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Histiocyte et histiocytoses animales

Histiocyte (définition morpholo- §
gique) : celule résidente dans un
tissu conjonctif d’origine héemato- &
poiétigue médullaire appartenant §
alalignée myéloide

s Population hetérogene
— Céllules présentatrices d”antigenes: cellules de L anger hans,
cellule dendritigue
— Macrophages




Histiocyte et histiocytoses animales

» Histiocyte (définition morpholo-
gique) : celule résidente dans un
tissu conjonctif d’origine hémato- &
poiétigue médullaire appartenant
alalignée myéloide

» Histiocytoses: accumulation / prolifération tissulaires“ !d” histiocytes!”
(tumoraux ou nom)
— Histiocytome cutané
— Histiocytoses r éactionnelles (cutanées et systémiques)
— Sarcome histiocytair e localisé et disséminé (= histiocytose maligne)
— Sarcome histiocytaire hémophagocytaire

Histiocytome cutané

e Prolifération de cellules de L anger hans épider miques

» Masse nodulaire dermique composée de cellules de mor phologie histiocy-taire
épithéliotrope!; incidence élevée 1-3 ansl; pas de prédisposition raciale ; régression
spontanée usuelle médiée par lymphocytes T CD8+
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» Raresformesaberrantes!: formes multicentrigues arégression spontanée retardee,

migr ation/métastases ganglionnair es | ocor égionales voir e systémique (avec
I égr ession spontanée possible mais non systématigue)




Histiocytose r éactionnelle (systémique ou cutanée)

Accumulation de cellules myéoides dendritiques inter stitielles activées

Preédisposition racialel+++!: Bouvier bernois (for mes familiales)

Morphologie! : |ésions cutanéesavec

“l extension! ” aux noaudslymphati-

gues, poumons, muqueuses (orale,

nasale)

Histo: lésions angiocentriques

d’infiltration pléiomorphe par cellules

histiocytaires! et lymphocytes T CD8+

et granulocytes neutrophiles ; lésions

extensives par coalescence! ; pas

d’ épithéliotr opisme L esion nonitumorale’: anomalie

de regulation immunitaire(?)

Sar come histiocytair e hémophagocytaire

Prolifération tumor ale de cellules macr ophagiques

Prédisposition racialel+++!: Bouvier bernois, Rottweiler, Retrievers (Golden,
L abrador)

Sitesprimaires; rate, foie, poumons, moelle osseuse

Morphologie!:

— Diffuse organomégalie (+ masses mal définies) ’

— Infiltration par des histiocytestumoraux & activité “weu .
phagocytaire +++

M odifications hématol ogiques associées :

anémie (94%), thrombocytopénie (88%),

hypoalbuminémie (94% ), hypocholestérolémie (69%)

Pronostic dramatique : évolution en 7 semaines en

moyenne




Sar come histiocytair e hémophagocytaire:
|ésions microscopiques (1)

w RATE

Obj x 2.5

Sar come histiocytair e hémophagocytaire:
|ésions micr oscopiques (2)
= RATE Obj x 40




Sar come histiocytair e dendritique localise ou disséminé
(histiocytose maligne)

Prolifération tumorale de cellules myéoides dendritiques
Preédisposition racialel+++!: Bouvier bernois (formes familiales), Rottweiler,
Retrievers (Golden, Labrador, Flat Coated)!= 80% des cas
Sitesprimaires
— Formelocalisée (tissu sous-cutanés et muscle squelettique >> rate, cavité buccale,
cavité nasale, os, moelle osseuse, encéphale)
— Forme systémique (atteinte + simultanée rate, nocauds lymphatiques, poumons, foie,
moelle osseuse, tissu sous-cutanés et muscle squelettigue, autres organesinternes...)
Morphologie!: Iésions nodulaires et masses mal délimitées et infiltrantes!;
cellulestumorales mononucléées de grande taille (rondes, fusifor mes) et
cellules géantes multinucléées, avec atypies £ infiltration leucocytes non
tumoraux (granulocytes, lymphocytes)

Sar come histiocytair e disseminé
(Histiocytose maligne) du Bouvier bernois

Forme hautement agressive de
sarcome histiocytaire d’origine
dendritique avec atteinte
multiviscér ale précoce (d’ emblée?)

Prédisposition familiale +++
(doncraciale...)

+ 80% des HM concernent les BB

20% des BB mourraient d'HM
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clinique sur 100 bouvier s bernois affectés

Abadieet al, J Hered 2009

idémio

epi

Etude

Pas de predisposition sexuelle

Age moyen au diagnestic :

11 ans)

|

6 anset 1 mois (2

70% des cas: entre5 et 8lans




Signes cliniques

» Signes géenéraux fréguents, marqués mais peu specifiques
— Anorexie (95%); apathie (93%); perte de poids (89%)
— Paleur des muqueuses (56%)
— Fiévre (46%)

» Présence de massesinternes:
— 80% des cas (multiple dans 46% des cas)

— Organomégalie diffuse sans mise en évidence de masse : 20% (syndrome
hémophagocytair e?)

» Organomegalie
— Rate: 56%
— Foie: 38%
— Noauds lymphatiques : 29%

Boiterie: 33% o [ ésionscutanées: 18%

Symptomes car dio-respiratoires :
— Anomaliesal’ auscultation pulmonaire :
27%

— Toux: 20%
— Anomaliesal’ auscultation cardiaque: 13%

Digestif : 25% (peu spécifiques)

Neurologigue: :

— Symptoémes centraux : 12% (ataxie, syncope, [
convulsion...) s

— Symptomes périphériques: 10% (paralysie,
incontinence fécale ou urinaire...)




Anatomopathologie

Rate: 22 cas

Poumons: 20 cas

Ncoauds lymphatiques : 14 cas
Foie: 14 cas

Autres (0s et moelle osseuse, systéme nerveux
central, peau et tissus sous-cutanés...) : 6 cas

— poumon

* Analyse sanguine
— Anémie: 68%
— Thrombocytopénie : 50%
— Neutrophilie : 46%
— Augmentation des parameétres hépatiques
(ALAT and PAL) : 35%

» Thérapeutigues
— Chirurgie (splénectomie...)
— Corticotherapie (+ chimiothérapie)

» Analysedesurvie l

— Durée moyennedesurvie: 41 jours
— Pasd’amélioration significative avec corticothérapie
— Un cas: 9 mois de survie (splénectomie précoce et chimiothérapie prolongée




