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Syndrome de féminisation chez un chien 
 

1. Anamnèse – Commémoratifs 

 

Un chien croisé Berger mâle entier de 11 ans est présenté pour évolution d’une masse testiculaire 

depuis plusieurs semaines. Aucun autre signe clinique n’est rapporté par les propriétaires. Le chien 

n’est pas à jour de ses vaccins et vit en à l’extérieur. 

 

2. Examen clinique 

 

L’examen clinique général ne révèle aucune anomalie (TR : 38,9°C, FC : 60 bpm, FR : 24 mpm) et 

notamment aucune adénomégalie superficielle ainsi que des muqueuses roses et humides. 

 

Le toucher rectal ne révèle aucune anomalie quant à la taille et consistance de la prostate ainsi que 

concernant les structures accessibles et notamment une absence d’adénomégalie lombo-aortique 

décelable. 

 

L’examen de l’appareil reproducteur montre une asymétrie testiculaire avec le testicule gauche de taille 

augmentée, induré, non douloureux à la palpation, non adhérent aux structures locales ; et le testicule 

droit de taille diminuée et de consistance molle. De plus, une dermatite linéaire préputiale est également 

présente (figure 1). 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 1 - Masse testiculaire et dermatite linéaire préputiale 



L’examen dermatologique révèle un pelage sec et fragile, une séborrhée modérée généralisée, ainsi 

qu’une alopécie symétrique non prurigineuse en région périnéale et sur les faces externes des cuisses 

(figure 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3. Bilan des symptômes 

 

• Masse testiculaire associée à une atrophie du testicule controlatéral évoluant depuis plusieurs 

semaines 

• Dermatose alopécique symétrique non prurigineuse 

• Dermatite linéaire préputiale 

 

 

4. Hypothèses diagnostiques 

 

Le diagnostic différentiel d’une mase testiculaire unilatérale est repris dans le tableau 1. 

 

 

Tableau 1 - Diagnostic différentiel d’une masse testiculaire unilatérale 

o Orchite aigue 

o Hernie scrotale 

o Néoplasie (leydigome, séminome, sertolinome) 

o Hydrocèle, spermocèle, kyste testiculaire 

o Granulome spermatique 

o Torsion testiculaire 
 

Figure 2 - Alopécie symétrique non prurigineuse sur les faces externes des cuisses 

associée à un pelage sec et fragile 



Face à cette masse testiculaire non douloureuse, d’évolution progressive sur plusieurs semaines 

associée à une atrophie du testicule controlatéral, une dermatose alopécique symétrique non 

prurigineuse et surtout une dermatite linéaire préputiale, l’hypothèse d’une tumeur testiculaire 

sécrétante associée à un syndrome de féminisation par hyperœstrogénisme est de loin à privilégier. 

 

Concernant la nature présumée de la tumeur suspectée, un sertolinome est l’hypothèse principale bien 

qu’un leydigome ou un séminone soient également envisageables. 

 

 

5. Examens complémentaires 

 

Une échographie testiculaire et abdominale est proposée pour appuyer la suspicion de tumeur 

testiculaire ainsi que réaliser un bilan d’extension mais elle est refusée pour contrainte financière. 

 

Ainsi, seul un frottis préputial est réalisé. Il montre une grande majorité de cellules superficielles 

appuyant fortement l’hypothèse d’hyperœstrogénisme (figure 3). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Figure 3 - Frottis préputial (x400, coloration rapide RAL 555) montrant une 

très grande majorité de cellules superficielles 



6. Traitement 

 

Une castration chirurgicale est réalisée (figure 4) et une analyse histologique des deux testicules est 

demandée. 
 

L’analyse histologique conclue à un sertolinome diffus au sein du testicule gauche et atrophie 

testiculaire controlaterale, tumeur maligne du testicule prélevé à gauche, se développant depuis les 

cellules de Sertoli, cellules de soutien des tubes séminifères testiculaires avec atrophie sans signes 

néoplasiques à droite. Aucun embole vasculaire n’est observé. 

 

 

7. Suivi 

 

Le chien est vu en contrôle post-opératoire 7 jours après la castration. La cicatrisation est complète et 

l’animal se porte bien. 

 

Un nouveau contrôle est réalisé 3 mois plus tard à l’occasion d’une visite vaccinale. Les poils ont 

entièrement repoussé et le pelage est de bien meilleure qualité (figure 5). Aucun signe clinique évoquant 

une récidive n’est observé. 

Figure 4 - Pièces d'exérèse montrant l'asymétrie testiculaire 



 
Figure 5 - Repousse complète des poils et amélioration notable de la qualité du pelage 3 mois après la 

castration 

 
Discussion : 

 

1. Nature des tumeurs testiculaires 

 

Les tumeurs testiculaires sont presque exclusivement primitives chez le chien. 

 

Parmi les tumeurs primitives, trois types se distinguent : 

 

- Les leydigomes, issus des cellules interstitielles dites de Leydig, localisées entre les tubes 

séminifères. Ils produisent de la testostérone ; 

- Les séminomes, issus des cellules germinales localisées dans les tubes séminifères ; 

- Les sertolinomes, issus des cellules épithéliales dites de Sertoli, bordant les tubes séminifères. 

Ces cellules forment la barrière hémato-testiculaire, participent à la spermatogenèse et 

synthétisent, entre autres, de l’œstradiol [4, 6, 10]. 

 

Au sein d’un même testicule, il n’est pas rare d’observer plusieurs tumeurs de types histologiques 

éventuellement distincts. 

 

Leur incidence dépend de la position du testicule atteint. Ainsi, les leydigomes se développent rarement 

sur les testicules malpositionnés. En revanche, les sertolinomes et les séminomes sont majoritaires lors 

de cryptorchidie [4, 6, 10]. 



 
Toutes ces tumeurs ne métastasent que rarement dans 10 à 15% en fonction du type tumoral. Elles 

touchent les nœuds lymphatiques inguinaux, iliaques et sous-lombaires, ainsi que les poumons, le foie, 

la rate, les reins et le pancréas [8,10]. 

 

Chacune de ces tumeurs est capable de sécréter des œstrogènes mais le sertolinome reste la tumeur 

œstrogèno-sécrétante principalement incriminée [10]. 

 

La localisation du sertolinome influe également sur sa propension à secréter des œstrogènes.  En effet, 

les testicules ectopiques tumorisés en sertolinome sont plus fréquemment sécrétant en œstrogènes 

que les sertolinomes scrotaux [10]. 

 

 

2. Le syndrome de féminisation : un syndrome paranéoplasique 

 

Ce syndrome résulte un désordre hormonal dont l’étiologie n’est que partiellement comprise. 

L’hyperœstrogénisme est suspecté d’être à l’origine de ce syndrome chez certains chiens atteints de 

tumeur testiculaire.  

 

L’hyperœstrogénisme se traduit par : 

 

- Un syndrome de féminisation caractérisé par une disparition de la libido, l’attirance d’autres 

mâles, un fourreau pendulaire consécutif à une diminution de la taille de la verge et le 

développement du tissu mammaire (gynécomastie), parfois lié à une sécrétion de lait 

(galactorrhée) ; 

- Un pelage plus sec et fragile, avec une alopécie symétrique non prurigineuse d’installation 

progressive et dont la topographie correspond à la densité en récepteurs aux œstrogènes. Ainsi, 

l’alopécie débute souvent en région périnéale pour s’étendre progressivement sur le dos, 

l’abdomen, les flancs, le périnée et la partie caudale des membres postérieurs.  

La dermatose linéaire préputiale, bien que rare, est considérée comme pathognomonique des 

tumeurs testiculaires qui produisent des œstrogènes. La présence de ce signe clinique chez ce 

chien a orienté nos hypothèses diagnostiques. Son mécanisme d’apparition est inconnu ; 

- Une hypoplasie ou une aplasie médullaire avec épuisement des lignées cellulaires sanguines 

sous l’action myélotoxique des œstrogènes. Cliniquement, elle se traduit par des signes 

d’anémie non régénérative et d’immunodépression (un abattement, une pâleur des muqueuses, 

des pétéchies, une épistaxis, une hématémèse, un méléna et une hématurie) ; 

- Une métaplasie squameuse de la prostate, qui peut augmenter le risque d’affections 

prostatiques (prostatite, abcès, kystes, etc.) ; 

- Une subfertilité ou une infertilité acquise [3, 8-10].  

 

De façon anecdotique, un hyperœstrogénisme peut être la conséquence de l’application de crèmes 

hormonales chez les propriétaires et donc du passage de ces hormones dans le sang des animaux 

concernés. Ainsi, cette hypothèse doit toujours rentrer dans le diagnostic différentiel d’un 

hyperœstrogénisme [1]. 

 

 

3. Méthodes diagnostiques 

 

L’échographie est l’examen de choix pour explorer les différentes hypothèses de masse testiculaire et 

confirmer la présence d’une tumeur testiculaire. Cependant, les images échographiques sont variables 

et la nature histologique ne peut être évaluée avec certitude sur le seul aspect échographique [5,10]. 

De plus l’échographie abdominale permet de réaliser un bilan d’extension. 

 



Le frottis préputial est un examen simple, rapide et peu onéreux. Une étude a montré la forte corrélation 

entre la présence de plus de 20 % de cellules superficielles kératinisées au sein du frottis et une 

hyperœstradiolémie [3]. Dans notre cas, le frottis était en très grande majorité composé de cellules 

superficielles, ce qui appuyait fortement notre suspicion clinique. 

 

Cependant, l’hyperœstradiolémie n’est observée que dans 30 à 50 % des cas de syndrome de 

féminisation, car les tests mesurent uniquement l’œstradiol alors qu’il existe une quantité élevée de 

substances œstrogéniques qui peuvent être à l’origine des signes. De plus, les concentrations 

hormonales sanguines fluctuent de façon physiologique et les pics peuvent ainsi ne pas être détectés 

avec une prise de sang unique. Il semble qu’une anomalie dans les ratios hormonaux puisse aussi être 

à l’origine de cette maladie. Dans certains cas de sertolinome associé au syndrome de féminisation, 

seul le ratio testostérone/œstradiol est diminué et l’œstradiolémie reste dans les normes [7]. 

 

L’examen histologique des testicules reste comme toujours en cancérologie le gold standard pour 

caractériser le type cellulaire incriminé.  

 

 

4. Complications et traitements 

 

La prostate est souvent hypertrophiée (métaplasie squameuse induite par les œstrogènes) et un 

syndrome prostatique peut être présent [3, 8-10]. La castration chirurgicale permet en général de gérer 

cette complication. 

 

L’aplasie médullaire œstrogéno-dépendante survient dans 15 % des cas de sertolinome associé à un 

syndrome de féminisation [2, 8]. Son pronostic est sombre. La toxicité chronique des œstrogènes sur 

la moelle osseuse se traduit par une leucocytose neutrophilique transitoire, suivie d’une pancytopénie. 

Les signes de l’aplasie médullaire incluent une faiblesse, des hémorragies pétéchiales, de la fièvre, une 

perte d’appétit et des muqueuses pâles. 

 

Dans notre cas, la numération-formule était normale et le toucher rectal permettait de conclure à une 

prostate normale. 

 

Des cas d’aplasie médullaire traités avec succès en utilisant du lithium ou un stéroïde anabolisant 

comme le nandrolone decanoate sont décrits. Une antibiothérapie large spectre ainsi qu’une ou 

plusieurs transfusions peuvent être nécessaires [2, 8]. 

 

La castration bilatérale est le traitement de choix lors de tumeur testiculaire du fait que 50 % des chiens 

ont des tumeurs bilatérales et que seuls 12% des tumeurs sont détectables dans le testicule 

controlatéral [10]. 

 

Chez notre chien, il semblerait que seul le testicule gauche présentait une tumeur. Le testicule 

controlatéral était atrophié du fait du rétrocontrôle négatif des œstrogènes sur l’axe ganodotrope. 

 

En cas de présence de métastases, une chimiothérapie (cisplatine, actinomycine-D, chlorambucil, 

mithramycine, ou bleomycine) ou une radiothérapie peuvent être proposées. 

 

 

5. Pronostic 

 

La réponse au traitement survient entre 6 et 12 semaines postopératoires. Dans notre cas, une 

repousse totale des poils à 3 mois était visible. Une absence d’amélioration ou une rechute doit conduire 

à suspecter des métastases sécrétantes ou une erreur de diagnostic [3, 8-10]. 

 



La découverte d’une aplasie médullaire assombrie fortement le pronostic et doit inciter à un traitement 

agressif. 

Les signes de régénération médullaire surviennent après 3 à 6 semaines de traitement, mais plusieurs 

mois peuvent s’écouler avant que la numération et la formule sanguines ne reviennent dans les normes 

[2, 8]. 

 

En cas de métastases, le pronostic est réservé à mauvais mais le peu de cas traités dans la littérature 

ne permet pas de donner plus d’information sur la survie à long terme de ces animaux [10]. 
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