcome oculaire félin peut infiltrer la cornée et la sclére [48, 128] (voir quatrieme partie : sarcome oculaire
félin).

IV- DESORDRES INFLAMMATOIRES PROLIFERATIFS SCLERAUX ET
EPISCLERAUX

Les inflammations primaires de la sclére et de I’épisclére sont rares chez le chat comparativement au chien
[127]. Ces inflammations prennent cliniquement la forme d’une rougeur et d’un épaississement tissulaires
localisés. Elles sont généralement non spécifiques exception faite du cas particulier de [I’épisclérite
granulomateuse nodulaire encore qualifiée de fasciite nodulaire. Cette entité est assez abondamment décrite chez
le chien. La littérature rapporte un cas d’inflammation du méme type chez un chat [155].
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TROISIEME PARTIE

TUMEURS ORBITAIRES ET
DU NERF OPTIQUE
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I- TUMEURS ORBITAIRES

Elles englobent les tumeurs primitives dérivées des tissus orbitaires, les tumeurs secondaires propagées issues
des territoires adjacents (sinus, cavité buccale, oreille interne, maxillaire voire globe oculaire en particulier pour
le sarcome oculaire félin) et les tumeurs secondaires métastasées par voie hématogéne.

I-1- Anatomie de I’orbite

L’ceil du chat est placé en position rostrale superficielle. La cavité orbitaire est incompléte. Ses parois sont
formées essentiellement par quatre os : le maxillaire, le sphénoide, le zygomatique et le frontal. Aucun os ne
recouvre la portion dorso-latérale ni la portion ventrale de la cavité ce qui revét une importance pour I’abord des
masses et tumeurs orbitaires.

Outre le globe oculaire, I’orbite héberge le nerf optique ou 2eme paire de nerfs craniens, les muscles oculo-
moteurs, les nerfs oculo-moteurs ou 3eme, 4éme et 6eme paires de nerfs craniens, I’artere ophtalmique issue de
I’artere maxillaire, la veine ophtalmique se drainant dans la veine jugulaire interne, la graisse orbitaire et les
glandes lacrymales.

L’ensemble de ces tissus peut faire le lit de tumeurs primitives de I’orbite.

I-2- Epidémiologie

Les tumeurs de I’orbite sont des tumeurs rares des chats agés [8, 83, 127].

Ces tumeurs sont en grande majorité malignes (90% selon certains auteurs) [8, 61, 83] et de nature épithéliale
(pour 2/3 des cas selon certains auteurs) [61, 83].

Il s’agit majoritairement de tumeurs de proximité propagées a I’orbite [83].

Les types tumoraux les plus représentés sont le carcinome épidermoide et le lymphome [61, 83].

1-3- Diagnostic clinique

I-3-1- Signes cliniques

L'exophtalmie est un signe ophtalmologique classique, mais non spécifique, de processus occupant l'espace
intra-orbitaire. Généralement, ces lésions s’accompagnent d’une exophtalmie unilatérale non réductible a la
pression [8, 83, 127, 169]. Plus rarement, des tumeurs sclérosantes ou ostéolytiques (en particulier les
carcinomes dans I’espece considérée) peuvent s’accompagner d’une énophtalmie [59, 83, 132]. Selon la
localisation et I’extension du processus, le globe peut étre dévié et une procidence de la troisiéme paupiére peut
étre observée [8, 127] ainsi que des conseéquences de I’exophtalmie de type hyperhémie conjonctivale ou kératite
d’exposition [8, 83]. Une baisse d'acuité visuelle ou une cécité par compression du nerf optique et une
ophtalmoplégie par compression a l'apex peuvent également étre les signes d'appel d'une Iésion orbitaire [83,
127]. Une extension antérieure peut se manifester sous la forme d’un anneau orbitaire ou de masses sous-
conjonctivales. Les tumeurs de localisation postérieure, rétro-bulbaire, s’accompagnent en principe d’une
exophtalmie sans déviation. Dans les autres localisations, une déviation dans le sens opposé a la masse est
observée [42].

Une exophtalmie progressive et isolée évoque l'effet de masse d'un processus a développement lent (bénin)
occupant I'espace intra-orbitaire et rétro-bulbaire. 4 contrario, un processus malin a tendance a montrer une
croissance rapide pouvant étre associée a des signes liés a une infiltration des sinus ou a une infiltration de la
cavité buccale en arriére de la derniére molaire supérieure [42].

Contrairement aux processus inflammatoires, les tumeurs orbitaires sont généralement non douloureuses [42].

1-3-2- Outils diagnostiques

La démarche diagnostique fait appel a I"imagerie médicale incluant radiographies du crane, échographie [118],
scanner [26] et IRM [64] afin de préciser la localisation et I’extension du processus. La réalisation de clichés
radiographiques du crane sans préparation est trés intéressante chez le chat puisqu’elle permet d’objectiver des
signes d’ostéolyse dans la moitié des cas environ compte tenu de la propension ostéolytique des carcinomes [83].
Par comparaison chez le chien la méme technique fournit peu de renseignements [83].

La réalisation de cytologies ou de biopsies est généralement indiquée pour établir un diagnostic définitif. Elles
peuvent étre pratiquées sur le site d’extensions orales ou antérieures sous-conjonctivales du processus tumoral.
Pour des lésions orbitaires plus profondes elles peuvent prendre la forme de ponctions a I’aiguille fine ou
nécessiter une orbitotomie exploratrice [127].

1-4- Aspects histopathologigues
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La multiplicité des tumeurs primaires et secondaires (propagées d’origine buccale ou sinusale notamment ou
plus rarement métastatiques) susceptibles de se développer dans I’orbite rend leur description exhaustive
impossible.

On peut retenir que le carcinome épidermoide et le lymphome prédominent en fréquence [59, 61, 83].

Sont toutefois rapportés dans la littérature chez le chat dans cette localisation carcinomes épidermoides [8, 59,
120], lymphomes [8, 59], ostéome [91], chondrome [59], ostéosarcomes [74], fibrosarcomes [8, 59, 132],
mélanome [59, 109], plasmocytome [165], hémangiosarcome [59], adénocarcinome [59], carcinome
indifférencié [8, 59] et méningiome [8].

Les tumeurs épithéliales primaires de I’orbite dérivent de la glande lacrymale principale ou glande lacrymale
orbitaire. Il peut s’agir d’adénomes ou d’adénocarcinomes (voir premiéere partie : tumeurs du systéme naso-
lacrymal).

Le chondrome rodens (encore appelé tumeur osseuse multilobulaire, ostéome multilobulaire, ostéochondrome
multilobulaire ou ostéochondrosarcome multilobulaire) qui montre une prédilection particuliere pour le créne du
chien est rarement décrit chez le chat [168].

|-5- Pronostic et traitement

Le pronostic est éminemment dépendant de la nature et de I’extension du processus tumoral en cause mais de
maniere générale on attribue aux tumeurs orbitaires du chat un pronostic trés réservé [8, 83, 127] compte tenu de
I’age généralement avancé de I’animal au moment du diagnostic, de la forte agressivité locale de la plupart des
tumeurs dans cette espéce (ostéolyse, envahissement de territoires adjacents) et de la présence occasionnelle de
métastases [83].

Toutefois, les tumeurs bénignes des tissus mous et osseux peuvent étre excisees chirurgicalement avec succes
avec conservation de I’ceil et sans altération de la fonction visuelle.

Pour les tumeurs malignes, une chirurgie radicale (énucléation ou exérese en bloc de I'ensemble du contenu
orbitaire -exentération-) éventuellement associée a une radiothérapie ou une chimiothérapie adjuvantes peuvent
étre palliatives mais le pronostic demeure tres réserve avec une médiane de survie courte [8, 83, 127].

A titre indicatif, il est tout a fait exceptionnel de réaliser une orbitotomie par résection de I’arcade zygomatique
dans I’espéce féline [83].

1-6- Pseudo-tumeur orbitaire sclérosante

I-6-1- Pseudo-tumeur orbitaire sclérosante de I’homme

En médecine humaine, les masses idiopathiques a composante inflammatoire sont en grande partie classées en
pseudo-tumeurs. Ces Iésions montrent une aptitude & mimer un processus tumoral et impliquent fréquemment la
région orbitaire.

Les pseudo-tumeurs orbitaires sont un syndrome orbitaire relativement classique chez I’homme relevant
d’étiologies variées mais associées a une méme présentation clinique [86, 141]. Le diagnostic est généralement
confirmé par I’histologie. L’histologie montre des degrés variables d’infiltration inflammatoire cellulaire et de
fibrose ainsi que d’éventuelles images de vascularite [86]. Les lésions ou prédomine un infiltrat polymorphe
(composé de lymphocytes, plasmocytes, macrophages et polynucléaires éosinophiles et neutrophiles) sont
considérées comme des lésions aigués. Les formes subaigués et chroniques sont caractérisées par la formation
d’un stroma fibro-vasculaire (fibrosclérose).

L’importance de la fibrosclérose observée a I’histologie dans certains cas est mal comprise. Initialement, elle
était considérée comme le résultat de la progression d’une inflammation non spécifique d’un stade aigu a un
stade chronique. Cependant, plusieurs publications suggérent que I’inflammation sclérosante idiopathique de
I’orbite représente une entité spécifique [141, 164, 166]. En effet, de nombreux cas ne comportent apparemment
pas de premier stade aigu inflammatoire. Ce sous-groupe de pseudo-tumeurs est caractérisé par une fibrose
progressive insidieuse lésant les structures orbitaires par piégeage cicatriciel [141, 164]. Contrairement aux
présentations aigués, ces lésions répondent de fagon incompléte a une thérapeutique a base de corticostéroides ou
a la radiothérapie et sont associées a des récidives et des altérations de la vue [141, 164]. Histologiquement, le
tissu affecté est le siége d’une fibroplasie extensive associée a un infiltrat inflammatoire composé de
lymphocytes, plasmocytes et dans une moindre mesure d’histiocytes et de polynucléaires neutrophiles et
éosinophiles. Cet aspect est suggestif d’une fibrose a médiation immune.

I-6-2- Pseudo-tumeur orbitaire sclérosante chez le chat

1-6-2-1- Epidémiologie

Il s’agit d’un processus rare semblant intéresser des chats agés (12,8 ans en moyenne dans une étude) sans
prédisposition apparente de sexe [17].
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1-6-2-2- Signes cliniques
La présentation clinique inclut une exophtalmie avec réduction de la mobilité oculaire et palpébrale, une
conjonctivite et une kératite d’exposition. Le processus au départ en général unilatéral implique les deux orbites
dans la plupart des cas décrits, au terme de quelques mois d’évolution [17].

1-6-2-3- Aspects histopathologigues

I-6-2-3-1- Macroscopie

L’examen macroscopique révele une distorsion et une compression de la face postérieure du globe par un tissu
non pigmenté infiltrant les muscles extra-oculaires et le tissu adipeux orbitaire sans former de masse identifiable.
Les paupiéres et la membrane nictitante peuvent également présenter une distorsion et une contraction [17].

I-6-2-3-2- Histologie

A T’histologie, les tissus orbitaires sont épaissis par un tissu desmoplasique ponctué de petits foyers
inflammatoires épars pour I’essentiel composés de lymphocytes et de plasmocytes associés a des polynucléaires
neutrophiles occasionnels [17].

Le tissu fibreux siége dans le globe postérieur et montre des degrés variables d’extension antérieure. Ce tissu
fibreux tend a s’infiltrer entre les muscles extra-oculaires et a encapsuler les muscles et la graisse orbitaires [17].
Une fibrose diffuse peut également épaissir les paupiéres et la membrane nictitante [17].

1-6-2-4- Pronostic et traitement

Le pronostic de ces lésions est trés réserve.

Les cas décrits n’ont pas ou peu répondu a la thérapeutique médicale (thérapeutique non spécifique a base de
corticostéroides et d’antibiotiques) ni a la radiothérapie qui ont eu peu d’effet tant sur les Iésions en place que sur
la progression de la maladie.

La localisation des lésions a I’apex et le caracteére bilatéral de I’affection a terme rendent I’alternative
chirurgicale difficilement envisageable.

L’utilisation précoce de corticostéroides a doses immuno-suppressives ou d’autres molécules
immunosuppressives comme le chlorambucil ou le cyclophosphamide doit étre envisagée comme une éventuelle
alternative thérapeutique [17].

1-6-3- Pathologie comparée : hypotheses étiologiques

Létiologie des pseudo-tumeurs orbitaires est inconnue chez I’homme. Elle I’est a fortiori chez le chat mais les

hypothéses étiologiques formulées chez I’homme peuvent étre extrapolées au chat.

Par comparaison avec la fibrose rétropéritonéale ou la thyroidite de Riedel, I’hypothése d’un désordre fibrosant
primaire a été formulée chez I’homme. La pathogénie proposée est une exagération de la prolifération
fibroblastique et du dép6t de matrice extra-cellulaire via I’action de cytokines fibrogéniques [141, 164]. Chez le
chat, on ignore si une inflammation extensive précéde la fibrose ou si, comme chez I’hnomme, la fibrose peut étre
considérée comme une lésion primaire. Compte tenu des similitudes des aspects clinico-pathologiques de ces
entités dans les deux especes, I’hypothése d’une fibrose primaire est envisagée comme une cause possible de
cette pathologie chez le chat [17].

Un lien entre I’éosinophilie et la fibrose a également été proposé pour expliquer la prolifération fibroblastique

dans les cas décrits chez I’homme. Dans cette hypothése,une dégranulation éosinophilique pourrait étre
responsable de la fibrose, via I’action de la protéine majeure basique éosinophilique [123]. Si aucun
polynucléaire éosinophile n’est observé sur les coupes histologiques de pseudo-tumeurs orbitaires sclérosantes
chez le chat, une éosinophilie périphérique est parfois mise en évidence [17]. 1l n’est de fait pas exclu qu’une
infiltration éosinophilique avec dégranulation donne lieu chez le chat a une fibrose extensive en I’absence de

polynucléaires éosinophiles intacts objectivables [17].
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Chez I’homme, en plus de la partie postérieure, I’aspect latéral de I’orbite est aussi généralement impliqué. Cette
observation a conduit a formuler I’hypothése selon laquelle la glande lacrymale serait une cible d’une réaction
immune, hypothese appuyée par I’objectivation d’une implication de la glande lacrymale dans de nombreux cas
[17]. Chez les chats atteints, une inflammation focale et une fibrose extensive des tissus de la troisieme paupiére
a été objectivée dans les cas ou ces tissus ont été soumis a I’histologie. Les glandes de la membrane nictitante
étant histologiquement similaires aux glandes lacrymales, I’hypothése selon laquelle les glandes de la troisiéme
paupiére seraient une cible d’une réaction immune n’est pas exclue [17]. Toutefois, I’implication de ces tissus
pourrait étre simplement la conséquence d’une extension du processus a la troisiéme paupiere.

Enfin, le développement des pseudo-tumeurs orbitaires de I’lhnomme pourrait étre lié dans certains cas a une

maladie virale sous-jacente particulierement lorsque les sinus sont impliqués par la maladie. L’herpes zoster et
I’herpes simplex de type | étaient notamment associés a une infection de I’appareil respiratoire supérieur dans un
sous-groupe de patients présentant une pseudo-tumeur orbitaire [106, 162]. Dans certains cas de pseudo-tumeur
orbitaire chez le chat, un épisode d’infection de I’appareil respiratoire supérieur a précédé le diagnostic de la
Iésion orbitaire. Une infection virale et en particulier un herpes virus félin pourrait étre en cause chez ces chats

mais les efforts pour identifier un herpes virus félin sont restés infructueux [17].
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II- TUMEURS DU NERF OPTIQUE

Le nerf optique est une expansion du systeme cérébral. De fait, les tumeurs du nerf optique peuvent aussi bien se
développer dans l'orbite qu'avoir un développement intracranien, menacant le chiasma optique et les structures
cérébrales. Qu'elle soit bénigne ou maligne, I'extension intracérébrale d'une tumeur peut donc menacer le
pronostic vital. La proximité du nerf optique engage par ailleurs le pronostic visuel a tout moment.

I1-1- Etude générale
I1-1-1- Epidémiologie

Les tumeurs primitives du nerf optique sont rares chez les animaux. Leur prévalence est
notamment inférieure a celle des tumeurs impliquant les autres compartiments oculaires.

Au méme titre que pour I’ensemble des tumeurs orbitaires, I’implication secondaire du nerf
optique par une tumeur de proximité propagee est plus fréquente [42].

Les métastases au nerf optique de tumeurs distantes disséminées par voie hématogene
demeurent rarissimes [42].

11-1-2- Diagnostic clinique

Méme si le processus tumoral implique la portion extra-oculaire du nerf optique et ne peut
étre visualisé directement, des signes indirects, méme subtils, peuvent étre utiles dans la
démarche diagnostique.

11-1-2-1- Signes cliniques

Dans la plupart des cas, les tumeurs du nerf optique s’accompagnent, sur I’ceil 1ésé, d’une
diminution ou d’une perte des réflexes pupillaires direct et consensuel secondaire a une
altération de la branche afférente des voies pupillomotrices. Les réflexes pupillaires direct et
consensuel sont intacts sur I’eeil contro-latéral [42].

Une légére anisocorie peut également étre présente en raison d’une distribution inégale des
fibres pupillomotrices tendant a produire une plus grande stimulation du sphincter de I’iris
ipsi-latéral. La conséquence des anomalies des voies pupillomotrices est une dilatation
pupillaire Iégerement supérieure du coté de la tumeur [42].

Une baisse de I’acuité visuelle partielle ou totale accompagne en principe I’évolution
tumorale. Elle est objectivée lorsque I’animal bute sur des objets du c6té de I’ceil 1ésé.
Egalement, lorsque I’ceil sain est bandé, I’animal peut montrer des difficultés a se deplacer.
Toutefois, une altération subtile de I’acuité visuelle est peu susceptible d’étre objectivée.

Une exophtalmie non réductible ou une déviation du globe oculaire peuvent étre présentes
lorsque la taille de la tumeur est significative. Initialement, le déplacement du globe se fait
rostralement en raison de la localisation du processus tumoral a I’apex. Lorsque la tumeur
grossit, le globe peut étre déplacé dans le sens opposé a la tumeur aussi bien que rostralement.
Une protrusion de la troisieme paupiére et une diminution de la mobilité du globe
accompagnent par ailleurs classiqguement les tumeurs de grande taille [42].

Enfin, bien que la douleur ne soit pas un signe classique des tumeurs du nerf optique, les
complications secondaires de kératite d’exposition ou d’inflammation intra-orbitaire peuvent
étre douloureuses [42].

11-1-2-2- Qutils diagnostiques

L’examen ophtalmoscopique peut réveler une protrusion du disque optique dans la cavité du
vitré. Les marges du disque optique peuvent alors apparaitre floues et des hémorragies de
surface sont susceptibles d’étre observées. Dans de nombreux cas néanmoins, lorsque la
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tumeur intéresse la portion du nerf optique postérieure a la lame criblée, il n’y a pas
d’implication du disque optique. Dans ces cas, la perte des réflexes pupillaires et la baisse de
I’acuité visuelle constituent des clés diagnostiques [42].

Lorsque la tumeur croit dans le globe, elle est susceptible de s’étendre a la choroide ou entre
la rétine sensorielle et I’épithélium rétinien avec complication quasi systématique de
séparation de la rétine sensorielle et de I’épithélium rétinien ou de décollement de toute
I’épaisseur de la rétine objectivable a I’examen ophtalmoscopique [42].

En cas d’opacité des milieux oculaires incompatible avec un examen ophtalmoscopique, la
démarche diagnostique peut faire appel a I’écographie, la radiographie du crane,
I’orbitographie de contraste [82, 104] autant de techniques toutefois peu susceptibles
d’autoriser un diagnostic de tumeur du nerf optique. Ces techniques peuvent néanmoins aider
a localiser le processus pathologique et a déterminer son extension.

L’IRM peut étre utile pour déterminer non seulement I’implication du nerf optique mais
encore pour préciser une éventuelle extension intra-cranienne trés suggestive d’un processus
tumoral [54, 105].

Occasionnellement, des tissus anormaux accessibles peuvent autoriser la réalisation de
biopsies a visée diagnostique [94].

11-1-2-3- Diagnostic différentiel

Trois entités peuvent mimer une tumeur du nerf optique [42].

Une myelinisation normale mais exubérante du disque optique peut étre interprétée comme
une infiltration tumorale du disque optique. Toutefois, aucun dysfonctionnement du nerf
optique n’accompagne les cas de myélinisation exubérante.

Une inflammation du nerf optique peut s’accompagner d’un gonflement et d’une protrusion
du disque optique consécutifs a I’cedeme et a I’infiltration inflammatoire.

Egalement et enfin, toute pathologie occupant I’espace intra-cranien est susceptible de
s’accompagner d’une protrusion du disque optique secondaire a un cedéme ou a un blocage du
flux axoplasmique.

Ces deux derniéres entités sont associées a un dysfonctionnement du nerf optique. La névrite
optique est genéralement d’apparition soudaine et s’accompagne fréquemment d’hémorragies
des couches superficielles du disque optique. Les lésions impliquant I’encéphale et
responsables d’un gonflement du disque optique sont généralement associées a d’autres signes
neurologiques. Toutefois, la distinction entre ces deux entités et une tumeur du nerf optique
peut étre délicate.

11-1-3- Pronostic et traitement

En présence d’une lésion de petite taille et bien circonscrite, une orbitotomie latérale peut en
théorie permettre I’exerése compléte de la tumeur et la conservation du globe. Ce cas de
figure est rarissime et I’excision de la portion orbitaire du nerf optique est généralement a
minima nécessaire. En pratique, pour assurer la qualité de I’exérese, I’énucléation s’impose
généralement méme lorsque le globe est intact. Dans la plupart des cas néanmoins, le
processus tumoral est extensif au moment du diagnostic et la tumeur infiltre assez
fréquemment le tissu orbitaire ou sa paroi. Dans ces cas méme les chirurgies invasives de type
exentération n’ont pas raison de la tumeur dont I’exérese compléte est souvent impossible
avec conséquence de récidives. Une diffusion métastatique ou une extension du processus
tumoral au systeme nerveux central compliquent alors fréquemment la maladie. Une
exentération doublée de radiothérapie peut néanmoins dans certains cas prolonger la vie de
I’animal [42].

I1-2- Etude spéciale
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[1-2-1- Méningiome
I1-2-1-1- Epidémiologie

Quoique rare, le méningiome est la tumeur primitive du nerf optique la plus fréquente chez le
chien[1, 6, 9, 11, 24, 57, 100].

Dans I’espéce féline, le méningiome, toutes localisations confondues, est le premier type
tumoral en fréquence du systéme nerveux central. Il intéresse I’ensemble des meéninges
cérébrales (hémispheéres, faux du cervelet, tente du cervelet) et médullaires. Des localisations
ventriculaires et multicentriques sont décrites dans cette espéce. Les localisations au nerf
optique ou en position extranerveuse (méningiomes paranasaux ou cutanés) constituent des
cas particuliers rares. Le méningiome primaire du nerf optique est considéré comme
exceptionnel [83].

11-2-1-2- Aspects histopathologigues

I1-2-1-2-1- Macroscopie

Macroscopiquement, le méningiome de I’orbite infiltre les méninges du nerf optique de maniere circonférentielle
et envahit les tissus conjonctivo-adipeux et musculaires orbitaires [42]. De maniére caractéristique, il s’agit de
tumeurs coniques solides fermement adhérentes a I’aspect postérieur du globe oculaire, engainant le nerf optique
et se rétrécissant au fur et a mesure de leur progression vers I’encéphale [55, 85]. Bien que le nerf optique puisse
étre comprimé, I’infiltration du tissu nerveux par la prolifération n’est généralement pas proéminente [176].
L’infiltration des tissus musculo-adipeux orbitaires est par contre généralement extensive et le stroma tumoral
comporte fréquemment des nodules myxaides ainsi que des plages de métaplasie cartilagineuse ou osseuse utiles
pour le diagnostic, car détectables, notamment pour les foyers d’ossification, sur clichés radiographiques ou a
I’échographie [49].

11-2-1-2-2- Microscopie optique

La tumeur dérive des cellules arachnoidiennes des leptoméninges. Les formes localisées au
nerf optique derivent plus précisément des cellules épithéliales de I’arachnoide de la portion

orbitaire de la gaine du nerf optique.

D’un point de vue histologique, plusieurs morphotypes sont décrits dans la littérature [95] :

- les méningiomes endothéliomateux : ils sont traversés par un riche réseau de structures vasculaires de taille
variable. Ils sont par ailleurs composés de nappes de cellules polygonales a contours mal définis et noyau
volumineux central. Les cellules peuvent montrer une tendance a la dispositions en tourbillons.

- les méningiomes fibroblastiques ou fibreux : ils sont composés de cellules fusiformes allongées disposées en
tourbillons baignant dans un stroma collagénique souvent abondant. lls entrent dans le diagnostic différentiel du
fibrosarcome et du schwannome.

- les méningiomes transitionnels : il s’agit d’une forme intermédiaire entre le méningiome endothéliomateux et le
méningiome fibroblastique.

- les méningiomes psammomateux : ils comportent des zones de calcification qualifiées de

psammomes.

- les méningiomes papillaires : ils sont composeés de cellules agencées en structures papillaires.

- les méningiomes a cellules granuleuses : ils sont composés de cellules ovales a polygonales a cytoplasme
éosinophile abondant porteur de granulations positives au PAS.

- les méningiomes myxoides : ils sont composés de cellules vacuolisées insérées dans une matrice myxoide
moyennement abondante colorée par le PAS, le bleu Alcian et la mucicarmine.

- les méningiomes anaplasiques : ils exhibent divers caractéres de malignité (indice mitotique élevé, forte
cellularité, nécrose extensive, infiltration cérébrale et métastases).

Les tumeurs peuvent par ailleurs étre le siége de calcification, d’ossification, de remaniements

oedémateux, microkystiques...

11-2-1-3 Pronostic et traitement
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Les méningiomes bien circonscrits du nerf optique peuvent en théorie étre excisés avec succes
mais I’énucléation est généralement nécessaire [127].

Si ce type tumoral métastase rarement, il montre une tendance a I’infiltration de la boite
cranienne et du systeme nerveux central via le nerf optique associée a un pronostic
extrémement préjoratif [24, 57].

11-2-2- Sarcome

Le sarcome oculaire félin est une tumeur intra-oculaire n’infiltrant pas primitivement le nerf
optique mais montrant une propension a croitre dans et le long du nerf optique jusqu’au
systeme nerveux central [42, 127, 169]. L’invasion extra-orbitaire débute en effet
généralement via le nerf optique ou en région limbique [177] (voir quatriéme partie : sarcome
oculaire félin).

11-2-3- Médulloépithélioma

La plupart des médulloépithéliomas se développent dans le corps ciliaire mais étant donné qu’ils trouvent leur
origine dans le neuroectoderme primitif de la cupule optique, ils peuvent également naitre dans la rétine ou le
nerf optique [21] (voir quatriéme partie : tumeurs du neuroectoderme).

11-2-4- Gliome
Les gliomes sont des tumeurs dérivées de la neuroglie du tissu nerveux. La terminologie manque de précision
puisqu’elle englobe toute tumeur composée de cellules gliales a savoir les astrocytomes, les oligodendrogliomes

et les épendymomes. Utilisé pour décrire les tumeurs du nerf optique, le terme de gliome est devenu synonyme

d’astrocytome en médecine humaine [127].

Chez I’homme, les astrocytomes constituent avec les méningiomes les types tumoraux les plus fréquents du nerf
optique. Des astrocytomes du nerf optique et de la rétine sont a priori rarissimes en médecine vétérinaire. lls
sont rapportés de facon sporadique chez le chien et le chat [42]. Leurs caractéristiques morphologiques et
histologiques sont a priori similaires a celles des astrocytomes du systéme nerveux central [42].
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QUATRIEME PARTIE

TUMEURS INTRA-OCULAIRES
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I- MELANOME INTRA-OCULAIRE

Les tumeurs mélanocytaires sont le type tumoral intra-oculaire le plus fréquent chez le chat au
méme titre que chez I’homme et le chien [42, 127, 133]. Le variant le plus classique est un
processus diffus prenant naissance sur la face antérieure de I’iris [127]. La transformation
maligne peut survenir tardivement dans I’évolution de la maladie et se caractérise
fréqguemment par une complication de glaucome. Une longue période peut séparer la
transformation maligne de la maladie métastatique qui survient dans 50 a 60% des cas [124,
127, 169].

I-1- Epidémiologie
Le mélanome uvéal est la tumeur intra-oculaire la plus fréquente chez le chat [127, 133, 172]. Il est généralement
unilatéral et touche indifféeremment I’ceil gauche ou I’ceil droit. Il montre une prédilection pour I’uvée antérieure
(iris et corps ciliaire).
Aucune prédisposition de sexe ni de race n’est décrite et les animaux atteints sont agés de 4 a 20 ans, I’age
moyen de survenue étant de 10 ans [42, 127, 133, 172].

I-2- Etiologie
Le complexe des virus leucémogene félin (FeLV) et du sarcome félin (FeSV) est reconnu pour induire diverses
maladies incluant les fibrosarcomes. Le FeSV est un virus recombinant du FeLV dans lequel une partie du
génome a été remplacé par des oncogeénes cellulaires. Il s’agit d’un virus défectif pour la réplication qui requiert
la présence du FeLV pour se reproduire [158].
Dans les années 70 et le début des années 80, des mélanomes de I’uvée antérieure ont été induits
expérimentalement par injection dans la chambre antérieure de chats nouveaux-nés de la souche Gardner du

virus du sarcome félin (GFeSV) [3, 112, 122, 148].

En pathologie spontanée, dans une étude de 1988, 14 des 16 chats porteurs de mélanomes oculaires testés pour le

FeLV étaient négatifs [124].

Plus récemment, avec I’accés aux techniques moléculaires, les conclusions apparaissent contradictoires. L’ADN
proviral (forme virale intégrée sous forme d'’ADN bicaténaire & I'ADN nucléaire de la cellule hote) du complexe
FeLV-FeSV a été détecté par PCR sur trois des trente-six mélanomes uvéaux testés dans une étude de 1999
[158]. Cependant, ce méme complexe FeLV-FeSV n’a été détecté sur aucun des dix mélanomes uvéaux testés
par PCR (pour I’ADN proviral) et immunohistochimie (pour la glycoprotéine 70) dans une étude menée en 2002

par Cullen et al. [37].

Le virus de I’'immunodéficience féline (FIV) est un rétrovirus non directement lié au développement des
fibrosarcomes mais I’'immunodéficience induite peut prédisposer les animaux a des infections par d’autres virus
transformants ou s’accompagner d’une diminution de I’immunité anti-tumorale. Toutefois, I’ADN proviral du
FIV n’a été détecté par PCR sur aucun des dix-huit mélanomes uvéaux testés dans une étude publiée en 1999

[158].
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L hypothése d’une relation entre les traumatismes oculaires et les mélanomes uvéaux a par ailleurs été avancée

par certains auteurs mais n’a pas été prouvée [42, 127, 133].

1-3- Diagnostic clinique

I-3-1- Signes cliniques
La symptomatologie habituelle du mélanome de I’uvée est une hyperpigmentation de I’iris souvent compliquée

de glaucome, deux symptémes qui constituent les motifs de consultation les plus fréquents.

1-3-1-1- Topographie lésionnelle

Le mélanome se développe dans I’uvée et principalement dans I’'uvée antérieure. Il prend généralement
naissance dans I’iris et s’étend au corps ciliaire puis éventuellement a I’'uvée postérieure (choroidienne) et a la
sclére [2, 39, 42, 124, 127, 133]. La littérature décrit également une forme atypique, rare, de mélanome uvéal
d’emblée multicentrique prenant naissance de facon multifocale dans diverses portions de I’uvée autres que I’iris
antérieur et montrant une tendance a envahir le globe et la sclére [42, 71]. L’ implication de I’uvée postérieure
(choroidienne) chez le chat demeure néanmoins rare contrairement a ce que I’on observe chez I’homme dont les

mélanomes uvéaux impliquent la choroide dans 80% des cas [169].

1-3-1-2- Morphologie des lésions

Le mélanome de I’uvée antérieure se présente le plus souvent comme une pigmentation focale ou diffuse de I’iris
et beaucoup plus rarement comme un nodule ou une masse [42, 84, 154].

Des modifications pigmentaires de I’iris peuvent étre observées des mois ou des années avant
que le processus tumoral ne s’installe [42]. Elles se présentent sous la forme d’un ou plusieurs
foyers prénéoplasiques pigmentés (mélanose) devenant lentement coalescents pour former des
aires pigmentées de taille supérieure pouvant in fine impliquer la quasi totalité de I’iris qui
apparait diffusément hyperpigmenté, plus épais et moins mobile [127, 130, 133].
L’objectivation clinique de la transformation tumorale repose sur I’observation d’une
augmentation de taille dans le temps, sur I’identification d’une déformation de I’iris et sur la
détection d’une exfoliation de cellules tumorales dans la chambre antérieure [42, 127, 133].
Rarement, le mélanome uvéal, dans sa variante amélanotique, est totalement achrome [19,
172].

1-3-1-3- Complications

La complication la plus fréquente du mélanome uvéal est le glaucome par obstruction de
I’angle de filtration secondaire a I’épaississement et la déformation de I’iris [127, 133, 46].
Egalement, la maladie peut s’accompagner d’une modification de la conformation de I’iris et
se compliquer d’un hyphéma ou d’une uvéite [127, 133].

I-3-2- Outils diagnostiques
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Un examen clinique minutieux permet généralement non seulement d’établir un diagnostic de
forte présomption mais aussi de déterminer la localisation et de préciser I’extension du
processus tumoral.

La biomicroscopie constitue la méthode la plus pertinente pour identifier des cellules
pigmentées dans la chambre antérieure et pour appréhender I’épaississement de la surface de
I’iris qui accompagne I’hyperpigmentation.

Un examen gonioscopique permet d’objectiver I’'implication éventuelle de I’angle de
filtration. Dans les processus précoces, les fibres pectinées sont hyperpigmentées. Avec la
progression de la maladie, les cellules tumorales obliterent I’angle irido-cornéen [127].

Une observation oblique de I’ceil dilaté peut autoriser I’observation directe du corps ciliaire.
Son examen est plus aisé sur des chats anesthésiés, par ophtalmoscopie indirecte en pratiquant
une dépression sclérale [127, 133].

La transillumination de I’iris peut permettre d’évaluer I’extension du processus tumoral. Elle
peut également étre utile pour différencier les mélanomes uvéaux de kystes uveaux [127,
133].

Lorsque I’observation directe est génée par une perte de transparence de la cornée et de la
chambre antérieure (contexte de glaucome, d’hyphéma...), I’examen échographique peut
s’avérer utile pour localiser le processus tumoral et déterminer son extension [127, 133].

L’intérét d’une paracentése de la chambre antérieure (pour examen cytologique) ou de
biopsies iridiennes est controversé. Ces techniques sont utiles pour distinguer les mélanomes
de l'uvée d’anomalies pigmentaires bénignes [61]. La plupart des auteurs cependant
déconseillent le recours a ces techniques (et en particulier a la biopsie) qui sont susceptibles
de se compliquer d’hémorragies et d’infection et qui semblent corrélées a une augmentation
de I’incidence des métastases en médecine humaine [127, 133, 172].

La réalisation de clichés radiographiques thoraciques et abdominaux est indiquée pour
rechercher I’évolution d’une maladie métastatique. Un suivi radiologique des poumons tous
les 3 a 6 mois est par ailleurs recommandé [83].

I-3-3- Diagnostic différentiel

Un des grands défis diagnostiques consiste a différencier un mélanome uvéal pigmenté d’une
pathologie pigmentaire bénigne de type naevus pigmentaire, hyperplasie mélanocytaire post
inflammatoire, mélanose prétumorale ou kyste pigmenté.

Il est également important de distinguer un mélanome intra-oculaire avec extension épi-
bulbaire (par invasion transsclérale) d’un mélanome limbique [70, 130, 159].

En outre, le mélanome uvéal pigmenté ou amélanotique doit étre distingué de processus
inflammatoires granulomateux et de toute autre tumeur intra-oculaire primitive (lymphome,
adénome ou adénocarcinome de I’épithélium pigmenté des corps ciliaires, médullo-
épithéliome) ou secondaire. L’absence de pigmentation constitue une difficulté diagnostique
supplémentaire.

La distinction entre un mélanome uvéal et un naevus peut étre cliniqguement difficile. Les
naevi sont des lésions pigmentées stationnaires ou d’évolution lente, solitaires ou multiples.
Ils peuvent grossir et apparaitre surélevés. Un variant bilatéral intéressant se présente sous la
forme de zones concentriques circonférentielles d’hyperpigmentation iridienne [126]. Pour le
diagnostic différentiel, la présence d’un réseau vasculaire developpé, une exfoliation de
cellules tumorales dans la chambre antérieure, une infiltration de I’angle irido-cornéen ou des
complications de type glaucome, hyphéma ou uvéite constituent autant de marqueurs
d’évolution d’un mélanome.
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La distinction entre un mélanome uvéal et un autre processus tumoral, en particulier une
tumeur de I’épithélium pigmentaire des corps ciliaires, fait appel a I’histologie apres
énucléation.

I-4- Aspects histopathologiques

I-4-1- Critéeres histologiques de transformation tumorale des foyers
prénéoplasiques pigmentés :

Les mélanomes oculaires félins se développent le plus souvent a partir de foyers
prénéoplasiques composés de nids de petites cellules anguleuses pigmentées a petits noyaux
ronds adhérant a la surface de I’iris sur son versant antérieur et ne montrant pas de tendance a
I’envahissement du stroma iridien ni a I’exfoliation [42]. Ces groupes de cellules tendent a
infiltrer le stroma iridien de maniére antéro-postérieure [127, 133]. Histologiquement, si des
cellules anguleuses adhérentes a la surface iridienne peuvent encore étre observées dans les
formes précoces de mélanome, la transformation tumorale se traduit par une tendance des
cellules a infiltrer le stroma iridien et a exfolier dans la chambre antérieure avec implantation
dans I’angle irido-cornéen (photo 3) [42]. Egalement, la transformation tumorale se traduit par
une modification du phénotype cellulaire, les cellules tumorales montrant une tendance a
s’arrondir et a se doter de noyaux de grande taille ponctués d’un nucléole proéminent [42].
Dans les stades précoces de transformation tumorale, les cellules tumorales exhibent toutefois
rarement des figures d’anaplasie.

Photo 3 : Chat européen femelle castrée, 11 ans : mélanome oculaire. Infiltration de I’angle irido-cornéen. (HE,
x 100) (Cliché : J. DUBOY - cas issu du Laboratoire d’ Anatomie Pathologique d’ Amboise, France)

I-4-2- Classification histologique

La médecine humaine dispose de classifications histologiques a valeur pronostique fondées
sur le type cellulaire (cellules fusiformes ou épithélioides) et sur la quantité de réticuline. Les
tumeurs a cellules fusiformes riches en réticuline sont considérées comme les moins
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agressives, celles a cellules épithélioides et pauvres en réticuline comme les plus agressives
[127, 133]. Dans la classification humaine de Callender, établie pour prédire le comportement
du mélanome oculaire chez I’homme, les mélanomes oculaires sont schématiquement divisés
par type cellulaire avec par ordre d’agressivité croissante : les types fusiformes A et B, les
types mixtes fusiformes et épithélioides et les types épithélioides [27].

La classification de Callender a été utilisée en médecine vétérinaire pour déterminer le
potentiel malin de mélanomes de I’'uvée antérieure chez le chien [170]. Cette utilisation est
critiquable pour deux raisons. En premier lieu, elle a été établie pour les tumeurs malignes
chez I’lhomme alors que la plupart des tumeurs mélanocytaires uvéales du chien ont un
comportement bénin [170]. Par ailleurs, la morphologie des mélanocytes tumoraux du chien
ne correspond pas aux descriptions cellulaires de la classification de Callender [23, 170]. Pour
cette derniére raison, ce systeme ne semble pas non plus approprié pour le chat [2, 13, 29,
124, 154, 157].

Il n’existe pas de consensus sur une classification utilisable en médecine vétérinaire.

Le pathologiste dispose de la classification de Kircher, incluse dans la classification
histologique internationale des tumeurs chez les animaux domestiques [88]. Elle est fondée
sur une étude portant sur 300 cas de tumeurs oculaires chez des animaux domestiques issus de
I’Institut Pathologique des Forces Armées (AFIP) de Washington. Elle distingue pour le
mélanome du tractus uvéal un type fusiforme, un type épithélioide et un type mixte.

Pour ce qui intéresse plus spécifiquement le chat, Bellhorn et Henkind [13] ont décrit quatre
types cellulaires sur les mélanomes oculaires félins de leurs séries : les cellules épithélioides,
les cellules fusiformes, les cellules a bords flous et noyaux pléiomorphes et les cellules
globuleuses. Ce schéma a subi plusieurs modifications et une terminologie simplifiée a été
proposée pour les melanomes oculaires félins. Elle distingue trois types morphologiques : les
mélanomes a cellules fusiformes, les mélanomes a cellules fusiformes globuleuses et les
mélanomes a cellules pléiomorphes [50, 127, 133] :

Meélanomes a cellules fusiformes [127, 133] :

Ils sont composés de faisceaux entrelacés parfois tourbillonnants de cellules allongées. Les
limites cellulaires sont indistinctes. Leurs noyaux sont aplatis et mesurent en moyenne 7,5um
de long sur 1,5um de large. Ils arborent une chromatine vésiculaire ou finement dispersée
ponctuée d’un petit nucléole proéminent. Ils sont rarement multinucléolés. Le cytoplasme est
faiblement coloré par I’éosine ou au contraire compact et acidophile. Quelques groupes de
cellules peuvent arborer un cytoplasme abondant porteur de fines granulations pigmentées.
Des cellules hyperpigmentees éparses dotées de volumineux grains de melanine sont parfois
observées entre les cellules fusiformes.

Ce type tumoral était originellement classé en mélanome a cellules fusiformes de type B
[124].

Sur un groupe de 38 mélanomes, ce type morphologique représentait seulement 8% des
tumeurs [50].

Meélanomes a cellules fusiformes globuleuses (photo 4) [127, 133] :

Ils représentent le type le plus fréquent de mélanomes intra-oculaires chez le chat [50]. Ils
sont composés de cellules allongées a polygonales franchement pigmentées, cohésives ou non
a limites tant6t indistinctes (cellules allongees) tant6t nettes (cellules polygonales). Ces
cellules sont dotées de noyaux ovalaires a ovoides de 7,5um de long sur 5um de large pour
les noyaux ovalaires et de 5 & 7u de diamétre pour les noyaux ovoides. Les noyaux sont
vesiculaires ponctués d’un petit nucléole unique.
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Des cellules ballonnisées sont parfois présentes. Il s’agit de grandes cellules a limites
particulierement nettes, noyau central ovoide euchromatique et cytoplasme abondant
vacuolisé porteur de fines granulations mélaniques [50, 169].

Ce type tumoral était originellement classé en mélanome mixte fusiforme et épithélioide [13,
157, 88, 124].

J— il T il
Photo 4 : Chat européen male, 4 ans : mélanome iridien diffus & cellules fusiformes globuleuses. (HE, x 400)
(Cliché : J. DUBOQY - cas issu du Laboratoire d’ Anatomie Pathologique d’Amboise, France)

Meélanomes a cellules pléiomorphes(photos 6 et 7) [127, 133] :

Ces tumeurs sont composées d’une majorité de cellules polygonales ou ovoides variablement
riches en mélanine [2]. Les cellules polygonales arborent un noyau arrondi condensé a
nucléole peu apparent ou vésiculaire et ponctué d’un nucléole proéminent pouvant occuper un
tiers de la surface nucléaire. Le cytoplasme est abondant spumeux ou homogene et
éosinophile. Certaines cellules a noyau condensé contiennent des inclusions intra-nucléaires
éosinophiles interprétées comme des invaginations cytoplasmiques [2, 50]. Des monstruosités
nucléaires peuvent étre observées (noyaux géants irréguliers, multilobulés, macronucléolés]
ainsi que des figures de multinucléation.

Des cellules ballonnisées sont également observées [2, 50, 169].

Des mélanophages ponctuent parfois le cceur de la prolifération [2].

Ce type tumoral était originellement classé en mélanome a cellules épihélioides [13, 88, 124,
131] ou a cellules épithélioides globuleuses [29].

Sur un groupe de 38 mélanomes, ce type morphologique représentait seulement 7% des
tumeurs [50].
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Photo 5 : Chat européen male castré, 10 ans : mélanome iridien a cellules pléiomorphes avec macronucléole
(fleche). (HE, x 400) (Cliché : J. DUBOY - cas issu du Laboratoire d’Anatomie Pathologique d’Amboise,
France)

Pour le cas particulier des mélanomes atypiques prenant naissance de fagon multifocale dans
diverses portions de I’uvée autres que I’iris antérieur, il semble qu’il s’agisse de tumeurs
composees de cellules rondes tres fortement pigmentées n’exhibant pas d’atypies nucléaires
marquees [71].

I-4-3- Lésions histologigues associées

L’intensité de la pigmentation et des remaniements nécrotiques et hémorragiques varient au
cas par cas et de place en place au sein de la méme tumeur [124]. Egalement, I’évolution
tumorale peut s’accompagner d’une inflammation lymphoplasmocytaire, du développement
d’une membrane fibro-vasculaire sur le versant antérieur de la surface de I’iris (rubéose
iridienne) et d’une cataracte [127, 133]. Une réaction inflammatoire polymorphe a forte
composante neutrophilique est possible lors de rupture cornéenne [29]. Enfin, sur le segment
postérieur, un décollement rétinien peut étre noté [131] et des lésions rétiniennes suggestives
de I’évolution d’un glaucome chronique sont susceptibles d’étre observées [2].

I-5- Autres technigues diagnostiques

Certains mélanomes amélanotiques et peu différenciés constituent une difficulté diagnostique
et certains tumeurs peuvent histologiqguement mimer un mélanome. Dans ces cas, le recours a
d’autres techniques diagnostiques peut étre utile.

I-5-1- Histochimie
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Le blanchiment est la technique traditionnelle la plus simple. Elle consiste a extraire les
pigments mélaniques afin d’affiner I’observation des caractéristiques nucléaires et en
particulier afin de permettre I’observation des figures de mitose dans les mélanomes tres
pigmentés.

La coloration de Masson-Fontana est une coloration argentique fondée sur I’argentaffinité de
la mélanine. La mélanine agit comme agent réducteur de I’argent. Elle est colorée en noir. Le
principal inconvénient de cette technique est son manque de spécificité puisqu’elle colore
d’autres substances que la mélanine, en particulier les lipofuscines [154].

La tyrosinase ou dihydroxyphénylalanine oxydase (DOPA), responsable de la conversion de
la tyrosine en mélanine, est plus spécifique des cellules productrices de mélanine. Dans le test
a la DOPA, la tyrosine est remplacée par de la dihydroxyphénylalanine qui est convertie par
la DOPA (si elle est présente) en une substance non différentiable de la mélanine. Ce test est
applicable pour les mélanomes non pigmentés dans lesquels la réaction chimique résulte en la
formation de pigments brun noiratre dans le cytoplasme des cellules tumorales, confirmant la
présence de DOPA dans ces cellules [154]. Le principal inconvénient de ce test est qu’il
requiert des tissus frais.

I-5-2- Immunohistochimie

La plupart, sinon tous les mélanomes, sont positifs a la vimentine et négatifs a la cytokératine
chez I’homme, le chien et le chat mais d’autres tumeurs ont ce profil immunohistochimique et
en particulier les sarcomes [154].

La plupart des mélanomes sont protéine S100 (calciprotéine intranucléaire) positifs. De
nombreuses autres tumeurs neurogenes ou non neurogenes incluant les carcinoides sont
toutefois également protéine S100 positives [154].

L anticorps anti-NSE (neuron-specific enolase) est souvent utilisé pour identifier les tumeurs
mélanocytaires mais il manque de spécificité puisque la NSE est présente dans une grande
variété de tissus incluant les muscles lisses et les tissus neuro-endocrines.

La protéine Melan-A, d’origine inconnue et responsable d’une réponse T cytotoxique a une
distribution réduite dans les tissus et est généralement fortement positive dans le cytoplasme
des mélanocytes et négative dans le cytoplasme des mélanophages. La sensibilité de ce test
immunohistochimique considéré comme le plus spécifique a ce jour est parfois sujette a
caution pour les tumeurs faiblement pigmentées dans certaines publications [154]. Chez le
chat, une étude portant sur 68 mélanomes conclut que Melan-A serait dans cette espéce moins
sensible mais plus spécifique que la protéine S100 et pourrait de ce fait étre utilisée pour
différencier les tumeurs mélanocytaires cutanées fortement pigmentées des tumeurs a cellules
basales, par ailleurs cytokératine positives [137]. Cette étude suggére que I’utilisation
combinée de Melan-A et de la protéine S100 serait intéressante dans le diagnostic des tumeurs
mélanocytaires du chat.

HMB-45 est un marqueur sensible pour certains sous-types de mélanomes humains. Il est
généralement considéré comme moins utile en médecine vétérinaire [154].

1-6- Pronostic

Le pronostic du mélanome uvéal félin est globalement réservé exception faite des cas
d’énucléation précoce.

I-6-1- Comportement hiologique

Le mélanome uvéal félin doit étre considéré comme une tumeur localement agressive au
potentiel métastatique élevé [2, 13, 46, 50, 124, 154].
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L’ agressivité locale du mélanome uvéal se traduit par une aptitude a I’extension a la sclere, a
I’orbite et a la boite cranienne via le nerf optique [2, 29, 130, 172].

L’incidence des métastases est élevée, de I’ordre de 50 a 60% voire supérieure a 60% selon
les sources [61, 169]. Dans une étude, le taux de métastases était de 62,5% et 10 mélanomes
uvéaux sur 16 étaient associés a une maladie métastatique avant énucléation [124].

Les métastases peuvent étre précoces ou tardives puisqu’elles peuvent survenir jusqu’a 3 ans
aprés I’énucléation [61]. Certains auteurs font état d’une croissance lente avec métastases
tardives [2, 39, 46]. D’autres publications suggerent que la maladie métastatique pourrait
apparaitre dans des stades précoces, mais cette observation pourrait étre le fait d’un diagnostic
tardif de la tumeur primitive [13, 124, 154]. Les métastases intéressent en premiére intention
et de maniére préférentielle les nceuds lymphatiques loco-régionaux (nceuds lymphatiques
mandibulaires et sous-mandibulaires principalement). Chez I’homme au contraire, le
mélanome uvéal, qui intéresse préférentiellement la choroide, métastase de facon rarissime
aux nceuds lymphatiques loco-régionaux en raison de I’absence de vaisseaux lymphatiques
dans le tractus uvéal [7, 41, 124]. 1l est probable que chez le chat, les mélanocytes tumoraux
empruntent les vaisseaux lymphatiques de la sclere et des tissus péri-orbitaires [124]. Les
métastases chez le chat se localisent secondairement aux visceres et aux tissus squelettiques
[124]. Des métastases pulmonaires, pleurales, cardiaques, péricardiques, médiastinales,
ganglionnaires (ganglions du hile pulmonaire), diaphragmatiques, omentales, hépatiques,
spléniques, osseuses et cerébrales sont rapportées dans la littérature [13, 15, 133].

Peu de donnees sont disponibles concernant le taux et le temps de survie aprés énucléation qui
dépendent considérablement de la précocité du diagnostic et de I’intervention thérapeutique.

Pour le cas particulier du mélanome atypique prenant naissance de facon multifocale dans
diverses portions de I'uvée autres que I’iris antérieur, la morphologie cellulaire en
microscopie optique (qui rappelle celle des mélanomes oculaires canins) pourrait inciter a
prédire un comportement moins agressif que celui des mélanomes de I’uvée antérieure. Cet
élément est toutefois en contradiction avec I’envahissement extensif de la plupart des globes
atteints. Un nombre supérieur de cas ainsi que des suivis a long terme sont nécessaires pour
appréhender le comportement biologique de cette forme atypique [71].

I-6-2- Critéres pronostiques

I-6-2-1- Critéres cliniques

L’extension locale de la lésion primitive pourrait constituer un indicateur du comportement
biologique comme semble le montrer une étude portant sur le suivi entre 2 et 10 ans apres
énucleation de mélanomes iridiens diffus divisés en trois groupes (formes précoces,
intermédiaires et avancées) en fonction de I’extension de la tumeur primitive au moment de
I’énucléation [84]. Cette étude a montré que les formes précoces (confinées a I’iris et au
réseau trabéculaire) avaient peu de chances de développer des métastases et avaient un temps
de survie comparable a celle des chats contrdles (chats sains et chats énucléés pour pathologie
oculaire non tumorale). Une diminution du temps de survie a été observée avec I’infiltration
des corps ciliaires (formes intermédiaires). Le temps de survie était significativement diminué
et le risque métastatique accru pour les formes avancées.

Egalement, Dubielzig établit une grille pronostique en fonction de I’extension locale de la
tumeur primitive (Tableau 1) [42].

Stade Clinique Corrélation histo- Pronostic apres
morphologique énucléation
Mélanose Foyers iridiens pigmentés | Petites cellules anguleuses | Absence de risque

Mélanome de stade

Foyers iridiens pigmentés

Cellules arrondies a gros

Absence de risque
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précoce montrant une noyau s’étendant au
augmentation de taille stroma iridien et a la
chambre antérieure
Mélanome de stade Iris diffusément pigmenté | Présence de mélanocytes | Risque légérement
intermédiaire et irrégulier +/- glaucome | tumoraux dans le corps augmenté
ciliaire
Mélanome de stade Iris diffusément pigmenté | Présence de mélanocytes | Risque élevé de maladie
avancé et irrégulier + glaucome | tumoraux dans toute métastatique
I’épaisseur du corps
ciliaire

Tableau 1 : Stade de développement du mélanome iridien diffus et corrélation pronostique d’aprés Dubielzig
[42].

L’intérét d’une énucléation précoce prend ici toute sa dimension.

I-6-2-2- Histopronostic

I-6-2-2-1- Criteres morphologiques

L’histologie, et en particulier la classification de Callender, a une valeur pronostique en
médecine humaine. Divers parametres, pour partie inspirés de la classification de Callender,
ont été étudiés chez I’animal dans le but de fournir des informations pronostiques apres
énucléation [127, 133, 154, 170]. Ces paramétres incluaient la morphologie cellulaire, le
degré de pigmentation, les atypies cytonucleaires (anisocytose, anisocaryose, pléiomorphisme
nucléaire, proéminence nucléolaire, hyperchromasie, anomalies de répartition de la
chromatine, figures de mitose atypiques), le rapport nucléo-cytoplasmique et I’indice
mitotique.

Certains de ces criteres peuvent étre utilisés chez le chien pour apprehender la malignité des
mélanomes de I’uvée antérieure. Ainsi les mélanomes épithélioides et mixtes, épithélioides et
fusiformes, semblent-ils associés a un risque accru de metastases tandis que les tumeurs
composées de cellules fusiformes a petits noyaux et faible indice mitotique ont tendance a
avoir un comportement bénin [154].

Les résultats sont par contre souvent contradictoires dans I’espéce féline, la détermination
histologique de la malignité n’étant pas nécessairement corrélée au comportement biologique
tant pour les mélanomes cutanés [110] que pour les mélanomes de I’uvée antérieure pour
lesquels le pléiomorphisme nucléaire, le degré de pigmentation, le rapport nucléo-
cytoplasmique et le nombre de nucléoles ne permettent pas de prédire le comportement
biologique [50].

Chez I’animal, pour les mélanomes cutanés et oculaires, exception faite des figures
d’embolisation, le critere histologique le plus pertinent dans la distinction des tumeurs
bénignes et malignes est I’indice mitotique [46, 154]. Dans la classification histologique de
I’organisation mondiale de la santé des tumeurs cutanées épithéliales et mélanocytaires des
animaux domestiques, pour le mélanome, 3 figures de mitose ou plus a I’objectif 40
(grossissement x400) indiquent la malignité chez le chien [62]. Chez le chat la valeur
pronostique de I’indice mitotique est moins évidente en particulier pour les mélanomes
oculaires [15, 16, 46]. Cependant, certains auteurs rapportent un lien entre un indice mitotique
élevé et un risque accru de maladie métastatique [39, 50]. Compte tenu de la variation de
I’indice mitotique au sein d’un méme processus tumoral, le comptage doit étre effectué dans
les aires comportant le plus grand nombre de mitoses [154]. Un blanchiment des sections peut
étre nécessaire pour les tumeurs trés pigmentées afin d’éviter de confondre des images de
mitose avec des noyaux pycnotiques ou des petits noyaux hyperchromatiques de cellules
fusiformes stromales.
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Le critere absolu de malignité reste la présence de figures d’embolisation lymphatique ou
vasculaire ainsi que la présence de métastases ganglionnaires ou distantes.

|-6-2-2-2- Critéres immunohistochimigues

Une étude menée sur 27 mélanomes bénins et malins de chiens et de chats a été menée afin de
corréler I’activité des marqueurs de prolifération Ki-67 et PCNA avec la survie a 6 mois
[140]. Elle a montré une bonne corrélation de I’activité de Ki-67 avec une faible survie tandis
que I’activité de PCNA ne montrait de corrélation avec une diminution de la survie.

I-7- Traitement

I-7-1- Traitement chirurgical

Le mélanome uvéal du chat doit étre considéré comme une tumeur potentiellement maligne a
malignité croissante avec I’extension du processus tumoral. De ce fait, une énucléation
précoce est recommandée. Néanmoins, le bénéfice réel de I’énucléation peut demeurer sujet a
caution pour le clinicien face a des lésions pigmentaires précoces, sachant que certains foyers
hyperpigmentés de I’iris chez le chat sont non évolutifs et sans danger, au méme titre que chez
le chien [169]. La justification de la décision chirurgicale s’appuiera sur I’observation d’une
modification des contours de I’iris, la présence de nodules pigmentés dans I’angle irido-
cornéen et une élévation de la pression intra-oculaire [61, 84]. Idéalement, I’énucléation doit
étre pratiquée avant le développement d’un glaucome clinique [42].

Les formes nodulaires précoces d’extension limitée peuvent en théorie étre traitées par
iridectomie ou iridocyclectomie lorsque la tumeur est située a cheval sur l'iris et le corps
ciliaire. Egalement, les mélanomes iridiens nodulaires sont théoriqguement des candidats a
I’ablation au laser. Aucune donnée inhérente aux applications de ces techniques chez le chat
n’est cependant disponible [127, 133]. Pour la variante diffuse du mélanome, la dissémination
précoce des cellules tumorales via I’humeur aqueuse (avec piégeage dans I’angle irido-
cornéen) constitue une contre-indication a ce type d’approche thérapeutique.

L'exentération est recommandée lors d’extension orbitaire du processus tumoral [127, 133].

I-7-2- Chimiothérapie

Une chimiothérapie pourra étre mise en ceuvre en cas de diagnostic tardif de la tumeur
primitive, lors d’infiltration d’autres structures que I’iris et le corps ciliaire.

La molécule de choix a I’heure actuelle pour traiter le mélanome est le carboplatine [83]. Elle
est utilisée chez le chat & raison de 200 mg/m? toutes les quatre semaines, par voie
intraveineuse au sein d’une perfusion de courte durée [102]. La principale toxicité est
médullaire.
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II- SARCOME OCULAIRE FELIN

Le sarcome oculaire félin est un processus tumoral agressif le plus souvent fatal particuliérement intéressant du
fait de son caractére unique (il n’a pas d’équivalent dans les autres especes) mais également de I’extréme
variabilité de ses aspects morphologiques allant de proliférations fibreuses et osseuses a des tumeurs
épithélioides en passant par des proliférations a cellules rondes. L’association fréquente a un traumatisme
(pouvant précéder la genése tumorale de plusieurs années) et a une rupture du cristallin suscitent des
questionnements quant a son origine cellulaire.

11-1- Perspectives historigues

La description du sarcome oculaire félin remonte a deux décennies. Woog et al. [175] décrivent en 1983 un cas
unique d’ostéosarcome oculaire félin développé sur un ceil phtisique depuis un traumatisme survenu huit ans plus
tot. L association entre traumatisme et genése tumorale est suggérée en 1984 par Dubielzig qui publie trois cas
de sarcomes oculaires post traumatiques [48]. Le traumatisme a précédé le développement tumoral de plusieurs
années. Une rupture du cristallin est observée ainsi qu’une distribution circonférentielle du sarcome au sein du
globe et des complications de cécité et de troubles neurologiques par infiltration du nerf optique. Peiffer et al.
décrivent en 1988 treize sarcomes oculaires félins avec commémoratifs de traumatismes pour cing animaux et
d’uvéite chronique d’origine indéterminée dans six autres cas [128]. Quatre animaux porteurs d’une tumeur
localisée n’avaient pas de Iésions lenticulaires. La tumeur tapissait la face interne du globe dans les neuf autres
cas qui présentaient chacun une rupture lenticulaire ancienne. Sept animaux sont morts de récidive locale ou de
maladie métastatique. Dubielzig et al publient en 1990 treize cas (incluant les trois cas précédemment publiés)
incluant des sarcomes a cellules fusiformes, des sarcomes anaplasiques et des ostéosarcomes [47]. Les onze
chats pour lesquels des commémoratifs étaient disponibles avaient des antécédents de pathologie oculaire.
Dubielzig et al. [44] publient 10 cas additionnels en 1994 et incluent une approche ultrastructurale et
immunohistochimique. Cassotis et al. rapportent en 1999, au congrés de I’American College of Veterinary
Ophthalmologists une étude immunohistochimique de trente-huit cas suggérant fortement que toutes leurs
tumeurs a I’exception des variants a cellules rondes dériveraient des cellules épithéliales lenticulaires [127].
Zeiss et al. publient en 2003 une étude histologique, histochimique, immunohistochimique et par hybridation in
situ de neuf sarcomes oculaires [177]. lls établissent que trois tumeurs dérivent des cellules épithéliales du
cristallin, identifient un quatrieme cas comme un léiomyosarcome et les cing autres comme des sarcomes
indifférenciés d’origine myofibroblastique.

I1-2- Terminologie

L’établissement d’une nomenclature qui identifie de facon pertinente les sarcomes oculaires
du chat est délicate compte tenu de la variabilité de leurs aspects morphologiques. Le terme
de sarcome post traumatique a €té utilisé pour mettre en exergue la présence dans de
nombreux cas de commémoratifs de traumatisme du globe oculaire. Cette terminologie a
perdu de sa pertinence avec la conviction de certains auteurs qu’une uvéite en dehors de tout
traumatisme pourrait également constituer un autre facteur de risque. Le terme de sarcome
oculaire primaire évite la controverse sur I’implication éventuelle de I’uvéite en tant que
facteur de risque [127, 169]. Le terme primaire est toutefois sujet a caution. En effet si les
sarcomes oculaires survenant sur des globes traumatisés sont effectivement primitivement
localisés a I’eeil et en ce sens primaires, on peut aussi les considérer comme secondaires au
traumatisme. De ce fait, le terme plus global de sarcome oculaire félin est proposé [127].

Bien que la plupart des sarcomes oculaires félins aient un phénotype de tumeur
mésenchymateuse, quelques tumeurs ont un phénotype mixte, épithélial et mésenchymateux,
et pourraient trouver leur origine dans les cellules épithéliales lenticulaires [177] ou dans
I’épithélium du corps ciliaire [174]. On peut arguer qu’une tumeur dérivée d’une cellule
épithéliale ne devrait pas étre qualifiée de sarcome. Cependant, puisque ces tumeurs restent
morphologiquement au moins pour partie d’apparence mésenchymateuse, le terme générique
de sarcome oculaire félin peut étre utilisé pour désigner un ensemble de tumeurs procédant du
méme processus de carcinogenese sur des globes oculaires 1ésés [127]. Au cas par cas, chagque
tumeur peut &tre nommeée en fonction de sa différenciation.

I1-3- Epidémiologie
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Quoique peu fréquent, le sarcome oculaire félin représente le deuxiéme type de tumeur intra-
oculaire primitive chez le chat (apres les mélanomes de I’uvée) [127].

Les animaux atteints sont &ges en moyenne de 7 a 15 ans [61].

La littérature ne rapporte pas de prédisposition de race mais une incidence plus élevéee est
constatée chez les males, castrés ou non [127].

11-4- Etiologie

La tumeur se développe le plus souvent sur un globe ayant subi un traumatisme, en particulier
un traumatisme perforant [127, 169]. Une période de quelques mois a plusieurs années
(jusqu’a 10 ans voire plus) sépare le traumatisme initial du développement tumoral [42, 46,
127, 169]. Avec le traumatisme, I’importance de la présence de lésions lenticulaires dans la
genese tumorale est suggérée par I’observation d’une rupture quasi systématique du cristallin
associee a la présence intra-tumorale de fragments de capsule et de fibres lenticulaires [127].
L’exception a cette regle concerne des sarcomes oculaires localisés et non circonférentiels
élément incitant a considérer les sarcomes oculaires localisés comme une pathologie
indépendante [128].

La prolifération cellulaire au sein du globe oculaire de chiens et de chats aprés un traumatisme
spontané a été étudiée sur des piéces d’énucléation. Elle a montré que des tissus de différentes
lignées cellulaires proliféraient et en particulier les cellules épithéliales lenticulaires. Aucune
différence dans les réactions de prolifération n’a été établie entre les chiens et les chats.
Cependant, le risque de développement d’un sarcome oculaire intéresse uniquement les chats.
S’appuyant sur le risque averé de développement de sarcomes sur les sites vaccinaux dans
I’espece féline [76] on peut, pour expliquer cette différence, spéculer qu’il existe chez le chat
un risque de developpement de tumeur maligne associé a la phase proliférative de la
cicatrisation ou de I’inflammation chronique [127].

Considérant que la moitié seulement des cas publiés sont associés a des commémoratifs de
traumatisme du globe oculaire, I’existence d’autres facteurs de risque en particulier
inflammatoires (uvéite chronique) ou iatrogénes (chirurgie oculaire ou injection intra-
vitréenne de gentamicine pour détruire les corps ciliaires dans le traitement du glaucome) est
suggeérée mais donne lieu a controverses [61, 83, 127].

Si le role de virus oncogenes dans le développement du sarcome oculaire félin a pu étre
envisagé, le complexe FeLV-FeSV n’a été détecté sur aucun des six sarcomes oculaires félins
testés par PCR (pour identifier I’ADN proviral) et immunohistochimie (pour identifier la
glycoprotéine 70) dans une étude [38].

11-5- Clinique

La plupart des sarcomes oculaires se développent sur des globes précédemment lésés et ne
sont présentés a la consultation que lorsque I’aspect de I’ceil 1ésé se modifie. La modification
se traduit genéralement par un gonflement et un changement de couleur. L’ceil devient
fréqguemment opaque rose ou blanc. Cette décoloration traduit une infiltration de la chambre
antérieure ou de la cornée par le processus tumoral.

Le perte de transparence des milieux oculaires empéche généralement tout examen
biomicroscopique. L’examen échographique peut s’avérer utile pour déterminer la
localisation et I’extension du processus tumoral. Egalement, la présence de tissu 0sseux ou
cartilagineux est susceptible d’étre révélée par examen radiologique ou ultrasonographique
[61].
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11-6- Aspects histopathologiques

I1-6-1- Macroscopie

Classiquement, le processus tumoral tapisse de fagon circonférentielle les parties internes du
globe [42, 46, 127, 169]. Dans les processus précoces, la tumeur infiltre I’iris postérieur et les
corps ciliaires et s’étend diffusément a la chambre postérieure, la rétine et la choroide [177].
Dans les cas plus avancés, I’intégralité du globe est remplie par un tissu solide opaque. Selon
le degré d’infiltration, le processus tumoral reste cantonné au globe (il est alors limité par
I’'uvée et la cornée) ou infiltre la sclere mais également le nerf optique avec possibilité
d’extension au systeme nerveux central [42, 127, 169]. L’invasion extra-orbitaire débute en
région limbique ou via le nerf optique [177].

11-6-2- Microscopie optique

Les aspects histologiques du sarcome oculaire félin sont extrémement variables.

Certaines tumeurs, auxquelles on attribue une origine dans les cellules épithéliales
lenticulaires, sont composées de cellules fusiformes globuleuses entourées d’une épaisse
membrane basale positive au PAS et au trichrome de Masson [177].

De nombreuses tumeurs sont par ailleurs composées de cellules fusiformes sans membrane
basale, de cellules géantes ou de cellules rondes anaplasiques, avec parfois des aspects
variables au sein du méme processus tumoral [169]. Il s’agit pour partie de fibrosarcomes
(photos 8 et 9), d’ostéosarcomes (photos 10 et 11), de chondrosarcomes ou de schwannomes
dont les aspects sont comparables a ceux de leurs homologues décrits en position extra-
oculaire [42, 68, 83, 115].
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Photo 6 : Chat : sarcome oculaire a cellules fusiformes de type fibrosarcome. (HE, x 50) (Cliché : J. DUBOY -
cas issu du Laboratoire d’Anatomie Pathologique d’Amboise, France)
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Photo 7 : Chat : sarcome oculaire a cellules fusiformes de type fibrosarcome. (vue rapprochée de la photo 6)
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Photo 8 : Chat male, 11 ans : ostéosarcome oculie. (H, x 50) (Cliché : J. DUBOY - cas issu du Laboratoire
d’Anatomie Pathologique d’ Amboise, France)
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Photo 9 : Chat méle, 11 ans : ostéosarcome oculaire. (HE, x 50) (Cliché : J. DUBOY - cas issu du Laboratoire
d’Anatomie Pathologique d’Amboise, France)

11-6-3- Microscopie électronique

Dans les sarcomes oculaires félins montrant une différenciation suggestive d’une origine dans
les cellules épithéliales lenticulaires, une épaisse membrane basale entoure chaque cellule et
des hémidesmosomes sont observés [44].

11-7- Hypothéses sur I’origine cellulaire
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La distribution du processus tumoral dans le globe en phase précoce suggere que la cellule
d’origine se situe dans le corps ciliaire (muscle ciliaire, pars ciliaris retinae), I’iris (muscles
constricteurs dilatateurs, mélanocytes, fibroblastes) ou le cristallin (cellules épithéliales
lenticulaires) [177].

L’hypothése d’une origine dans une cellule souche pluripotente est une possibilité théorique
[83, 174, 177] bien que ce scénario soit préférentiellement envisagé en présence de tumeurs
au phénotype neuroectodermique [179].

Bien que la majorité des tumeurs soient purement sarcomateuses [44, 47], certains sarcomes
oculaires félins exhibent un phénotype mixte épithélial et mésenchymateux. Dans ces cas, les
cellules tumorales élaborent une matrice évocatrice d’une membrane basale en microscopie
électronique et a I’immuno-histochimie [44]. Sur la base de ces critéres, trois diagnostics
différentiels semblent raisonnables [177] :

1/ I’hypothése d’un léiomyosarcome du muscle ciliaire ou iridien. Les léiomyosarcomes sont
composés de faisceaux entrelacés de cellules mésenchymateuses mais peuvent exhiber une
morphologie blastique ou épithélioide. Chaque myofibre est insérée dans une lame basale
contenant du collagene de type IV et élabore une matrice riche en réticuline et en collagéne.

2/ I’hypothese d’un carcinome anaplasique de I’épithélium du corps ciliaire. Les tumeurs
hautement agressives sont composées de cellules épithéliales anaplasiques associées a des
zones dédifférenciées mésenchymateuses.

3/ I’hypothese d’une transformation maligne de [I’épithélium antérieur du cristallin.
L’induction expérimentale de tumeurs épithéliales du cristallin est décrite chez la souris [111].
En dehors de ce cas particulier, les tumeurs épithéliales spontanées du cristallin ne sont
décrites dans aucune espéce dans la littérature. Cependant, les cellules épithéliales proliferent
en réponse a un traumatisme ou lors de cataracte et élaborent une matériel de type membrane
basale typique de leur origine [14, 58].

Les sarcomes oculaires félins montrant une différenciation suggestive d’une origine dans les
cellules épithéliales sont immunopositifs pour la vimentine, la MSA (muscle-specific actin),
le TGF-B (transforming growth factor p) et le bFGF (basic fibroblast growth factor) [127].
Les cellules épithéliales lenticulaires ont un profil immunohistochimique identique
lorsqu’elles proliferent dans un globe oculaire traumatisé au sein d’une capsule lenticulaire
intacte [45].

Les cristallines constituent par ailleurs le composant majoritaire du cristallin [65]. Elles sont
divisées en cristallines alpha, béta, gamma et delta, les cristallines alpha étant prédominantes
dans le cristallin. Deux sous-types de cristallines alpha sont décrites. La cristalline alpha A est
la seule cristalline spécifique du cristallin et est exprimée a la fois dans les cellules
épithéliales et dans les fibres lenticulaires. La cristalline alpha B est au contraire retrouvée
dans de nombreux tissus extra-oculaires [65]. Sur une série de neuf sarcomes oculaires felins
exhibant un phénotype mixte (épithélial et mésenchymateux avec élaboration d’une matrice
de type membrane basale), trois tumeurs ont montré une immunopositivité pour la cristalline
alpha A et pour le collagéne de type IV établissant une origine dans les cellules épithéliales
lenticulaires [177]. Dans cette méme étude, le profil immunohistochimique des six tumeurs
restantes a permis d’identifier un léiomyosarcome (immunopositif pour la MSA et la
desmine) et cing sarcomes indifférenciés d’origine myofibroblastique (immunopositifs pour la
vimentine et, plus variablement, pour la MSA et le collagene de type V).

Le profil immunohistochimique des sarcomes oculaires uniqguement composes de cellules

rondes n’a pas fourni de renseignements pertinents sur I’origine cellulaire de ce morphotype
[127].
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11-8- Pronostic

Le sarcome oculaire félin est une tumeur maligne localement trés agressive (apte a infiltrer
I’encéphale via le nerf optique) et susceptible de métastaser aux nceuds lymphatiques
mandibulaires et a distance [10, 42, 46, 47, 61, 127, 169].

Dans plus de la moitié des cas rapportés, les chats sont morts dans les mois suivant la
premiére chirurgie d’une cause liée a I’évolution tumorale (récidive locale, infiltration
cérébrale ou métastases) [61, 127]. Le taux de mortalité avoisinerait les 90% [83].

Toutefois, le pronostic doit étre modulé en fonction de I’extension tumorale :

- les tumeurs de petite taille confinées au globe sans signes de métastases peuvent étre
associées a un pronostic favorable.

- lors de dissémination extra-oculaire sans signes de métastases, le pronostic est réservé.

- lors d’envahissement oculaire important avec infiltration osseuse et/ou métastases, le
pronostic est sombre.

11-9- Traitement

Le traitement repose sur une énucléation précoce en prenant soin de sectionner le nerf optique
le plus en aval possible [83, 127]. Avec la prise de conscience des risques de développement
d’un processus tumoral a la suite d’un traumatisme oculaire, certains auteurs pronent
I’énucléation precoce lors de traumatisme grave du globe oculaire en particulier lorsqu’une
rupture de la capsule du cristallin est objectivée [127]. Ces mémes auteurs contre-indiquent
chez le chat la chimiodestruction des proces ciliaires lors de glaucome chronique ou
I’éviscération avec mise en place de prothese oculaire qui seraient également susceptibles de
faire le lit de sarcomes oculaires [127, 169]. Une attitude intermédiaire peut consister a
réaliser des contrdles réguliers de tout globe oculaire ayant subi un traumatisme violent ou
siege d’uvéites chroniques mal contr6lées [83, 127]. Egalement, une énucléation
prophylactique peut étre envisagée sur des globes oculaires atrophiés et des globes oculaires
aveugles suite a un traumatisme.

L’efficacité d’éventuelles thérapeutiques complémentaires de type radiothérapie,
chimiothérapie ou immunothérapie est inconnue [127].
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II1I- TUMEURS DU NEUROECTODERME

Il s’agit de tumeurs dérivées du neuroépithélium qui tapisse la face postérieure de I’iris et le corps ciliaire et est

en prolongement avec I’épithélium pigmenté de la rétine.

Elles englobent les tumeurs de I’épithélium primitif a savoir les médulloépithéliomas et rétinoblastomes et les
tumeurs de I’épithélium différencié a savoir les adénomes et les adénocarcinomes dérivés des cellules
épithéliales pigmentées ou non pigmentées de I’iris postérieur et du corps ciliaire [42]. Les tumeurs dérivées de
I’épithélium pigmenté de la rétine sont trés rares dans toutes les espéces alors que ce tissu montre une
remarquable tendance a I’hypertrophie, I’hyperplasie et la métaplasie réactionnelles [127].

Le rétinoblastome n’est pas décrit chez le chat [79].

111-1- Adénomes et adénocarcinomes irido-ciliaires

111-1-1- Epidémiologie

Les tumeurs épithéliales irido-ciliaires sont rares chez le chat au méme titre que chez I’homme tandis qu’elles
représentent le deuxiéme type de tumeur intra-oculaire primitive chez le chien [43, 46, 129, 169].

Il s’agit de tumeurs unilatérales de I’animal adulte d’age moyen ou agé [61, 83, 127, 129]. Une étude portant sur
17 cas intéressait des chats de 4 a 16 ans [43].

Aucune prédisposition de race ni de sexe n’est décrite.

La proportion entre adénome et adénocarcinome n’est pas connue dans I’espéce féline ou la prévalence de ce
processus tumoral est trop faible [83].

111-1-2- Diagnostic clinique

111-1-2-1- Signes cliniques

111-1-2-1-1- Topographie Iésionnelle

Les adénomes et carcinomes irido-ciliaires sont localisés dans la chambre postérieure (dans I’espace rétro-iridien
ou rétro-lenticulaire) et ont tendance a envahir I’aire pupillaire [42, 83]. lls se présentent donc sous la forme de
Iésions rétro-pupillaires mais peuvent s’étendre a travers la base de I’iris pour former une masse dans la chambre
antérieure. A titre exceptionnel, une extension a la choroide peut étre observée.

111-1-2-1-2- Morphologie des Iésions

Chez le chat, il s’agit le plus souvent de tumeurs solides et non pigmentées [42, 43, 46]. Toutefois en théorie, il
peut s’agir de tumeurs solides ou kystiques pigmentées ou non selon qu’elles dérivent de I’épithélium interne
non pigmenté ou externe pigmenté ou selon leur degré de différenciation, les tumeurs peu différenciées pouvant
subir des modifications anaplasiques avec perte de la pigmentation [127].

Les adénomes ont un mode de croissance généralement endophytique (vers le centre de I’eil) tandis que les
adénocarcinomes montrent une tendance a I’infiltration des tissus adjacents et se présentent alors comme des
masses de la chambre antérieure ou plus rarement comme des masses épisclérales.

111-1-2-1-3- Complications

Uvéite, glaucome et hémorragies sont des complications fréquentes qui accompagnent tant les tumeurs bénignes
que les tumeurs malignes. Ces complications peuvent en méme temps empécher I’observation directe du
processus tumoral et en révéler la présence [83, 42, 43, 127].

Les uvéites seraient le résultat de la libération de produits nécrotiques.

Les glaucomes peuvent résulter de I’infiltration de I’angle irido-cornéen, de I’oblitération de la fente ciliaire ou
de I’oblitération du réseau trabéculaire et des veines trabéculaires. Ils sont toutefois le plus souvent secondaires
au développement d’une membrane fibro-vasculaire pré-iridienne (rubéose iridienne) qui peut accompagner tant
les adénomes que les carcinomes [42, 43, 127, 169].

Des hémorragies du vitré et une hyalopathie astéroide (hyalopathie lipidique se traduisant par la présence
d’opacités intra-vitréennes) peuvent également accompagner le processus tumoral [42, 43, 127].

Egalement un décollement rétinien exsudatif peut étre observé [43, 127].

111-1-2-2- Quitils diagnostiqgues
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Lorsque des complications d’hémorragies ou de glaucome empéchent I’observation directe de la tumeur, le
recours a des techniques d’imagerie médicale et en particulier I’échographie permet d’identifier une masse dans
la chambre postérieure [42].

111-1-2-3- Diagnostic différentiel

Entrent dans le diagnostic différentiel de ces tumeurs les tumeurs primitives de I’'uvée antérieure (mélanomes),
les tumeurs métastatiques et les Iésions kystiques bénignes de I’épithélium iridien ou ciliaire [127].

La distinction clinique entre ces différentes lésions peut étre difficile.

Une ponction a I'aiguille fine directement dans la néoformation peut parfois permettre d’identifier le type
tumoral (tumeur épithéliale du corps ciliaire versus mélanome versus lésion métastatique) et de déterminer son
comportement biologique (bénin versus malin) [83].

La biopsie de masses intra-oculaires, quoique potentiellement diagnostique, n’est pas recommandée en raison
des risques de complications d’hémorragies, d’essaimage de cellules tumorales et d’induction métastatique
[127].

111-1-3- Aspects histopathologiques

111-1-3-1- Macroscopie

La couleur varie de rose a brun foncé en passant par le gris [42]. La gamme de couleurs est généralement
comprise entre le blanc luisant des médulloépithéliomas et le noir de jais des mélanomes pigmentés [127]. Chez
le chat, les tumeurs non pigmentées (roses) sont plus fréquentes que les tumeurs pigmentées (du gris au brun
foncé) [127].

La surface est généralement irréguliere lobulée et variablement vascularisée.

Les adénomes sont souvent nodulaires et restent confinés au corps ciliaire.

Les adénocarcinomes peuvent s’étendre dans la racine de I’iris et la chambre antérieure et, postérieurement, a la
choroide. lls peuvent également s’étendre dans voire au travers de la sclére (infiltration trans-sclérale).

111-1-3-2- Microscopie optique

En théorie, la morphologie des tumeurs épithéliales du corps ciliaire peut varier de tumeurs bien différenciées a
cellules épithéliales monomorphes a des adénocarcinomes anaplasiques avec atypies marquées et nombreuses
figures de mitose.

111-1-3-2-1- Adénomes

Ils sont composés de nappes et cordons de cellules épithéliales bien différenciées insérées dans un stroma gréle
et montrant une tendance a la formation de structures adénoides voire kystiques papillaires pouvant contenir un
matériel sécrétoire acidophile [127, 169]. Les cellules sont cuboidales a cylindriques. Leur cytoplasme est
acidophile et peut contenir des grains de mélanine.

Les tumeurs bénignes peuvent s’étendre dans le corps ciliaire, la fente ciliaire et la base de I’iris. Elles ne
s’étendent pas aux tissus scléro-cornéens, la majorité des processus restant confinés au proces ciliaires et au
stroma du corps ciliaire [127].

Une fermeture focale de I’angle irido-cornéen peut étre notée en présence de synéchies antérieures secondaires
au déplacement de I’iris par la masse tumorale et/ou suite au développement d’une rubéose iridienne. Egalement,
une uvéite antérieure chronique non granulomateuse peut accompagner le processus tumoral. Des hémorragies
de la chambre antérieure ou du vitré sont occasionnellement notées. Une hyalopathie astéroide accompagne a
peu prés 30% des cas tandis que les décollements rétiniens exsudatifs demeurent rares [127].

111-1-3-2-2- Adénocarcinomes

Ils tendent a s’agencer en nappes solides et en cordons de cellules montrant une moindre tendance a la formation
de structures adénoides. Ils contiennent moins de matériel éosinophile sécrétoire. Le pléiomorphisme et I’indice
mitotique sont variables. La présence cytoplasmique de grains mélaniques est moins constante. Des plages de
nécrose peuvent étre observées [127].

Le mode de croissance est typiquement invasif avec tendance a I’extension a I’iris, la choroide ainsi qu’aux
tissus scléro-cornéens, épiscléraux et orbitaires.

Les lésions associées sont variables. Les glaucomes secondaires sont fréquemment liés a I’évolution d’une
rubéose iridienne et/ou a I’infiltration directe de la fente ciliaire et du réseau trabéculaire. L’infiltration de la
choroide peut conduire a un décollement rétinien exsudatif [127].
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111-1-3-2-3- Particularités des tumeurs félines

Chez le chat, il ressort du peu de cas décrits dans la littérature, qu’il s’agit le plus souvent de tumeurs solides non
pigmentées composées d’amas cellulaires entourés de fines structures de type membrane basale [42, 43, 46].

111-1-3-3- Histochimie

Il n’existe pas de critéres histochimiques distinctifs des tumeurs bénignes et malignes mais les adénomes sont
plus enclins a produire un matériel de type membrane basale positif au PAS séparant les lobules de cellules
tumorales.

Les tumeurs bénignes et malignes sont par ailleurs susceptibles de produire de I’acide hyaluronique, un
mucopolysaccharide acide [42, 127, 180]. Le PAS, le bleu Alcian (qui colore en bleu les mucopolysaccharides
acides et les noyaux en rouge) et la coloration de Hale (coloration au fer colloidal révélant en bleu les
mucopolysaccharides acides sulfatés) permettent de révéler les mucopolysaccharides acides intra-lésionnels.
Cette particularité histochimique peut étre intéressante pour distinguer un adénocarcinome du corps ciliaire
d’une métastase oculaire d’un adénocarcinome distant [127]. Toutefois, ce matériel semble observé de facon trés
inconstante dans les tumeurs épithéliales du corps ciliaire chez le chat [43].

111-1-3-4- Immunohistochimie

Un petit nombre d’études de cas a montré que ces tumeurs tendent a étre positives pour la vimentine et sont
négatives pour la desmine [43, 127]. Ces tumeurs tendraient par ailleurs a étre négatives pour la cytokératine et
la GFAP (glial fibrillary acidic protein) mais de fagon non systématique [43]. Concernant la protéine S-100 le
profil immunohistochimique de ces tumeurs semble extrémement variable [43]. La positivité pour la vimentine
constitue un marqueur utile de I’origine cellulaire puisque la plupart des tumeurs épithéliales sont négatives pour

la vimentine.

111-1-4- Pronostic

De la méme fagon que pour leur homologue humain, il semble que les adénocarcinomes du corps ciliaire aient
un tres faible potentiel métastatique chez I’animal [42, 43, 127, 169]. Ce type tumoral est peu décrit chez le chat
mais ces tumeurs seraient plus agressives dans cette espéce que chez le chien. On peut noter qu’une hypothése
selon laquelle le glaucome favoriserait les métastases a été posée sans étre prouvée [127].

Le pronostic est corrélé a I’extension tumorale et devient progressivement défavorable avec I’accroissement de
la taille, I’extension trans-sclérale et la présence de métastases.

111-1-5- Traitement

En I’absence de maladie métastatique, il est nécessaire de déterminer I’extension du processus tumoral par
gonioscopie et imagerie médicale.

La résection des tumeurs pédiculées semble envisageable [127]. Par ailleurs, selon certains auteurs, les tumeurs
localisées a I’'uvée antérieure occupant moins de 90° de la circonférence seraient des candidats a la cyclectomie
ou I’iridocyclectomie tandis que les tumeurs malignes infiltrant la racine de I’iris seraient des candidats a
I’iridocyclectomie ou I’iridocyclosclerectomie [127]. Toutefois, en I’absence de données précises sur les
traitements chirurgicaux conservateurs, la prudence tend a recommander une énucléation [61, 83].

L’ablation au laser pourrait constituer une alternative thérapeutique d’avenir [127].

En présence d’une maladie métastatique, I’intervention chirurgicale sur la tumeur primitive n’est généralement
pas indiquée [127].

111-2- Médulloépithéliomas

Il s’agit de tumeurs congénitales rares dérivées du neuroectoderme primitif de la cupule optique avant sa
différenciation en tissus adultes.
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111-2-1- Epidémiologie

Le médulloépithélioma est une tumeur trés rare principalement décrite chez I’enfant mais également dans
plusieurs especes animales incluant cheval [18, 169], chien [4, 101, 171], perruche callopsite [20, 143], chat [81]
mais également un poisson [98] et un lama [77]. Elle est décrite principalement en position oculaire chez
I’animal et en position oculaire et cérébrale (principalement dans les hémisphéres cérébraux) chez I’homme
[127].

Les animaux atteints sont jeunes [42].

111-2-2- Clinique

La plupart des médulloépithéliomas se développent dans le corps ciliaire mais ils peuvent également naitre dans
la rétine ou le nerf optique [21]. lls se présentent le plus souvent comme une masse observable dans I’aire
pupillaire ou peuvent infiltrer la chambre antérieure.

Une leucocorie (reflet blanc postérieur au cristallin) est fréquemment rapportée chez les carnivores domestiques
[42, 99, 171]. Les signes cliniques également rapportés incluent exophtalmie, buphtalmie, cedeme cornéen,
cataracte, uvéite, glaucome secondaire et cécité [20, 99, 101, 143].

Chez I’homme, les signes cliniques les plus fréquents sont une masse rétro-iridienne, une leucocorie et

I’extension tumorale dans la chambre antérieure résultant en une cataracte, une uvéite, un glaucome secondaire

et une cécité [90].

111-2-3- Aspects histopathologigues

Ces tumeurs peuvent dériver de n’importe quelle portion du neuroectoderme embryonnaire, élément résultant en
une aptitude a se différencier en rétine, épithélium ciliaire, vitré ou neuroglie [21, 99]. En raison de ce spectre de
différenciation, une méme tumeur peut contenir divers composants tissulaires.

Certains médulloépithéliomas dits médulloépithéliomas non tératoides sont strictement composés de cellules
neuroépithéliales [20].

D’autres médulloépithéliomas dits tératoides contiennent également un ou plusieurs tissus hétérotopiques (c’est a
dire ne dérivant pas du tube neural) comme du cartilage hyalin, des rhabdomyoblastes, des cellules
mésenchymateuses indifférenciées et des cellules neurogliales [20].

Outre la distinction entre les tumeurs tératoides et les tumeurs non tératoides, les médulloépithéliomas peuvent
étre classés en tumeurs bénignes et tumeurs malignes [21].

111-2-3-1- Microscopie optigue

En microscopie optique, les médulloépithéliomas sont principalement composés de rubans stratifiés de cellules
neuroépithéliales peu différenciées pouvant se replier et former des structures tubulaires et kystiques. Les
cordons cellulaires sont polarisés : ils reposent sur une membrane basale rappelant la membrane limitante interne
de la rétine (membrane basale a I’interface entre le vitré et la rétine) et leur versant apical peut étre souligné par
une ligne analogue a la membrane limitante externe (qui n’est pas une véritable membrane mais une ligne
composée des zones de jonctions adhérentes entre les cellules de Miller) [171]. Les cellules tumorales se
rassemblent autour de lumiéres optiquement vides pour former des rosettes [169]. 1l s’agit de rosettes de Flexner-
Wintersteiner, a lumiere ouverte, et de rosettes de Homer-Wright, plus petites, a lumiere virtuelle [42]. La
portion basale des rosettes et des cordons cellulaires fait face a une matrice myxaide riche en acide hyaluronique
rappelant le vitré [169].
Les critéres histologiques de malignité des médulloépithéliomas tératoides et non tératoides sont [21] :

(1) : la présence de cellules neuroblastiques peu différenciées pouvant rappeler celles des rétinoblastomes,

(2) :un pléiomorphisme marqué et/ou un indice mitotique élevé,

(3) : des caractéristiques sarcomateuses,

(4) :uneinfiltration d’autres structures oculaires avec ou sans extension extra-oculaire.
Certains auteurs pensent que I’agressivité du variant tératoide est supérieure a celle du variant non tératoide [99,
101].

111-2-3-2- Microscopie électronique [80]

Les cellules agencées autour de lumieres peuvent porter des cils et des microvillosités orientées vers la lumiére.
Des jonction adhérentes (zonula adherens) assurent la connexion inter-cellulaire pres de la lumiere.
Une fine membrane basale est observée sur le versant basal des structures tubulaires.
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Le cytoplasme des cellules tumorales héberge des mitochondries éparses, du réticulum endoplasmique
granuleux, des polyribosomes libres, des lamelles de Golgi et quelques lysosomes. Des granules pigmentaires
sont parfois observés.

111-2-3-3- Immunohistochimie

Ces tumeurs tendent a étre positives pour la vimentine et la NSE (neuron-specific enolase) et négatives pour la
GFAP [4, 20, 77].

111-2-4- Comportement biologigue - Pronostic

Les médulloépithéliomas malins sont des tumeurs localement agressives susceptibles d’infiltrer I’orbite et le
systéme nerveux central [21, 143, 163]. Leur potentiel métastatique est a priori faible [42, 169]. Chez I’homme,
la littérature rapporte toutefois des métastases aux nceuds lymphatiques loco-régionaux et aux poumons [90].
Egalement, une publication fait état de métastases cérébrales et rénales chez un chien [4].

Le pronostic peut étre favorable pour des tumeurs strictement localisées au globe exhibant des caractéristiques de
tumeur bénigne.

111-2-5- Traitement

L’approche thérapeutique recommandée est I’énucléation.

60



IV-TUMEURS INTRA-OCULAIRES SECONDAIRES

Les tumeurs oculaires secondaires peuvent étre observées a I’intérieur du globe [127] :

- rarement par extension d’une tumeur de I’orbite ou des annexes de I’eil, la sclére constituant un
obstacle formidable a I’extension intra-oculaire des tumeurs orbitaires. Il s’agit le plus souvent de
méningiomes développés le long du nerf optique et infiltrant I’ceil a travers la lame criblée.

- plus fréquemment par dissémination hématogéne d’une tumeur en phase de généralisation. Elle peut en
théorie intéresser la sclére, I’'uvée ou la rétine mais c’est I'uvée qui est en pratique le plus souvent
touchée, sans distinction entre I’iris, le corps ciliaire et la choroide.

Etant donné que les tumeurs de I’orbite et des annexes de I’eil ont été abordées précédemment, ce chapitre
s’intéresse aux tumeurs intra-oculaires secondaires implantées dans le globe par dissémination hématogéne.

IV-1- Lymphome

En médecine humaine, le lymphome intra-oculaire peut se présenter sous différentes formes. La classification de
Zimmerman [178] modifiée par To et al. [161] considére 5 catégories de lymphome intra-oculaire sur la base de
caractéristiques clinico-pathologiques:

1. Le lymphome primaire non-Hodgkinien du systéme nerveux central. Cette forme auparavant qualifiée de
sarcome a cellules réticulaires (reticular cell sarcoma) affecte en général le vitré ou la rétine.

2. Les manifestations intra-oculaires secondaires ou métastases de lymphome non-Hodgkinien systémique. Cette
forme atteint électivement I’uvée.

3. L’hyperplasie lymphoide de I’'uvée, qui semble bénigne, mais qui selon certains est a considérer comme un
Ilymhome malin a cellules B évoluant a bas bruit.

4. Le lymhome angiotrophique.

5. La maladie de Hodgkin et le mycosis fongoide.

Une revue de 88 cas de lymphomes non-Hodgkiniens confirmés par I’histopathologie a
diagnostiqué 12 % de formes purement oculaires, 65 % de formes oculo-cérébrales et 23 % de

formes oculo-visceérales [40].

Chez le chat, il semble que la plupart des cas correspondent a des manifestations intra-oculaires secondaires (ou
métastases) d’un lymphome systémique [127].

IV-1-1- Epidémiologie

Le lymphome est la tumeur intra-oculaire secondaire la plus fréquente chez le chat [42, 46, 83]. Il est également
décrit en position orbitaire [59, 118].

IV-1-2- Etiologie

L’origine rétrovirale (oncornavirus du FeLV) a été largement démontrée méme si un certain
nombre de chats ne présentent plus d’antigénémie virale lors du développement de la tumeur
[83, 127].

IV-1-3- Diagnostic clinique

1V-1-3-1- Signes cliniques

Une infiltration de I’'uvée antérieure est présente dans la quasi totalité des globes atteints et se
caractérise par une uvéite antérieure, une masse intra-oculaire ou une association des deux
[61].

L’infiltration de I’uvée antérieure avec ses manifestations cliniques habituelles (de type
myosis, hypotension, précipités rétrocornéens, effet Tyndall...) est la plus caractéristique
[36].

Les autres symptdmes sont tributaires de la structure colonisée. Il peut s’agit d’hémaorragies,
d’un glaucome secondaire, d’une exophtalmie, d’un décollement de rétine, d’une cécité, d’une
anisocorie et d’autres symptémes neuro-ophtalmologiques [83].

1V-1-3-2- Outils diagnostigues
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Une ponction de I’humeur aqueuse permet assez régulierement de confirmer une suspicion,
les cellules lymphoides tumorales montrant une tendance nette a y desquamer [83].

I\VV-1-4- Aspects histopathologiques

1\VV-1-4-1- Topographie lésionnelle

Les cellules tumorales infiltrent différentes régions du globe mais la prolifération se localise a
priori primitivement a la tunique uvéale et préférentiellement a I’uvée antérieure [42]. Les
globes modérément atteints présentent une infiltration iridienne et du corps ciliaire
caractérisée par un épaississement de ces structures. Lorsque I’implication est plus extensive,
la prolifération remplace I’uvée antérieure, fait protrusion dans la chambre antérieure et
infiltre la cornée et la sclére. La prolifération peut s’étendre a la choroide avec conséquence
de décollement rétinien exsudatif. Elle peut également infiltrer les tissus péri-oculaires, en
particulier musculaires [127].

1V-1-4-2- Morphologie des lésions

Les lymphomes sont composés de denses tapis de cellules rondes a fort rapport
nucléocytoplasmique de morphologie variable. 1l s’agit le plus souvent de cellules de taille
moyenne & noyau rond ou ovale doté d’une chromatine vésiculaire parfois porteur d’un
nucléole proéminent. Le cytoplasme forme une mince couronne périnucléaire. Les cellules
tumorales peuvent infiltrer en colonnes les tissus cornéen et scléral [127].

Les proliférations de grande taille subissent des remaniements nécrotiques, les cellules
tumorales épargnées par la nécrose formant des manchons périvasculaires [127].

I\VV-1-5- Pronostic

Le lymphome s’accompagne d’un pronostic réservé. Les cas présentant une atteinte oculaire
auraient un plus mauvais pronostic que ceux indemnes d’atteinte oculaire [127].

IV-1-6- Traitement

Le traitement fait appel a la chimiothérapie et éventuellement la chirurgie et la radiothérapie
[127]. Le protocole de chimiothérapie est celui du lymphome multicentrique. Dans I’espéce
féline, le traitement des lymphomes repose essentiellement sur les protocoles de Cotter et sur
la doxorubicine [102]. Chez le chat, pour des raisons de toxicité, le cyclophosphamide a été
retiré du protocole de Cotter pour aboutir a un protocole dit OP (Tableau 2). De méme, la
posologie de la doxorubicine n’est que de 25 mg/m2. La conduite thérapeutique doit suivre
une démarche logique (Figure 1) [102].

SEMAINE Vincristine 0,75 mg/m? 1V stricte Prednisone VO
S1 +
S2 +
S3 +
S4 +
MaiTtenance S1 (maintenance) = S7 (induction)
S1 +

S1 =S4 jusqu’a 6 mois de traitement
S1 =S5 jusqu’a 12 mois de traitement
S1=S6 jusqu’a 18 mois de traitement
S1 = S7 jusqu’a 24 mois de traitement
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Notes explicatives : Lorsqu’il y a un + dans la colonne d’une moélcule, celle-ci doit étre utilisée la semaine
indiquée dans la premiére colonne.

S1 (maintenance) = S7 (induction) signifie que la premiére semaine de la maintenance correspond a la septiéme
semaine apres le début du protocole.

Dans I’intervalle entre la fin de I’induction et le début de la maintenance, seule la corticothérapie est maintenue.
Il reste évident que la maintenance n’est débutée que si la rémission clinique a été obtenue.

S1 = S4 signifie que la phase de maintenance s’effectue a un rythme de 3 semaines entre deux traitements (4
semaines pour S1 = S5, 5 semaines pour S1 = S6 et 6 semaines pour S1 = S7).

La prednisone est distribuée au départ a la dose de 1 mg/kg/j, soit 10 mg/m2. Cette administration est maintenue
sur une période variant de 7 a 28 jours selon I’appréciation du clinicien. On poursuit alors en corticothérapie a
jours alternés en permanence.

Tableau 2 : Protocole OP [102].

INDUCTION OP

Si anorexie, vomissements :
nutrition entérale +++, diminuer

intensité
Rémission ec
80% des Las
MAINTENANCE Rechute _— Doxorubicine
importante chez le chat 7 25 mg/m?/3semaines
Rémission chec
Alopécie ++ (3-4 mois)
Huit séances Radiothérapie si
Diminuer le rythme d’administration tous les 6 mois + monitoring rénal  localisation le permet

Arréta 2 ans (guérison ?)

Figure 1 : Conduite thérapeutique face a un lymphome chez le chat [102].

1V-2- Autres tumeurs métastatiques

IVV-2-1- Tumeurs susceptibles de produire des métastases oculaires

A I’exception du lymphome multicentrique, les tumeurs émettant des métastases oculaires par
voie hématogéne sont peu fréquentes chez les animaux domestiques. Chez le chat, la
littérature rapporte une implication oculaire lors d’adénocarcinome, de carcinome
épidermoide, d’hémangiosarcome et de fibrosarcome [12, 30, 35, 56, 60, 69, 72, 73, 89, 116,
121, 167].

Parmi ces tumeurs, le carcinome est le type tumoral le plus représenté. De la méme facgon, les
carcinomes sont les tumeurs montrant la plus grande tendance a métastaser au globe oculaire
chez I’homme [139, 150, 152]. Les cas rapportés chez le chat font état de métastases oculaires
de carcinomes d’origine pulmonaire [30, 60, 73], sudorale [116], mammaire [167], utérine
[12] ou indéterminée [121]. Une origine pulmonaire [69], auriculaire [72] ou indéterminée est
rapportée pour les carcinomes épidermoides métastatiques. Parmi I’ensemble de ces tumeurs,
celles d’origine pulmonaire sont les plus représentées chez le chat [127]. Par comparaison
chez I’homme, 50% des tumeurs métastasées au globe oculaire sont des carcinomes d’origine
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mammaire et le carcinome pulmonaire constitue en terme de fréquence le deuxiéme type
tumoral susceptible de métastaser au globe [127].

IVV-2-2- Topographie Iésionnelle

Les tumeurs métastatiques intra-oculaires chez I’homme s’implantent préférentiellement dans
I’'uvée post-équatoriale [150, 152]. Les meétastases intra-oculaires dans I’espéce féline
impliquent également en majorité I’uvée postérieure (choroidienne) soit de facon isolée soit
en conjonction avec I’'uvée antérieure [127]. Par comparaison chez le chien, les métastases se
localisent préférentiellement au corps ciliaire [127].

IV-2-3- Signes cliniques

Qu’elle soit primaire ou secondaire, une tumeur intra-oculaire doit étre suspectée dans tous les
cas de glaucome inexplique, hemorragies intra-oculaires, uveéite ou décollement rétinien
[127]. La présentation ophtalmoscopique la plus fréquente de métastases intra-oculaires chez
le chat est semble-t-il caractérisée par des décollements rétiniens extensifs et des hémorragies
rétiniennes multifocales [12, 35, 60, 69, 72, 73, 116, 121, 167]. Comparativement, chez
I’homme, les tumeurs métastasant a la choroide se manifestent par un décollement rétinien
séreux associé a la présence sous-rétinienne d’une masse solitaire ou de masses multiples
[152]. La détection d’une masse peut toutefois étre génée par I’opacification des milieux
oculaires [127].

Une métastase oculaire peut constituer un réel defi diagnostique pour le clinicien,
particulierement lorsque la pathologie oculaire se manifeste avant la decouverte de la tumeur
primitive. Dans tous les cas, un bilan d’extension complet doit précéder la décision
chirurgicale.

IVV-2-4- Pronostic et traitement

Le pronostic est sombre et le traitement dépend évidemment de la nature de la tumeur primitive en cause.
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Conclusion

De maniéere simplifiée comme cela se vérifie souvent en cancérologie féline, les tumeurs de I’eil sont peu
fréquentes mais de malignité marquée. Des différences significatives de fréquence, de localisation et de
comportement biologique existent pour ces tumeurs entre les espéces féline et canine. Ainsi les tumeurs de la
sphére oculaire du chat apparaissent-elles plus rares, moins variées et habituellement de malignité plus marquée
comparativement a celles que I’on rencontre dans I’espéce canine. Un mauvais pronostic local voire général leur
est généralement attribué impliquant un diagnostic précoce et la mise en place d’une thérapeutique médicale
et/ou chirurgicale rapide, parfois radicale, pouvant en effet faire appel a I’énucléation ou a I’exentération.
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NOM : DUBOY Prénom : JULIE
TITRE : Les tumeurs oculaires du chat : étude bibliographique.

RESUME : L’étude bibliographique des tumeurs oculaires du chat est abordée selon une
classification par localisation du processus tumoral. Elle s’intéresse dans un premier temps
aux annexes de I’ceil : paupiéres, conjonctives et systeme naso-lacrymal. Suivent les tumeurs
scléro-cornéennes puis les tumeurs de I’orbite et du nerf optique. Viennent enfin les tumeurs
intra-oculaires sensu stricto.

Cette étude montre qu’il s’agit de tumeurs peu fréquentes de I’animal &gé, moins variées que
dans I’espéce canine mais, comme cela se vérifie souvent en cancérologie féline, de malignité
plus marquée.

L’ expression clinique est tributaire de la localisation du processus tumoral mais est
généralement peu spécifique pour une localisation donnée.

Un mauvais pronostic local voire général leur est généralement attribué compte tenu de leurs

répercussions sur la vision et le confort des animaux mais également des délabrements
anatomiques qui leur sont associés, parfois dramatiques au vu de la proximité du systeme

nerveux central.

L’ agressivité de ces tumeurs implique un diagnostic précoce et la mise en place d’une
thérapeutique parfois radicale, pouvant faire appel a I’énucléation ou a I’exentération.

MOTS-CLES : Tumeur
Eil
Chat

ENGLISH TITLE : Ocular tumors in the cat.

ABSTRACT : The bibliographical study of ocular tumors in the cat is approached according
to a classification scheme in which the anatomic location forms the first discriminator. This
study begins with the eyelids, conjunctiva et nasolacrymal-system. The scleral, corneal and
orbital tumors are approached in a second part. The last part concerns intraocular tumors .
The study shows that they are rare tumors of the old cat, less varied than in the dog but, as
often checked in feline oncology, of more marked malignity.

The clinical expression depends on the process location but isn’t very specific for a given
location.

Their effects on vision and the possible dramatic repercussions related to their anatomic
relationships are associated with a poor local and general prognosis.

The aggressive behaviour of these tumors implies an early diagnosis and a radical therapy like
enucleation or exenteration.
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Eye
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