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Introduction  
 

 

 La stérilisation précoce consiste en l’ovariectomie des femelles ou la castration des 

mâles avant l’âge de 4 mois, le plus généralement entre 6 à 14 semaines (Joyce, Yates, 2011; 

Root Kustritz, 2002). Elle s’oppose à la stérilisation traditionnelle réalisée après l’acquisition 

de la maturité sexuelle, aux alentours de 6 mois pour les femelles et entre 6 et 9 mois pour les 

mâles (Olson et al., 2001). 

Depuis le début du XXe siècle, les hommes ont recours à la stérilisation chirurgicale des 

carnivores domestiques afin de lutter contre la surpopulation, prévenir des comportements jugés 

gênants (chaleurs, agressivité, fugues), ou encore diminuer le risque de développement de 

certaines affections telles que les tumeurs mammaires ou les affections prostatiques. Il s’agit 

actuellement d’une des interventions les plus pratiquées en clientèle des animaux de compagnie.  

Par ailleurs, depuis le milieu des années 80, on note une tendance à la stérilisation précoce par 

les praticiens vétérinaires. Au fil des années, cette tendance s’est confirmée aux Etats-Unis où 

à ce jour la majorité des stérilisations (notamment au sein des refuges animaliers) est réalisée 

avant la maturité sexuelle. En revanche, rares sont les vétérinaires européens ayant recours à 

cette pratique, principalement par manque d’information. 

L’objet de cette étude est de rassembler, d’analyser et de discuter les données de la littérature 

concernant la stérilisation précoce chez le chien et le chat, et de déterminer ainsi quels en sont 

les avantages et les inconvénients. 

Nous nous placerons dans le contexte suivant : cas d’un propriétaire de chien ou de chat 

souhaitant la stérilisation chirurgicale de son animal mais s’interrogeant sur les avantages et les 

inconvénients d’une stérilisation précoce en comparaison avec une stérilisation classique ; notre 

rôle étant de répondre à ses interrogations et de pouvoir le conseiller au mieux en fonction de 

son animal et au regard des données actuelles de la science. Ainsi, certains thèmes tels que le 

caractère définitif de l’acte, l’importance de la castration chez l’animal cryptorchide, ou encore 

le risque d’apparition de tumeurs testiculaires ou ovariennes ne seront pas abordés. En effet, la 

précocité de l’intervention n’a aucune conséquence dans chacun des cas cités.  

La première partie de cette étude portera sur des généralités autour de la stérilisation précoce. 

Par la suite sera abordée la question de l’intervention chirurgicale et de ses spécificités 

lorsqu’elle est réalisée avant l’âge de 4 mois. Dans une troisième partie, les conséquences à 

long terme à l’échelle de l’organisme seront étudiées. Enfin, une dernière partie sera consacrée 

à un bilan et une discussion autour de l’ensemble des données récoltées au cours de l’étude.  
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I) Généralités autour de la stérilisation précoce 

 

Dans cette 1ère partie seront abordés différents thèmes généraux autour de la 

stérilisation précoce. Tout d’abord, un rappel concernant la définition de la puberté chez 

les carnivores domestiques sera fait. Par la suite, la question de la place de la stérilisation 

précoce au sein de la société sera abordée avec, entre autres, la problématique de la gestion 

des populations animales. Enfin, on se penchera plus particulièrement sur l’opinion des 

propriétaires et des vétérinaires concernant cette pratique. 

 

a. Définition et âge de la puberté chez les carnivores domestiques 

Il existe deux manières de définir la précocité de la stérilisation :  

- En fonction de l’âge, c’est-à-dire avant 4 mois d’âge pour la stérilisation précoce et entre 

6 et 9 mois pour la stérilisation classique. Il s’agit de la définition la plus couramment 

employée.  

- En fonction de la maturité sexuelle, c’est-à-dire avant ou après la puberté.  

Avant toutes chose, il est important de souligner que ces deux définitions ne sont pas toujours 

équivalentes.  

La puberté correspond au 1er œstrus chez la femelle et à la présence de spermatozoïdes dans 

l’éjaculat chez le mâle. Or, chez les carnivores domestiques l’âge de la puberté varie de manière 

importante d’un individu à l’autre (tableau 1). Dans l’espèce féline par exemple, la race, la 

saison de naissance, l’alimentation, le taux de croissance, la photopériode et la présence de 

maladies infectieuses sont des facteurs influençant l’âge de la puberté. C’est pourquoi l’âge 

traditionnel de stérilisation de 6 mois pour les femelles et 6 à 9 mois pour les mâles conduit 

bien souvent à stériliser des animaux sexuellement immatures. Ainsi, dans une étude visant à 

évaluer les effets de la stérilisation précoce sur le développement physique et comportemental, 

l’analyse histologique des tissus gonadiques a permis de mettre en évidence que parmi les chats 

stérilisés à 7 mois, la totalité des mâles et plusieurs femelles étaient sexuellement immatures. 

De plus, à 7 semaines, aucun individu n’était sexuellement mature (Stubbs et al., 1996).  

Deux points ressortent de ces observations : 

- L’intention de stériliser un animal sexuellement mature n’est pas un argument valable 

pour le choix d’une stérilisation classique plutôt que précoce. 

- Si l’on définit la précocité de la stérilisation en fonction de l’âge de l’animal, la 

distinction entre stérilisation précoce et stérilisation classique est plus une question de 

degré d’imprégnation hormonale plutôt que de puberté à proprement parler. 
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Espèce/sexe 

 

 

Age minimum 

(mois) 

 

Age maximum 

(mois) 

 

Moyenne d’âge 

(mois) 

                  ♀                               

Chien 

                  ♂ 

5 (petites races) 

 

/ 

24 (races géantes) 

 

/ 

6-8 (petites races) 

12-18 (races géantes) 

6-10 

                  ♀                

Chat 

                    

                  ♂               

4 (races à tête triangulaire type 

Siamois) 

 

/ 

21 (races brévilignes à 

poils longs type Persan) 

/ 

6-9 

 

 

7-12 

Tableau 1. Age de la puberté dans les espèces canine et féline (d'après Mongein, 2010; Johnston, 

1991) 

 

b. Prévention de la gestation et gestion de la surpopulation 

i. Prévention de la gestation à petite échelle 

En dehors du cadre de l’élevage, la reproduction des carnivores domestiques n’est bien souvent 

pas désirée par leurs propriétaires. La stérilisation précoce présente l’avantage non négligeable 

d’empêcher toute gestation, notamment lorsque plusieurs animaux de la même espèce et de 

sexes opposés vivent sous le même toit. Comme cela a précédemment été précisé, l’âge de la 

puberté varie en fonction de l’espèce et de la race (tableau 1) et il est difficile de donner une 

date précise à partir de laquelle les congénères doivent être séparés. 

ii. Prévention de la gestation à grande échelle : les problèmes de surpopulation 

La gestion des populations de chats et de chiens est un problème récurrent au sein de notre 

société. Tout d’abord, les animaux errants peuvent être qualifiés de nuisibles car ils constituent 

un danger pour la santé publique et des prédateurs pour la faune sauvage (Budke, Slater, 2009). 

Ensuite, il est important de noter que le nombre d’animaux euthanasiés au sein des refuges 

animaliers est à mettre directement en lien avec ce problème de surpopulation. En effet, la 

majorité des animaux admis au sein des refuges sont soit des animaux errants se reproduisant 

dans la nature, soit des chiots ou chatons non désirés et abandonnés par la suite (Olson et al., 

2001). 

 Dans l’espèce féline : 

Les problèmes de surpopulation sont largement plus observés au sein de la population féline 

que canine. Bien que la grande majorité des chatons soient aptes à l’adoption, c’est une 

affluence trop importante par rapport à la demande (principalement de juin à septembre) qui 

explique le nombre important de chatons admis dans les refuges (Theran, 1993). 

 Dans l’espèce canine : 

En revanche, les chiens sont pour la plupart euthanasiés dans les refuges car des problèmes 

comportementaux ont conduit à leur abandon (cause majoritairement évoquée par les 

propriétaires, (Janet M. Scarlett, 1999; Howe et al., 2001)) et rendent une nouvelle adoption 

quasiment impossible (Theran, 1993). Une étude menée en Italie sur une période de 6 ans a 

montré que 14.9% des chiens abandonnés l’ont été pour des problèmes d’agressivité envers 
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l’homme et 38.8% pour d’autres troubles comportementaux (dont 9.4% pour des problèmes 

d’agressivité envers d’autres animaux de compagnie). De plus, pour les chiens adoptés puis 

retournés au refuge plusieurs fois, 20% des personnes interrogées rapportent le même problème 

comportemental (Mondelli et al., 2004). Enfin, le fait que l’animal soit entier serait un facteur 

de risque pour l’abandon après l’adoption (Patronek et al., 1996). 

 Une stérilisation précoce, empêchant toute reproduction et prévenant l’apparition 

de certaines modifications comportementales, permettrait ainsi de réduire de 

manière directe et indirecte le nombre d’animaux euthanasiés au sein des refuges 

(Olson et al., 2001; Theran, 1993). Se basant sur cette théorie, de nombreux 

programmes de stérilisation à grande échelle ont été mis en place. 

 

 L’utilisation de programmes de stérilisation à grande échelle : 

Aux Etats-Unis, la mise en place de programmes de stérilisation avant l’adoption a permis de 

réduire le nombre de chiens et chats admis aux seins des refuges de plus de 20 millions en 1970 

à moins de 8 millions en 2014. Suivant la même démarche, un programme de capture-

stérilisation-relâchement (ou « programme TNR ») menée sur un département de Floride 

pendant 2 ans, a permis de réduire par 3.5 le nombre d’admissions et par 17.5 le nombre 

d’euthanasies réalisées au sein des refuges en comparaison avec le département voisin. A noter 

que sur les 2366 chats capturés (représentant environ 54% de la population féline estimée), 79% 

étaient des chatons de moins de 6 mois (Levy et al., 2014).  

Le même type d’étude, réalisée dans le même état américain mais sur une période de 6 ans, a 

abouti à des résultats similaires (diminution du nombre d’euthanasies, d’admissions et de 

plaintes, augmentation du nombre d’adoptions), et a aussi permis de mettre en évidence le coût 

nettement inférieur de ce type de programme comparé à un programme de capture-euthanasie 

des chiens et chats (Hughes et al., 2002). 

Toujours en Floride, un autre programme TNR, mené cette fois-ci sur une population de chats 

errants vivant sur un campus universitaire, a permis une réduction de 66% de la population sur 

une période de 11 ans, sachant qu’au départ 58% des individus étaient âgés de moins de 6 mois 

(Levy et al., 2003). 

Une étude cette fois-ci rétrospective et sur une période de 22 ans (de 1983 à 1993 puis de 1993 

à 2005 suite à la mise en place du programme de stérilisation) dans les états du New Hampshire 

et du Texas (Austin) a conduit aux mêmes conclusions (diminution du nombre d’admissions et 

d’euthanasies au sein des espèces féline et canine suite à la mise en place des programmes de 

stérilisation). Bien que seule une petite partie des populations visées par ce type programme 

soit effectivement prise en charge, les conséquences à l’échelle globale sont significatives ce 

qui est très encourageant. D’après cette étude, les deux facteurs limitant sont les fonds mis à 

disposition par l’Etat ainsi que l’éducation des propriétaires. En effet, la communication au 

sujet des problèmes surpopulation et la publicité concernant les programmes de stérilisation 

sont d’une importance capitale pour la réussite de ces derniers (White et al., 2010). 
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Bien souvent, la tendance est plus marquée chez les populations félines que canines. Par 

exemple, suite à la mise en place d’un programme de stérilisation subventionné au sein d’un 

refuge de Transylvanie en 2005, le nombre moyen d’admission a diminué de 37 % pour les 

chats en 3 ans tandis que pour les chiens il n’y a pas eu de différence significative (Scarlett, 

Johnston, 2012). La collaboration de « producteurs » avérés (généralement des fermes 

hébergeant plusieurs chattes en reproduction) permettrait par ailleurs une meilleure efficacité 

de ces programmes (Goeree, 1998a). 

Enfin, un modèle mathématique a montré que pour atteindre une croissance nulle de la 

population, il fallait que 51% des individus adultes et 51% des individus juvéniles (< 1 an) 

soient stérilisés chirurgicalement chaque année, contre 91% des individus en l’absence de 

stérilisation juvénile. Ceci prouve l’importance capitale de la stérilisation des chats à leur plus 

jeune âge pour la gestion des populations. On note que ce modèle s’est basé sur une population 

fermée (ni émigration ni immigration) de chats d’une espérance de vie de 3 ans et avec un 

niveau de fertilité moyen, et où seule la stérilisation des femelles a été envisagée (Budke, Slater, 

2009). 

 L’éduction des propriétaires de carnivores domestiques :  

En complément de ces programmes de stérilisation, un grand soin doit être apporté à 

l’information des propriétaires par les vétérinaires praticiens. Une enquête menée dans le 

Massachusetts en 1991, montre que seuls 40% des propriétaires de chats ont conscience du 

problème de surpopulation féline et 80% d’entre eux stérilisent leur chatte seulement après 

qu’elle ait donné une ou deux portées. Une autre enquête menée en 2012 au Royaume-Uni a 

montré que 32 % des propriétaires étaient convaincus de la nécessité de laisser une chatte avoir 

une portée avant sa stérilisation (croyance basée sur des notions d’anthropomorphisme). Ces 

portées seraient suffisantes à l’entretien de la surpopulation d’où l’importance capitale de 

conseiller et valoriser la stérilisation précoce en clientèle. L’harmonisation au sein de la 

profession vétérinaire concernant l’âge recommandé de la stérilisation permettrait par ailleurs 

d’éviter une confusion chez les propriétaires qui est un frein supplémentaire à l’acceptation de 

ce type de stérilisation. Les propriétaires ne sont pas non plus suffisamment informés quant au 

prix d’une stérilisation comparé aux frais engendrés par une portée, sur la possibilité d’un 

accouplement entre les membres d’une même fratrie ou encore sur la fréquence des chaleurs 

selon l’espèce. Enfin, le vétérinaire doit insister sur l’importance de l’éducation des chiots et 

prodiguer des conseils de qualité ou se référer à des éducateurs canins afin de prévenir les 

abandons suite à des problèmes comportementaux (Theran, 1993; Royal Society for the 

Prevention of Cruelty to Animals, 2012; Clark, 2012). 

 

c. La stérilisation précoce au sein de la société 

i. La stérilisation précoce au sein d’élevages sélectifs 

La stérilisation précoce a su séduire nombre d’éleveurs car il s’agit de la seule méthode 

permettant de vendre des chatons ou chiots incapables de se reproduire. L’éleveur pourrait ainsi 

séparer les individus en deux lots : ceux destinés à la reproduction, qu’il vendra au prix fort et 
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ceux destinés à la simple compagnie. Cette méthode lui permettrait donc de garder le monopole 

sur la « génétique » de son élevage en ne vendant que des animaux déjà stérilisés.  

Néanmoins, il est important de se demander quelles seraient les conséquences dans le domaine 

de l’élevage si une telle pratique venait à se généraliser : ne viendrait-elle pas encourager la 

consanguinité, réduire la variabilité génétique et conduire à l’émergence de problèmes de santé 

au sein des différentes races ? Malheureusement, aucune étude permettant de répondre n’est 

pour le moment disponible dans la littérature. 

Notons cependant que les éleveurs de chats interrogés à ce sujet disent défendre le principe de 

stérilisation précoce principalement dans le but d’empêcher ce qu’ils considèrent comme de 

l’élevage irresponsable (par exemple : l’usage abusifs de certaines souches au sein de la race, 

les croisements entre les races, les élevages familiers, la reproduction entre individus n’ayant 

pas été soumis à tous les tests requis ou porteurs de certaines maladies héréditaires). Par ailleurs, 

un des inconvénients de la stérilisation précoce le plus évoqué par les éleveurs est le risque de 

diminution de la variabilité génétique. Enfin, parmi les éleveurs interrogés, ceux ayant recours 

à la stérilisation précoce vendent plus de chatons sexuellement intacts que de chatons stérilisés. 

Cette enquête tend à montrer que les éleveurs de chats ont conscience des risques encourus et 

savent utiliser la stérilisation précoce avec précaution (Pernestål, Axnér, 2012). 

Remarque : Dans certains cas particuliers, cette pratique est en revanche déconseillée par les 

éleveurs. En effet, elle empêche l’acquisition de certaines caractéristiques morphologiques 

constituant parfois des critères de races. C’est par exemple le cas des bajoues des British 

Shorthair n’apparaissant qu’à maturité sexuelle et qui sont inscrites dans le standard de la race 

pour les mâles adultes. 

ii. L’opinion des propriétaires et des vétérinaires 

“Once you overcome the mental barrier associated with the smaller animal, the benefits to the individual and 

population become clear.1”    

                                          Steve Gosling, chirurgien vétérinaire, Wood Green, The Animals Charity                                                              

(Royal Society for the Prevention of Cruelty to Animals, 2012) 

Les vétérinaires constituent le relais de l’information scientifique auprès des propriétaires de 

carnivores domestiques. Leur avis concernant la stérilisation précoce est de ce fait primordial. 

En 2005, une enquête a été menée auprès de vétérinaires britanniques afin de déterminer leur 

opinion concernant la stérilisation précoce (soit entre 12 et 16 semaines d’âge). Parmi les 863 

vétérinaires ayant répondu au questionnaire, seulement 28% considéraient qu’une telle 

stérilisation était appropriée et 51% ont rapporté recommander la stérilisation à 6 mois 

minimum aux propriétaires de chatons. De plus, seulement 19% des vétérinaires interrogés 

avaient déjà reçu la demande de stérilisation précoce par un propriétaire, et parmi eux 37% 

avaient refusé de la pratiquer. Les deux facteurs associés à l’approbation de la stérilisation 

précoce étaient la surpopulation féline dans l’aire d’exercice et le fait de soutenir la stérilisation 

avant l’adoption dans les refuges animaliers. A contrario, les vétérinaires considérant qu’il 

                                                           
1 « Une fois que l’on a surmonté la barrière psychologique associée aux plus petits animaux, les avantages pour 

l’individu et la population deviennent évidents. » 
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existait un risque anesthésique, de complications chirurgicales, ou de développement d’une 

affection du bas appareil urinaire plus important associé à la stérilisation précoce étaient moins 

enclin à approuver cette pratique. Enfin, la probabilité d’adhérer au principe de stérilisation 

précoce décroissait avec le nombre d’année depuis la sortie de l’école (Murray et al., 2008). 

Le même type d’enquête, réalisée cette fois-ci auprès de vétérinaires New-Yorkais, a montré 

que les vétérinaires ayant déjà pratiqué la stérilisation précoce chez le chien ou le chat étaient 

moins enclins à penser que cette procédure comportait des risques. Parmi eux, la majorité était 

des autodidactes. 46.9% souhaitaient par ailleurs approfondir leurs connaissances au sujet de la 

stérilisation précoce. D’autre part, 75% des vétérinaires interrogés pensaient que la stérilisation 

avant 4 mois aiderait à résoudre le problème de surpopulation des carnivores domestiques et 

90.3% étaient en faveur de la stérilisation avant l’adoption dans les refuges animaliers. Enfin, 

les mêmes à priori concernant les risques anesthésiques, chirurgicaux et d’affection du bas 

appareil urinaire félin ont été mis en évidence (Spain et al., 2002).  

En 2010, une autre enquête menée auprès de vétérinaires et de propriétaires de chiens a par 

ailleurs montré que seulement 54% des chiens du Royaume-Uni étaient stérilisés et que l’âge 

moyen de stérilisation recommandé par les vétérinaires britanniques était de 6.5 mois pour les 

chiennes et 7.5 mois pour les chiens, avec de nombreuses disparités au sein de la profession 

(Diesel et al., 2010). 

Pour finir, on remarque des différences au niveau de l’âge de stérilisation précoce recommandé 

entre le Royaume-Uni, la Nouvelle Zélande et l’Australie. L’attitude des vétérinaires vis-à-vis 

de la stérilisation précoce dépend donc en grande partie de la formation qui leur a été dispensée 

(Stafford et al., 2013). 

 Ces résultats montrent que la majorité des vétérinaires sont réticents à l’idée de 

stériliser des animaux prépubères, qu’ils le sont principalement par manque 

d’information et que leurs conseils ont des conséquences directes sur les 

considérations des propriétaires. Leur choix est étroitement lié à l’enseignement 

qu’ils ont reçu et qui est bien souvent insuffisant pour permettre la pratique 

courante de la stérilisation précoce en clientèle canine et féline. Par contre, ils 

semblent demandeurs d’informations à ce sujet et sont sensibles à la question de la 

gestion des populations. 

Lorsque les organismes de refuges pour chats sont interrogés, 65% pensent que la stérilisation 

précoce permettrait de réduire le nombre de chats errants mais seulement 20.6% ont déjà eu 

recours à cette méthode, soit parce qu’ils pensent qu’elle n’est pas sécuritaire soit parce que 

leur vétérinaire refuse de la réaliser, soit parce que l’hospitalisation des animaux serait trop 

onéreuse (Pernestål, Axnér, 2012). 

Enfin, bien que les vétérinaires influencent grandement le choix de l’âge de la stérilisation, il 

ne faut pas oublier que la décision revient au propriétaire. Ainsi, une étude réalisée en 2013 a 

montré que sur les 751 cas de chats étudiés, 14.1% seulement avait été stérilisés à 4 mois ou 

moins et qu’ils s’agissaient pour la très grande majorité d’animaux dont les propriétaires avaient 

l’intention qu’ils soient stérilisés à cet âge (Welsh et al., 2013).  
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Conclusion :  

La stérilisation précoce permet une gestion de la population féline et canine à petite et à grande 

échelle en prévenant le risque de gestation d’une part et l’apparition de certains comportements 

jugés gênant par les propriétaires d’autre part. Malgré ces nombreux avantages, elle reste encore 

peu recommandée et pratiquée par les vétérinaires qui souffrent d’un réel manque d’information 

à son sujet. 

Parmi les interrogations soulevées par cette pratique, revient souvent la question de la technique 

chirurgicale et de ses spécificités compte tenu du jeune âge des patients concernés.  
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II) Les spécificités chirurgicales de la stérilisation précoce 

 

Cette deuxième partie sera consacrée à l’intervention chirurgicale proprement dite. 

On s’intéressera plus particulièrement aux spécificités du patient pédiatrique concernant 

l’anesthésie, la technique chirurgicale, ainsi que la gestion pré, per et post opératoire. 

 

a. Précautions particulières pré, per et post opératoires 

Avant tout, il est capital de connaître les besoins spécifiques du patient pédiatrique (tableau 2). 

En effet, les animaux jeunes ne sont pas simplement des adultes miniatures et l’adaptation de 

l’environnement lors de l’hospitalisation est capitale pour le bon déroulement de l’intervention 

chirurgicale. 

Tableau 2. Environnement idéal et besoins spécifiques du patient pédiatriques (d'après Del Carro, 

2015; Lee, Cohn, 2015) 

 

 

Température de l’environnement 

 

- 27°C de J8 à J28 

- 21-24°C de J29 à J35 

- 21°C après J36 

 

 

Glycémie 

 

0.88-1.45 mg/dL 

 

 

 

Besoins énergétiques 

 

 

Chiot : 200-260 kcal/kg/jour 

 

Chaton : 150-250 kcal/kg/jour 

 

 

Besoins hydriques 

 

 

80-120 mL/kg/jour 

 

Par ailleurs, les chiots et chatons présentent un système de régulation immature : les risques 

d’hypotension, d’hypothermie, d’hypoxie, de surdosage et d’hypoglycémie sont accrus 

(tableau 3).  
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Tableau 3. Particularités physiologiques du patient pédiatrique (d'après Theran, 1993; Del Carro, 

2015; Lee, Cohn, 2015; Buff, 2001) 

 

Système 

 

Particularités en comparaison avec l’adulte 

 

Effets cliniques 

 

 

 

 

Cardio-vasculaire 

 

- Fréquence cardiaque élevée (tableau 4) 

- Pression artérielle réduite (20-40 mmHg de 

moins que chez l’adulte) 

- Compliance ventriculaire réduite 

- Contractilité ventriculaire limitée 

- Immaturité du SNA cardiaque 

- Concentration en hémoglobine réduite 

(hématocrite évalué entre 29.8 et 33.1 % entre 

la 6e et 14e semaine d’âge) 

 

 

- Hypotension 

- Sensibilité élevée à l’hypo et hyper 

perfusion 

- Difficulté d’adaptation à l’hypovolémie 

(déshydratation, hémorragie) 

- Hémodilution 

 

 

 

Respiratoire 

 

- Besoins en oxygène multipliés par 2 voire 3 

- Capacité fonctionnelle résiduelle et 

compliance pulmonaires réduites 

- Résistance dans les voies aériennes élevée 

- Réponse réduite à l’hypoxémie (activité de 

chémorécepteurs carotidiens réduite) 

 

 

- Hypoxie 

- Hypoventilation 

 

 

 

Hépatique 

 

- Activités microsomale et du cytochrome P450 

réduites 

- Concentration en albumine réduite 

- Faibles réserves en glycogène 

 

 

- Métabolisme des AINS et 

benzodiazépines réduit 

- Augmentation de l’effet des molécules 

liées aux protéines 

- Hypoglycémie 

 

 

 

Rénal 

 

- Filtration glomérulaire réduite 

- Flux rénal réduit 

- Capacité de concentration mineure 

- Densité urinaire réduite 

 

 

- Difficulté d’adaptation à l’hypo et 

hyper volémie 

- Excrétion rénale de certaines molécules 

réduite 

 

Thermorégulation 

 

- Rapport surface/masse corporelle élevée 

- Carence en graisse corporelle 

 

 

- Hypothermie 

- Brûlure 

 

 

 

SNC 

 

- Développement incomplet 

- Nociception présente 

- Barrière hémato-encéphalique incomplète 

 

- Stress lié à la douleur 

- Augmentation de la fréquence cardiaque 

- Augmentation du métabolisme basal 

- Réponses exacerbées aux produits 

anesthésiques 
 

 

i. Bilan pré-anesthésique et risque de surdosage  

Un bilan pré-anesthésique complet est recommandé : statut de vaccination (idéalement réalisée 

au préalable afin d’obtenir un statut immunitaire optimal), de vermifugation, de traitement 

contre les ectoparasites et examen clinique complet avec vérification du sexe et de la descente 

testiculaire pour les mâles. Dans le cas d’un animal n’ayant pas encore été vacciné, le 

propriétaire devra être informé du risque infectieux accru dans l’environnement hospitalier. 
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Une attention particulière devra être accordée à la mesure du poids de l’animal afin de pouvoir 

par la suite calculer de manière précise les doses à administrer (Gogny, 2013a, 2013b; Looney 

et al., 2008; Root Kustritz, 2014). 

Remarque : Certains auteurs considèrent que la vaccination n’a pas besoin d’être réalisée avant 

la stérilisation si l’animal a reçu un colostrum de qualité et en quantité suffisante à sa naissance 

(Root Kustritz, 2014). 

ii. Risque d’hypothermie 

Les jeunes animaux présentent un ratio volume/surface corporel faible, un système de 

thermorégulation immature (capacité à frissonner peu développée) et peu de réserves 

graisseuses : ils sont donc plus sujets à l’hypothermie et aux brûlures que les adultes. De plus, 

l’hypothermie entraîne une diminution du catabolisme des molécules anesthésiques et de ce 

fait, un réveil prolongé. 

Voici quelques mesures faciles à mettre en place permettant de réduire le risque d’hypothermie 

chez ces sujets sensibles (Bohling et al., 2010; Porters, Polis, et al., 2014; Faggella, Aronsohn, 

1993a; Goeree, 1998b; Looney et al., 2008) :  

- Placement des jeunes animaux sur des surfaces isolantes à toutes les étapes, réveil 

compris  

- Utilisation de solutions désinfectantes tièdes pour la préparation de la zone opératoire 

en évitant les solutions alcoolisées  

- Tonte (ou rasage voire épilation pour la région scrotale) de la zone opératoire la moins 

étendue possible  

- Utilisation de sources de chaleur monitorées précisément telles que des tapis 

chauffants, souffleries ou bouillotes, en prenant garde au contact trop étroit avec 

l’animal pouvant être à l’origine de brûlures 

- Incisions les plus petites possibles 

- Temps anesthésiques et opératoires minimums 

- Administrations de fluides préalablement réchauffés 

- Injections sous-cutanées réalisées après l’intervention 

- Surveillance rapprochée de la température rectale 

- Cage commune pour les individus d’une même portée une fois le réveil complet 

iii. Diminution du stress   

Pour les individus se situant dans la période sensible, il est primordial de ne pas rendre 

traumatisante cette première expérience d’hospitalisation. Ainsi, les manipulations 

préopératoires doivent être minimales et douces afin d’éviter l’excitation et le stress. Par 

ailleurs, la prémédication est indispensable et plus l’animal sera calme, plus elle sera efficace. 

Les membres d’une même fratrie peuvent également être gardés ensemble avant et après 

l’intervention. Enfin, l’animal doit être restitué à ses propriétaires le plus rapidement possible 

une fois son réveil anesthésique complet (Bohling et al., 2010; Theran, 1993; Faggella, 

Aronsohn, 1993a; Looney et al., 2008). 
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iv. Risque d’hypoglycémie  

Les animaux de moins de 6 mois sont non seulement plus sujets à l’hypoglycémie (tableau 3) 

mais une fois celle-ci en place, les conséquences sont rapidement dramatiques. En effet, 

contrairement à l’adulte, les substrats énergétiques du cerveau et du cœur du jeune animal sont 

les glucides. De ce fait, une hypoglycémie prolongée pourra conduire à des lésions cérébrales. 

D’autre part, le système de régulation hormonale des patients pédiatriques étant immature, 

certaines hormones telles que le glucagon ne seront pas sécrétées en réponse à l’hypoglycémie 

(Lee, Cohn, 2015). 

Le patient doit être mis à jeun maximum 3 à 4 heures avant l’intervention pour limiter ce risque 

d’hypoglycémie (l’eau peut quant à elle être laissée à disposition). Il est recommandé de 

mesurer la glycémie toutes les 30 minutes et d’administrer des fluides complémentés en 

dextrose (0.5-1.5 mL/kg de dextrose 50% dilué à 1:1-1:2 ou 2-4 mL/kg/h de dextrose 10 % en 

bolus, puis une perfusion à débit constant de dextrose 2.5-5% IV) en cas d’hypoglycémie au 

cours de l’intervention et éventuellement en post-opératoire si le réveil est long, ou de donner 

une petite quantité de nourriture dès que le réveil de l’animal est complet. A noter que la phase 

durant laquelle le risque d’hypoglycémie est le plus élevé est la phase de réveil (Olson et al., 

2001; Gogny, 2013a, 2013b; Bohling et al., 2010; Theran, 1993; Looney et al., 2008; Del Carro, 

2015).  

L’administration de Nutri-Cal ® (aliment hypercalorique appétant) ou de lait reconstitué (1 mL 

= 1 kcal) peut également être une solution. Il faut toutefois prendre garde à ne pas dépasser la 

capacité de l’estomac du patient pédiatrique qui est de 40 mL/kg (Bohling et al., 2010; Del 

Carro, 2015).  

Attention toutefois à ne pas engendrer une hyperglycémie prolongée, elle-même à l’origine 

d’une déshydratation par diurèse osmotique (Lee, Cohn, 2015). 

 

b. Gestion de l’anesthésie  

i. Monitorage 

Il est indispensable de monitorer attentivement les paramètres cardiovasculaires (qualité du 

pouls, fréquence, rythme et auscultation cardiaques, couleur des muqueuses, temps de 

recoloration capillaire), respiratoires (fréquence, courbe et auscultation respiratoires), la 

température rectale et les indicateurs de la profondeur de l’anesthésie (réflexe palpébral, 

basculement de l’œil, tonus de la mâchoire). Concernant le temps de recoloration capillaire et 

la couleur des muqueuses, certains auteurs déconseillent leur utilisation car ces données ne 

seraient pas assez fiables dans le cas de patients pédiatriques (muqueuses physiologiquement 

pâles). Pour ce qui est de l’état d’oxygénation du patient, l’oxymétrie de pouls reste le meilleur 

moyen d’évaluation (Looney et al., 2008; Del Carro, 2015). 

On note que les paramètres vitaux du chiot ou du chaton correspondent à ceux de l’adulte dès 

la sixième semaine de vie (tableau 4). 
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Tableau 4. Paramètres physiologiques du chiot et chaton à partir de 4 semaines d'âge (d'après 

Theran, 1993; Grellet, 2010; Lawler, 2008; Voldoire, 2002; Lee, Cohn, 2015) 

              

                     Paramètres 

   Age  

 

 

Température rectale 

(°C) 

 

Fréquence cardiaque 

(bpm) 

 

Fréquence respiratoire 

(mpm) 

 

4 semaines 

 

37.7-38.3 

 

200-250 

 

20-36 

 

5 semaines 

 

37.8-38.5 

 

208 (moyenne) 

 

 

16-32 

 

> 6 semaines 

 

38.5-39.5 

 

130-170 (chiot) 

160-220 (chaton) 

 

 

16-32 

 

ii. Précautions particulières au cours des différentes étapes de l’anesthésie 

 Lors de la prémédication : 

Afin d’optimiser la prémédication, l’excitation des animaux doit être minimale (Theran, 1993; 

Faggella, Aronsohn, 1993a). 

La prise en charge analgésique et sédative dès la prémédication, avec utilisation du principe 

d’anesthésie multimodale (dite « balancée »), permet, dans le cas d’une anesthésie fixe, de ne 

pas avoir recours à une supplémentation au masque lors du maintien. Par exemple, l’utilisation 

complémentaire de butorphanol lors de la prémédication peut être judicieuse pour sa valence 

analgésique dans le cas d’individus plus sensibles à la douleur. Si la supplémentation s’avère 

nécessaire, il est préférable d’administrer les molécules analgésiques par voies IV ou 

sublinguale (Looney et al., 2008; Seif, 1994). 

 Lors de l’induction et du maintien : 

La perméabilité des voies respiratoires étant diminuée (langue large, trachée étroite), il existe 

un risque important d’hypoventilation et secondairement d’hypoxie lors de l’anesthésie. 

L’intubation endotrachéale est donc recommandée. Elle devra être douce et le gonflement du 

ballonet ne devra pas être trop important car la muqueuse trachéale est particulièrement fragile. 

Une attention particulière doit aussi être portée sur le choix du diamètre de la sonde afin de 

limiter le volume de l’espace mort. De même, un circuit non-réinspirant (idéalement un circuit 

pédiatrique T-piece réduisant au maximum l’espace mort) doit être choisi et le débit d’oxygène 

doit avoisiner les 200 mL/kg/min (2 à 5L/min si un masque est utilisé) (Theran, 1993; Looney 

et al., 2008). 

A l’inverse, l’utilisation de masques ou de cages à induction doit être évitée car ils augmentent 

le stress de l’animal, peuvent entraîner une irritation des bronches et un gaspillage important de 

gaz anesthésique. De plus, le contrôle de l’induction est moins précis et pour finir les voies 

respiratoires ne sont pas protégées donc le risque de fausse déglutition est accru. Leur seul 

avantage réside dans le fait qu’ils ne nécessitent pas la mise en place d’une voie veineuse 

(Looney et al., 2008; Del Carro, 2015).  
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La ventilation assistée peut s’avérer indispensable en cas d’apnée lors de l’anesthésie car les 

patients pédiatriques ont une réponse diminuée à l’hypoxémie (tableau 3). En cas de ventilation 

assistée, la fréquence respiratoire devra être élevée et les volumes insufflés réduits car chez ces 

patients le volume courant est faible et le risque de barotraumatisme est important (compliance 

pulmonaire réduite). Pour les mêmes raisons, une oxygénation avant, pendant et après 

l’anesthésie est idéale. 

Les besoins hydriques du patient pédiatriques sont plus importants que ceux de l’adulte (tableau 

2). Si la durée de l’intervention excède 1 heure, une fluidothérapie à 3.3 mL/kg/h pourra être 

mise en place. Attention toutefois à l’hypervolémie qui est mal tolérée (Lee, Cohn, 2015). La 

possibilité d’’administrer les fluides par voie sous-cutanée est aussi rapportée (Howe, 1997a). 

iii. Le choix des molécules 

Le choix des molécules anesthésiques et des doses administrées doit prendre en compte les 

particularités physiologiques des chatons et chiots précédemment évoquées (tableau 5) :  

Tableau 5. Molécules anesthésiques à proscrire en fonction des particularités physiologiques du 

patient pédiatrique  

 

Particularités physiologiques 

 

Types d’agent à éviter 

 

Exemples de 

molécule 

 
Immaturité des centres respiratoires (réponses à 

l’hypoxémie et à l’hypercapnie réduites) 

 
Molécules ayant un effet dépresseur 

sur le système respiratoire 

 
Opioïdes 

Alfaxolone 

 
Compliance ventriculaire réduite et contractilité du 

myocarde limitée : réponse à une hypotension par 

augmentation de la FC et non de la force de 

contraction. 

 Maintien du DC reposant entièrement sur la FC 

 

Molécules bradycardisantes 

 

2-agonistes 

Opioïdes 

 

PAM plus faible que chez l’adulte 

 

Agents hypotenseurs 
 
Phénothiazines 

 

Immaturité du système enzymatique microsomal 

hépatique et teneur en albumine faible  

 

Molécules catabolisées par le foie 

ou fortement liées aux protéines  

 

NB : utilisation possible mais à 

condition de diminuer les doses 

(tableau 6) 

 
Barbituriques 

 

Taux de filtration glomérulaire et de sécrétion 

tubulaire diminué 

 

Molécules dont les effets dépendent 

de l’excrétion rénale 

 
Benzodiazépines 

 

On remarque que quasiment toutes les familles d’agents anesthésiques présentent un motif de 

contre-indication. Le protocole choisi ne pourra donc pas être parfait mais devra être raisonné 

en fonction de ces recommandations. Un bon compromis serait par exemple l’utilisation de : 
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 Benzodiazépines (midazolam ou diazépam) et opioïdes (morphine) pour la 

prémédication 

 Propofol pour l’induction 

 Isoflurane ou idéalement Sévoflurane (induction et réveil plus rapides) pour l’entretien 

Les posologies sont également différentes de celles utilisées chez l’adulte (tableau 6). 

Tableau 6. Posologies des agents anesthésiques chez le jeune animal (Del Carro, 2015) 

 

Molécules 

 

Posologies (mg/kg) 

 

Voies d’administration 

 

Morphine 

 

0.2-1 

 

IM 

 

Fentanyl 

 

0.002-0.004  

 

IV, IM 

 

Buprénorphine 

 

0.002-0.005 

0.01-0.02 

 

IV, IM 

SL 

 

Butorphanol  

 

0.02-0.05  

0.2-0.4 

 

IV 

IM 

 

Diazépam 

 

0.05-0.1  

 

IV 

 

Midazolam 

 

0.05-0.1 

 

IV, IM 

 

Kétamine 

 

1-2 

4-20 

 

IV 

IM 

 

Bupivacaïne 

 

1-3 

 

Locale 

 

Lidocaïne 

 

Chiot : 6-10 

Chaton : 3-6 

 

Locale 

 

Dans le cas d’un protocole à base de dexmédétomidine, butorphanol et kétamine en IM, des 

tableaux donnant directement la quantité du mélange à administrer en fonction du poids du 

chiot ou chaton peuvent être utilisés (annexes 1 et 2). 

Différents protocoles sont retrouvés dans la littérature en fonction de l’espèce et du sexe de 

l’animal (tableaux 7 et 8).  
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Tableau 7. Protocoles anesthésiques pour l'espèce canine (d'après Faggella, Aronsohn, 1993a; 

Goeree, 1998b; Howe, 1997a) 

 

Auteur 

 

Date  

 

Prémédication 

 

Induction 

 

Entretien 

 

Remarques 

 

Fagella et 

Aronsohn 

 

1994 

 

♀ : Atropine 0.04mg/kg + 

oxymorphone 0.11mg/kg IM 

 
 

♂ : Atropine 0.04mg/kg + 

oxymorphone 0.22 mg/kg IM 

 

Propofol 3.4mg/kg IV 

 
 

 

Propofol 6.5mg/kg IV 

 

Isoflurane 
 

15 minutes entre la 

prémédication et 

l’induction. 

 

Réversion : nalbuphine. 

 

Attention aux apnées 

induites par le propofol 

 

Howe 

 
 
 

 

1997 

 

Butorphanol 0.22mg/kg + 

glycopyrrolate 0.011mg/kg 

IM 

 

Thiopental 22mg/kg IV 

(1/3 de la dose en bolus 

puis à titrage à effet) 

 

Halotane 

ou 

isoflurane 

 

Sédation efficace facilitant 

la mise en place d’un 

cathéter veineux. 

 

Anesthésie per-opératoire et 

analgésie post-opératoire 

satisfaisantes. 

 

 

Goeree 

 

1998 

 

Atropine  

(dose non renseignée) 

 

Isoflurane 4% au 

masque ou halotane 

<3% 

 

Isoflurane 

2-2.5% au 

masque 

 

Risques de bradycardie et 

d’arrêts respiratoires si 

halotane >3% 
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Tableau 8. Protocoles anesthésiques pour l'espèce féline (d'après Faggella, Aronsohn, 1993a; Goeree, 

1998b; Porters et al., 2015; Polson et al., 2014; Howe, 1997a) 

 

Auteur 

 

Date 

 

Prémédication 

 

Induction 

 

Entretien 

 

Remarques 

 

Fagella et 

Aronsohn 

 

1993 

 

♀ : Midazolam 0.22mg/kg IM 

 

♂ : Zolazepam 11mg/kg IM 

 

♀ : Kétamine 11mg/kg IM 

 

♂ : Tilétamine 11mg/kg 

IM 

 

Isoflurane 

 

Extubation et réveil 

rapides. 

Réveil plus rapide avec 

utilisation d’opioïdes. 

 

 

Goeree 
 

1998 

 

Aucune 

 

Isoflurane 4% (masque) 

 

Isoflurane 

2-2.5% 

(masque) 

 

Pas d’intubation 

nécessaire car 

intervention < 10 min. 

 

 

Howe 

 
 
 

 

1997 

 

Acépromazine 0.055mg/kg + 

butorphanol 0.22mg/kg + 

glycopyrrolate 0.011mg/kg 

IM 

 

Kétamine 11mg/kg IV 

 

Halotane 

ou 

isoflurane 

 

Sédation efficace 

facilitant la mise en 

place d’un cathéter 

veineux. 

Anesthésie per-

opératoire et analgésie 

post-opératoire 

satifaisantes. 

 

 

Polson et al. 

 

2014 

 

 

♀ :  

 
Midazolam ~0.25 mg/kg + 

médétomidine ~50 μg/kg + 

kétamine ~5 mg/kg + 

buprénorphine ~15 μg/kg IM + 

meloxicam 0.3 mg/kg SC 
 

   

Oxygénothérapie tout 

au long de l’anesthésie 

(masque). 

 

Injection d’atipamézole 
~15 μg/kg IM 40 minutes 

après la 1ère injection. 

 

Analgésie suffisante 

aussi bien chez les 

adultes que chez les 

chatons (< 4mois). 

 

 

Porters et al. 

 

2015  

 

 

1) Dexmédétomidine 80µg/kg 

+  buprénoprhine 20µg/kg 

OTM + carprofène 4mg/kg 

SC 

 

2) Dexmédétomidine 60µg/kg 

+  buprénorphine 20µg/kg IM 

+ carprofène 4mg/kg SC 

 

3) Médétomidine 40µg/kg + 

buprénorphine 20µg/kg + 

kétamine 20mg/kg IM + 

meloxicam 0.3 mg/kg SC 

 

 

 

1) Kétamine 20mg/kg  

+ dexmédétomidine 

20µg/kg IM 

 

 

2) Kétamine 20mg/kg IM 

 

 

 

3) Kétamine 20mg/kg IM 

 

 
Aucun 

 

Meilleure anesthésie 

avec moins d’effets 

secondaires (salivation, 

vomissements, excitation, 

réveil long) pour les 

protocoles IM (2 et 3).  

 

Aucune différence 

significative concernant 

la douleur 

postopératoire. 

 

Administrations de 

buprénorphine 

(analgésie) et 

atipamézole (réversion) 

parfois nécessaires en 

postopératoire. 
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Dans l’étude la plus récente, l’efficacité du protocole (2) ainsi que la douleur postopératoire ont 

également été comparées entre des animaux stérilisés précocement (entre 8 et 12 semaines 

d’âge) et d’autres de manière classique (entre 6 et 8 mois d’âge). Aucune différence 

significative concernant les paramètres anesthésiques aussi bien qu’analgésiques n’a été mise 

en évidence. Si les molécules étaient les mêmes dans les deux protocoles, il faut toutefois noter 

que les doses étaient différentes (dexmédétomidine 40µg/kg +  buprénoprhine 20µg/kg IM + 

carprofène 4mg/kg SC puis kétamine 5mg/kg IM) (Porters et al., 2015). 

Un des objectifs de l’étude menée par Polson et al. en 2014 était de comparer la douleur des 

chatons de moins de 4 mois et des chattes adultes après une ovariohystérectomie. Les résultats 

semblent indiquer que non seulement les chatons présentent un inconfort équivalent à celui des 

adultes suite à la stérilisation, mais aussi qu’ils sont moins affectés par cette douleur (d’après 

les modifications comportementales observées) que les adultes. Cette observation pourrait par 

ailleurs être attribuable au fait que la durée l’intervention chirurgicale des chatons était plus 

courte d’en moyenne 10% au sein de cette étude (Polson et al., 2014). 

iv. Risque anesthésique 

Avant l’âge de 6 semaines, le risque est majoré ; au-delà le risque est le même que chez 

l’individu adulte (Gogny, 2013a). 

Néanmoins, en prenant en compte les particularités physiologiques du patient pédiatrique, un 

taux de mortalité lié à l’anesthésie nul peut être atteint. Ainsi, toujours dans cette étude 

récemment menée par Porters et al., aucun cas de mortalité liée à l’anesthésie n’a été rapporté 

sur les 448 animaux anesthésiés, quel que soit leur âge (Porters et al., 2015).  

 

c. La technique chirurgicale 

Notre travail ne portant que sur la gonadectomie, nous ne nous intéresserons qu’à cette 

technique chirurgicale de stérilisation. On peut toutefois noter que la technique 

d’ovariohystérectomie appliquée lors d’une stérilisation précoce est sensiblement la même que 

celle utilisée lors d’une stérilisation classique. Pour les mâles, on ne s’intéressera qu’au cas où 

la descente testiculaire a été complète. 

Soucieux de s’intéresser plus sérieusement à la question de la stérilisation précoce, nos 

confrères belges ont récemment mis en place un projet d’étude à grande échelle au sein de 

refuges pour chats, financé par le gouvernement. Dans le cadre de ce projet, une étude 

comparant la faisabilité, le temps chirurgical et les complications selon différentes techniques 

chirurgicales chez les chats stérilisés précocement, mais aussi le temps chirurgical et les 

complications entre les chats stérilisés précocement et chats stérilisés à un âge traditionnel, a 

été réalisée. Les résultats de cette étude montrent que chez les femelles, les clips vasculaires et 

l’utilisation d’un bistouri électrique bipolaire sont les techniques les plus rapides tandis que la 

mise en place de ligatures est la plus longue. Chez les mâles, la technique des nœuds (cordon 

découvert ou couvert) permet de réduire la durée du temps chirurgical. Enfin, chez les deux 
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sexes, le temps chirurgical est inférieur dans le cadre d’une stérilisation précoce comparé à celui 

nécessaire à la stérilisation traditionnelle (Porters, Polis, et al., 2014). 

Les figures 1 à 20 sont issues d’une vidéo à visée pédagogique réalisée en 2010 par Mark W. 

Bohling, Y. Karla Rigdon-Brestle, Philip A. Bushby, et Brenda Griffin, pour l’association « the 

Humane Alliance of Asheville » de Caroline du Nord. 

i. Ovariectomie  

La vessie devra être préalablement vidangée pour permettre une meilleure visualisation des 

structures, d’autant plus que leur taille est réduite dans le cas des femelles sexuellement 

immatures (Goeree, 1998b). 

L’abord par la ligne blanche est recommandé ; en effet, la plaie chirurgicale serait moins 

douloureuse suite à une ovariohystérectomie par la ligne blanche que par les flancs et ce résultat 

peut être extrapolé à la pratique de l’ovariectomie. De plus, cet abord permet de mieux visualiser 

les structures abdominales (Grint et al., 2006). 

 L’incision doit être pratiquée plus caudalement 

chez les chiennes tandis qu’elle est identique chez 

les chattes à celle d’une stérilisation traditionnelle 

(soit 1-2cm de long, 1-3cm caudalement à 

l’ombilic). La ligne blanche est plus étroite chez les 

jeunes chattes que chez les adultes et il peut s’avérer 

difficile de réaliser une incision entièrement sur la 

ligne blanche. Une incision légèrement 

paramédiane n’aura toutefois pas de conséquence 

significative sur le reste de la chirurgie. On note 

qu’un épanchement abdominal physiologique séro-

hémorragique de quantité variable peut être observé 

mais n’influence en rien l’approche chirurgicale 

(figure 1) (Olson et al., 2001; Porters, Polis, et al., 

2014; Howe, 2006; Bushby, Griffin, 2011; 

Faggella, Aronsohn, 1993b). 

Figure 1. Epanchement abdominal physiologique chez une chienne prépubère (Bohling et al., 2010) 

 

Certains recommandent d’utiliser un crochet à ovariectomie uniquement pour le côté droit afin 

d’éviter une hémorragie par lacération de la rate à gauche (figure 2). L’ovaire gauche peut alors 

être individualisé en remontant le long des cornes utérines une fois l’ovaire droit retiré (Porters, 

Polis, et al., 2014). D’autres auteurs déconseillent formellement l’utilisation de cet instrument 

étant donnée la fragilité des tissus. Dans ce cas, l’utérus peut être directement mis en évidence 

entre la vessie et le côlon. A noter qu’il est courant d’observer une persistance du canal de 

l’ouraque à l’apex de la vessie (Howe, 2006; Faggella, Aronsohn, 1993b).  
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Figure 2. Utilisation d'un crochet à ovariectomie pour l'extériorisation de l'ovaire droit chez une 

chienne prépubère (Bohling et al., 2010) 

Technique des nœuds au niveau des pédicules ovariens (figures 3 à 9) 

 

Bien que peu répandue de nos jours, la technique des nœuds au niveau des pédicules ovariens 

reste envisageable bien que les pédicules soient plus courts et leur étirement pourraient 

conduire à des complications (Porters, Polis, et al., 2014). 

Cette technique est particulièrement indiquée chez la chatte prépubère du fait de la faible 

quantité de vaisseaux sanguins et de graisse au niveau du ligament suspenseur de l’ovaire. Elle 

peut également être utilisée chez les chattes adultes, voire même gestantes, mais il est dans ce 

cas recommandé au chirurgien de bien maîtriser cette technique car elle s’avèrera plus délicate 

chez ce type d’individus compte tenu de la taille plus importante des vaisseaux. Pour finir, cette 

technique n’est pas indiquée chez les chiennes car le ligament suspenseur est beaucoup plus 

riche en vaisseaux et tissus graisseux, ce qui rend l’isolement des vaisseaux ovariens plus 

difficile (Bohling et al., 2010).  

 

Afin de mieux visualiser les différentes étapes, les structures sont remplacées par des élastiques 

fixés sur un clamp (figure 3).  

 



43 
 

 
Figure 3. Modélisation des structures ovariennes (Bohling et al., 2010) 

Dans un premier temps, le ligament suspenseur de l’ovaire est individualisé puis sectionné à 

l’aide d’une lame de scalpel ou de ciseaux (figure 4). A l’aide d’un clamp, une boucle est 

délicatement réalisée autour des vaisseaux ovariens qui sont ensuite clampés. Selon la position 

initiale du clamp, deux méthodes sont possibles pour la mise en place de la boucle (figures 5 et 

6). La méthode est choisie selon la préférence du chirurgien. Les vaisseaux sont sectionnés à 

l’aide d’une lame de scalpel ou de ciseaux et le nœud est serré en effectuant une traction douce 

à la main le long du clamp (figures 7 et 8). Enfin le clamp est délicatement retiré en surveillant 

l’absence de saignement. 

 

Figure 4. Individualisation et section du ligament suspenseur de l'ovaire (Bohling et al., 2010) 
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Figure 5. Mise en place du nœud sur le pédicule ovarien (1ère méthode) (Bohling et al., 2010) 

 

Figure 6. Mise en place du nœud sur le  pédicule ovarien (2e méthode) (Bohling et al., 2010) 

 
Figure 7. Section du pédicule ovarien (Bohling et al., 2010) 
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Figure 8. Serrage du nœud (Bohling et al., 2010) 

 

Figure 9. Mise en place d’un nœud au niveau du pédicule ovarien chez une chatte prépubère              

(Bohling et al., 2010) 

La technique plus classique de la double ligature et section au niveau du pédicule ovarien et de 

la simple ligature et section au niveau de la corne utérine est recommandée chez la chienne et 

reste bien évidemment utilisable chez la jeune chatte mais prend plus de temps à réaliser 

(Goeree, 1998b; Porters, Polis, et al., 2014). La technique des trois clamps est également une 

option mais semble plus fastidieuse étant donnée la petite taille des pédicules. Enfin, il est 

possible d’utiliser des clips hémostatiques à la place des ligatures, ce qui raccourcit la durée de 

l’intervention (Howe, 2006; Bushby, Griffin, 2011; Faggella, Aronsohn, 1993b; Porters, Polis, 

et al., 2014). 

Par ailleurs, même lors de l’utilisation de la méthode classique de stérilisation, la petite taille et 

l’élasticité des vaisseaux, une quantité de graisse moins importante (paroi abdominale et 
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pédicules ovariens) ainsi que des ovaires plus facilement identifiables (taille importante 

proportionnellement à la taille de l’individu), permettent d’expliquer la plus courte durée de 

l’intervention chez les animaux sexuellement immatures comparée aux adultes (Porters, Polis, 

et al., 2014; Salmeri et al., 1991). Même lorsque la chirurgie est réalisée par des étudiants 

vétérinaires, la durée est moins importante chez les jeunes animaux. Ceci prouve la facilité de 

réalisation de cette chirurgie (Howe, 1997a). 

Comme lors d’une ovariectomie classique, la plaie est fermée en trois plans : musculaire, sous-

cutané et cutané, en prenant soin de limiter l’espace mort pouvant conduire à une collection 

d’origine inflammatoire. Lors de la fermeture du plan musculaire, une attention particulière doit 

être portée à l’identification du fascia musculaire qui, contrairement au tissu sous-cutané, devra 

être inclus dans la suture. Cette différenciation est parfois difficile à faire, surtout chez certains 

chiots (Howe, 2006). Les sutures cutanées sont parfois déconseillées car les jeunes individus 

auraient plus tendance à essayer de les retirer (Theran, 1993) tandis que d’autres les 

recommande (Porters, Polis, et al., 2014). Afin d’éviter au maximum que le retrait prématuré 

des points par les jeunes animaux, il est conseillé de ne pas trop les serrés pour limiter 

l’inflammation (Howe, 1997a). Une alternative est la mise en place d’un surjet intradermique 

au niveau du plan sous-cutané (Howe, 2006). En l’absence de suture, l’utilisation de glue 

chirurgicale peut aussi être intéressante (figure 10) (Bohling et al., 2010). Toutefois, la glue 

garantirait une étanchéité de la plaie sur quelques jours seulement (Goeree, 1998b). 

 

Figure 10. Utilisation de glue chirurgicale pour la fermeture du plan cutané chez une chienne 

prépubère (Bohling et al., 2010) 

Suite à l’intervention, il peut être pertinent d’identifier les animaux stérilisés. Une méthode 

consiste en un tatouage de la peau par application d’une pâte colorée soit au niveau de la plaie 

chirurgicale (après suture du plan sous-cutané), soit au niveau d’une autre incision cutanée 

abdominale (figure 11), soit par injection intradermique d’encre de tatouage (Bohling et al., 

2010; Looney et al., 2008; Howe, 2006). 
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Figure 11. Tatouage de la peau permettant d'identifier les animaux stérilisés (Bohling et al., 2010) 

ii. Castration 

La descente testiculaire a lieu dès la naissance chez le chaton et entre 12 et 14 semaines en 

moyenne chez le chiot. Néanmoins, l’anneau inguinal ne se ferme pas avant l’âge de 7 à 8 mois 

chez le chat et 6 mois chez le chien, et le risque chirurgical associé au retrait d’un testicule 

ectopique comparé à un testicule en place est plus important (surtout lorsqu’une laparotomie 

médiane est requise). Aussi, dans le cas où les deux testicules ne sont pas correctement 

descendus dans le sac scrotal au moment de l’intervention, il est préférable de reporter cette 

dernière à un âge traditionnel de stérilisation (Root Kustritz, 2014). 

Contrairement au chien adulte, la tonte de la région scrotale n’engendre pas d’irritation chez le 

chiot car le sac scrotal n’est pas complètement développé. Cette tonte, ainsi que la désinfection 

de la zone, sont donc recommandées pour assurer une asepsie satisfaisante (Howe, 2006). 

L’incision, qu’elle soit scrotale ou pré-scrotale est identique à celle pratiquée chez les adultes. 

(Olson et al., 2001) L’incision chez le chiot peut être similaire à celle chez le chat adulte, à 

savoir deux incisions scrotales symétriques (Howe, 2006). Contrairement aux ovaires, les 

testicules du chaton sont de taille moins importante et sont plus mobiles que chez l’adulte. Une 

des plus grandes difficultés est donc de les immobiliser dans la région scrotale et parfois une 

incision parascrotale, comme chez le chien adulte, est nécessaire (Porters, Polis, et al., 2014; 

Bushby, Griffin, 2011). 

Technique des nœuds au niveau du cordon testiculaire (figures 12 à 16) 

Afin de mieux visualiser les différentes étapes, les structures sont remplacées par des élastiques 

fixés sur un champ (figure 12). La tunique vaginale peut être incisée (cordon découvert) ou 

laissée intacte (cordon couvert). 
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Figure 12. Modélisation des structures testiculaires (Bohling et al., 2010) 

Dans un premier temps, une boucle est délicatement réalisée à l’aide d’un clamp autour du 

cordon testiculaire puis ce dernier est clampé. Selon la position initiale du clamp, deux 

méthodes sont possibles pour la mise en place de la boucle (figures 13 et 14). La boucle peut 

également être double, on parle dans ce cas d’un nœud en 8 (figures 17 à 20). La méthode est 

choisie selon la préférence du chirurgien sachant que le nœud en 8 aura moins tendance à se 

défaire qu’un nœud simple. Le cordon testiculaire est sectionné à l’aide d’une lame de scalpel 

ou de ciseaux et le nœud est serré en effectuant une traction douce à la main le long du clamp 

et en prenant soin de laisser 4 à 5mm à l’extrémité du nœud pour éviter qu’il ne se défasse 

(figures 15 et 16). Enfin le clamp est délicatement retiré en surveillant l’absence de saignement. 
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Figure 13. Mise en place de nœud au niveau du cordon testiculaire (1ère méthode)                      

(d'après Bohling et al. 2010) 

 

Figure 14. Mise en place de nœud au niveau du cordon testiculaire (2e méthode)                                   

(Bohling et al., 2010) 

 

Figure 15. Section du cordon testiculaire (Bohling et al., 2010) 
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Figure 16. Serrage du nœud (Bohling et al., 2010) 

Technique du nœud en 8 au niveau du cordon testiculaire (figures 17 à 20) 

 

Figure 17. Mise en place du noeud en 8 au niveau du cordon testiculaire (Bohling et al., 2010) 

 

 

Figure 18. Section du cordon testiculaire (Bohling et al., 2010) 
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Figure 19. Serrage du nœud en 8 (Bohling et al., 2010) 

 

Figure 20. Utilisation de la technique du nœud en 8 sur cordon couvert chez un chiot prépubère          

(Bohling et al., 2010) 

L’utilisation de la technique de la double ligature puis section au niveau du cordon testiculaire 

(cordon couvert ou éventuellement cordon découvert en cas d’incision malencontreuse de la 

tunique vaginale) peut également être réalisée mais rallonge le temps chirurgical (Porters, 

Polis, et al., 2014; Howe, 2006). Il est aussi possible d’utiliser des clips hémostatiques à la place 

des ligatures au niveau des cordons testiculaires (Faggella, Aronsohn, 1993b). En revanche, la 

technique qui consiste à réaliser des nœuds entre le plexus pampiniforme et le canal déférent 

(utilisée chez le chat adulte) n’est pas recommandée du fait de la friabilité des tissus chez le 

jeune (Root Kustritz, 2014; Faggella, Aronsohn, 1993b). 

La durée plus courte de la stérilisation précoce s’explique encore une fois par l’élasticité des 

vaisseaux et la possibilité de réaliser la technique des nœuds (ou des ligatures) sans avoir 
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forcément recours à l’incision de la tunique vaginale (Bohling et al., 2010; Porters, Polis, et 

al., 2014). 

Comme lors de la castration classique du chat adulte, aucune suture du plan cutanée n’est 

réalisée et la cicatrisation par seconde intention est recommandée par la majorité des auteurs 

(Theran, 1993; Looney et al., 2008). A noter que la fermeture de la plaie en un voire deux plans 

est aussi envisageable. Elle permet alors de limiter les risques de contamination par les urines 

ou fèces et d’extrusion de tissus graisseux (Howe, 2006). 

 

d. Les soins post-opératoires 

Lors du réveil anesthésique, la surveillance des patients pédiatrique est rapprochée ; les signes 

d’hémorragie, d’hypo ou hyperthermie, de détresse respiratoire, de douleur ou de stress doivent 

plus particulièrement être recherchés. La reprise de la miction et de la défécation doit également 

être surveillée. 

A minima, les paramètres suivant doivent être évalués jusqu’à la sortie de l’animal :  

 

 Fréquence cardiaque et qualité du pouls 

 Perméabilité des voies respiratoires 

 Fréquence et courbe respiratoires 

 Signes de douleur et de stress 

 Température rectale 

 Statut neurologique 

 Capacité ambulatoire 

 Propreté et étanchéité de la plaie 

Comme précisé précédemment, une petite quantité d’eau et de nourriture peut être proposée dès 

que le réveil de l’animal est complet (réflexe de déglutition présent) afin de prévenir 

l’hypoglycémie, et les individus d’une même fratrie peuvent être gardés ensemble pour 

minimiser le stress.  

L’administration d’antibiotiques n’est pas indispensable tant que les règles d’asepsie ont été 

respectées tout au long de l’intervention. Bien que contre-indiqués chez les nouveau-nés, les 

AINS sont utilisables chez les patients pédiatriques (soit âgés de plus de 6 semaines). Dans un 

but analgésique, ils peuvent être administrés en post-opératoire s’ils ne l’ont pas déjà été et si 

l’animal est correctement hydraté. Le meloxicam est une molécule de choix dans la mesure où 

l’administration peut être poursuivie par voie orale 24 heures après la sortie de l’animal tandis 

qu’il est préférable que le carprofène soit administré une seule fois. L’utilisation d’antagonistes 

pour la réversion de l’anesthésie ne doit pas être systématique car elle peut être à l’origine 

d’anxiété. Si la prise en charge analgésique est suffisante, la réversion pourra être envisagée car 
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elle présente l’avantage de raccourcir la phase de réveil et de ce fait le risque d’hypoglycémie 

(Looney et al., 2008; Porters et al., 2015; Polson et al., 2014; Bushby, Griffin, 2011). 

A la sortie de l’animal, les recommandations faites aux propriétaires doivent être les mêmes 

que pour un individu sexuellement mature en insistant bien sur le repos strict pendant minimum 

5 jours et la surveillance de la plaie chirurgicale. (Bushby, Griffin, 2011) 

 

e. Les complications  

Quel que soit le sexe ou la technique chirurgicale, très peu de complications per ou post-

opératoires sont rapportées.  

Une étude a montré qu’il n’y avait pas de différence significative entre les différentes classes 

d’âge concernant les complications « majeures », c’est-à-dire augmentant la mortalité et la 

morbidité ou nécessitant un traitement (exemples : décès, déhiscence de plaie, infection). En 

revanche, un nombre moins important de complications mineures, c’est-à-dire nécessitant peu 

ou pas de traitement et augmentant faiblement la morbidité (exemple : signes d’inflammation 

au niveau de la plaie chirurgicale), a été observé chez les individus de moins 12 semaines de 

comparé à ceux de plus de 24 semaines. De plus, ces complications étaient plus nombreuses 

chez les femelles que chez les mâles et chez les chiens que chez les chats. Cette étude a donc 

montré que le taux de complications durant la 1ère semaine suivant une stérilisation n’était pas 

plus important chez les patients pédiatriques que chez les individus plus âgés dans l’espèce 

féline et canine (Howe, 1997a, 1997b). 

Les complications post-opératoires sont pour la plupart des signes d’inflammation locale tels 

que de l’œdème et de l’érythème. Les complications per-opératoires sont quant à elles plus 

nombreuses chez la femelle car l’acte chirurgical est plus invasif et l’intervention plus longue 

par rapport à la castration du mâle. La taille moins importante de l’incision ainsi que la plus 

courte durée de l’intervention permettent quant à elles d’expliquer un nombre moins important 

de complications au niveau de la plaie chirurgicale chez les chattes sexuellement immatures 

comparé aux adultes.  

Afin d’éviter ces complications, les tissus doivent être manipulés délicatement et il est 

important de garder à l’esprit qu’une hémorragie, même minime, peut rapidement devenir 

cliniquement significative du fait du faible volume sanguin et de l’hémodilution physiologique 

des patients pédiatriques (Porters, Polis, et al., 2014; Theran, 1993; Faggella, Aronsohn, 

1993a, 1993b).  
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Conclusion :  

La gonadectomie des chiots ou chatons de moins de 4 mois ne présente pas de risques 

chirurgicaux ou anesthésiques plus importants qu’une stérilisation classique, à condition de 

prendre en compte les particularités physiologiques des patients pédiatriques. Etant données les 

différences anatomiques qui existent entre le jeune et l’adulte, des techniques chirurgicales 

particulières peuvent être utilisées. L’intervention s’avère ainsi plus facile, avec une durée 

réduite, moins de complications per et post-opératoires et un temps de cicatrisation plus court.  

S’il n’existe aucune conséquence néfaste à court terme de la stérilisation précoce, on peut à 

présent se demander : qu’en est-il des conséquences à long terme sur l’organisme des carnivores 

domestiques ? 
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III) Les conséquences sur l’organisme 

 

Dans cette 3ème partie, la question des conséquences à l’échelle de l’organisme et sur le 

long terme de la stérilisation précoce sera abordée. Les résultats seront présentés par 

appareil ou mécanisme physiologique.  

 

a. Les conséquences sur la prise de poids 

Il est communément admis que la stérilisation est un facteur de risque majeur pour la prise de 

poids et l’obésité chez les carnivores domestiques, quels que soient l’espèce ou le genre. La 

prise de poids correspond alors à une augmentation de la masse graisseuse et on note une 

tendance plus marquée chez les mâles que chez les femelles dans l’espèce féline (McGreevy et 

al., 2005; Root Kustritz, 2014; Robertson, 2003; Colliard et al., 2009; Courcier et al., 2012, 

2010; Russell et al., 2000; Lefebvre et al., 2013; Stubbs et al., 1996). Il faut aussi noter que des 

prédispositions raciales et une influence importante de l’environnement sont rapportées (Crane, 

1991; Robertson, 2003; Russell et al., 2000).  

i. Mécanismes physiopathologiques mis en jeu  

Plusieurs facteurs peuvent conduire à la prise de poids d’un animal : l’augmentation de la prise 

alimentaire, la diminution du métabolisme basal, la diminution de l’activité physique, 

l’augmentation de la digestibilité des nutriments et la modification du métabolisme musculaire 

et/ou lipidique. Pour la plupart d’entre eux, un lien a été établi avec la stérilisation.  

 Augmentation de la prise alimentaire :  

Il semble que ce soit le principal facteur mis en jeu dans le cadre de la stérilisation (Fettman et 

al., 1997). Ainsi, des chiennes Beagle nourries à volonté après leur stérilisation dans le cadre 

d’une étude se sont avérées incapables de contrôler leur prise alimentaire et sont toutes 

devenues obèses (Jeusette et al., 2004). En revanche, la restriction alimentaire a permis de 

diminuer le rapport de la masse graisseuse sur la masse corporelle (Jeusette et al., 2006). De 

même, des chattes stérilisées n’ont pas su réguler leur prise alimentaire en comparaison avec 

des chattes entières et une restriction a été nécessaire pour éviter la prise de poids (Flynn et al., 

1996). Une hypothèse serait que l’augmentation de la prise alimentaire soit induite par une 

diminution de la production des hormones sexuelles (œstrogènes et testostérone). En effet les 

œstrogènes seraient des facteurs de satiété et leur chute, suite à la stérilisation, entraînerait une 

augmentation de l’appétit (Crane, 1991; Sloth, 1992).  

 Diminution du métabolisme basal :  

La diminution de métabolisme basal semble également être impliquée (Crane, 1991). La 

comparaison de la production de chaleur entre des chats intacts et des chats stérilisés a permis 

de montrer que le métabolisme basal diminue suite à la stérilisation (diminution de 28% pour 

les mâles et 33% pour les femelles). Ceci suggère que les besoins énergétiques d’entretien sont 

eux aussi diminués et que de ce fait l’apport énergétique journalier doit être diminué après la 

stérilisation (d’environ 28% chez les mâles e 33% chez les femelles) (M. V. Root et al., 1996). 
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Une autre étude a abouti à peu près au même résultat avec une diminution d’environ 30% du 

besoin énergétique chez des chiennes Beagle après leur stérilisation (Jeusette et al., 2004). Une 

troisième étude a seulement mis en évidence une légère diminution du métabolisme basal chez 

les femelles stérilisées mises à jeun, et une absence de différence significative au niveau de la 

digestibilité des nutriments, de la tolérance au glucose ou de la concentration sérique en 

triglycérides (Fettman et al., 1997). Enfin, dans une étude réalisée sur des chattes adultes, la 

réduction de l’apport énergétique de 30% après la stérilisation a permis d’éviter la prise de poids 

(Belsito et al., 2009). Une hypothèse souvent évoquée réside dans le fait qu’une quantité 

importante d’énergie soit requise pour la production des hormones sexuelles avant la 

stérilisation. 

- Diminution de l’activité physique : 

Une diminution de l’activité physique associée à la stérilisation est aussi rapportée par certains 

auteurs (Crane, 1991; Sloth, 1992). Dans une étude menée sur 8 chattes adultes, une importante 

chute de l’activité physique (principalement dans l’obscurité) suite l’ovariohystérectomie a été 

mise en évidence (Belsito et al., 2009). D’autres auteurs en revanche, ne rapportent pas de 

différence significative (Flynn et al., 1996). 

- Digestibilité des nutriments : 

Aucune étude n’a réellement mis en évidence une augmentation de la digestibilité des 

nutriments secondaire à la stérilisation. Il faut en revanche noter que celle-ci varie de manière 

importante en fonction de la nature de l’aliment. Ainsi, le choix d’un aliment adapté permet de 

prévenir la prise de poids (Crane, 1991). 

- Modification du métabolisme lipidique :  

Une étude conduite sur 7 chats mâles a mis en évidence des modifications hormonales telles 

qu’une augmentation des concentrations circulantes en IGF-I, en prolactine et en leptine, 

consécutive à la castration et précédant la prise de poids. Il s’agit de facteurs hormonaux dont 

les effets sont liés et qui interviennent dans le métabolisme du tissu adipeux et du glucose. Ceci 

laisse penser que la stérilisation a des conséquences directes sur le métabolisme lipidique et 

glucidique (Martin et al., 2006). 

Par ailleurs, la possibilité que les œstrogènes soient impliqués dans le métabolisme du tissu 

adipeux a été évoquée. Ainsi, la stérilisation aurait pour conséquence une altération de ces 

systèmes de régulation et donc une prise de poids (Belsito et al., 2009). 

ii. Conséquences de l’obésité sur la santé  

L’obésité est le trouble nutritionnel le plus rencontré chez nos carnivores domestiques, il touche 

10 à 40 % de la population canine et 1.8 à 10.2% de la population féline européenne (Robertson, 

2003; Colliard et al., 2009; Courcier et al., 2012, 2012). Un animal est défini comme obèse 

lorsque son poids corporel dépasse son poids idéal de plus de 15% (McGreevy et al., 2005). 

L’obésité a de nombreuses conséquences néfastes sur la santé. On peut par exemple citer : le 

risque accru de développer un diabète sucré ou une maladie cardiovasculaire, l’aggravation 

clinique de certaines affections orthopédiques, l’intolérance à l’effort et à la chaleur, la 
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diminution de l’immunocompétence, l’incontinence urinaire chez la chienne et la lipidose 

hépatique chez le chat (Crane, 1991; Robertson, 2003; Courcier et al., 2012; Sloth, 1992). 

iii. Conseils à prodiguer aux propriétaires  

L’obésité est une affection multifactorielle. Bien que des prédispositions raciales existent 

(McGreevy et al., 2005; Root Kustritz, 2007), de nombreuses recommandations doivent être 

faites aux propriétaires afin de diminuer le risque d’apparition. De ce fait, un exercice physique 

régulier, un aliment adapté à l’animal stérilisé une fois arrivé à l’âge adulte et distribué en 

quantité appropriée doivent être systématiquement conseillés (Crane, 1991; Root Kustritz, 

2014; Sloth, 1992; Jeusette et al., 2004; Lefebvre et al., 2013). La réalisation de la transition 

alimentaire sur 15 jours avant la stérilisation peut présenter certains avantages chez l’animal 

adulte (Priymenko, 2015) mais devra être différée dans le cas d’une stérilisation précoce afin 

de garder une alimentation adaptée à l’animal en croissance. De plus, le choix de l’aliment à 

plus faible valeur énergétique ne devra pas se faire au détriment de la teneur protéique ou en 

nutriments essentiels.  

Concernant l’espèce féline, le fait de restreindre la quantité de nourriture proposée est 

controversée. Certains auteurs rapportent une capacité des chats à réguler leur prise alimentaire 

et conseillent alors d’avoir recours à un aliment appétant et procurant une satiété élevée 

(Priymenko, 2015; Belsito et al., 2009) tandis que d’autre déconseillent l’accès à volonté à la 

nourriture à des chats stérilisés (Flynn et al., 1996).  

Enfin, un prérequis indispensable réside dans le fait que le propriétaire doit être capable 

d’identifier un animal en surpoids par rapport à un animal sain. Il a été montré que les 

propriétaires de chats avaient par exemple tendance à sous-estimer le score corporel de leur 

animal, et qu’il s’agissait d’un facteur de risque à l’obésité (Colliard et al., 2009; Courcier et 

al., 2012). 

iv. Influence de l’âge de stérilisation  

Suite à leurs propres expériences ou simplement par à priori, de nombreux vétérinaires ont 

suspecté une aggravation de la prise de poids consécutive à la stérilisation dans le cas d’animaux 

sexuellement immatures (Johnston, 1993). Cette hypothèse n’a toutefois pas été confirmée par 

les différentes études conduites à ce sujet. 

Dans l’étude basée sur la mesure de la chaleur produite, l’âge de la stérilisation ne semble pas 

influencer le métabolisme de base des individus (comparaison entre des chats mâles et femelles 

stérilisés à 7 semaines ou à 7 mois) (M. V. Root et al., 1996). 

Deux études réalisées par Howe et al., une au sein de l’espèce canine (269 chiens) et l’autre au 

sein de l’espèce féline (263 chats), avaient pour but de comparer les conséquences à long terme 

de la stérilisation faite avant ou après 24 semaines d’âge, sur une période de 48 mois pour les 

chiens et 37 mois pour les chats suivant la gonadectomie. Quelle que soit l’espèce, aucune 

différence significative concernant la perception du poids corporel par les propriétaires n’a pu 

être mise en évidence entre les deux groupes (Howe et al., 2001, 2000). 

Une étude rétrospective prenant en compte 1930 chiens stérilisés entre 1998 et 2001, n’a pas 

permis de mettre en évidence de lien entre l’âge de la gonadectomie (avant 6 mois, entre 6 mois 
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et 1 an ou entre 1 et 5 ans) et le risque d’être en surpoids. En revanche ce risque était nettement 

plus important pour les individus stérilisés (les 2 ans suivant l’intervention correspondant à la 

période la plus à risque) comparés aux individus sexuellement intacts (Lefebvre et al., 2013). 

De même, une étude rétrospective sur une période de 11 ans après la stérilisation de 1660 chats, 

n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative au niveau de la prévalence des 

animaux en surpoids entre les chats stérilisés avant et après 5.5 mois d’âge (Spain et al., 2004a). 

Enfin, le même type d’étude mais cette fois dans l’espèce canine (1842 chiens), a même permis 

de mettre en évidence une prévalence des animaux en surpoids diminuant avec l’âge de la 

gonadectomie (Spain et al., 2004b).  

 

 La stérilisation a clairement été identifiée comme un facteur de risque majeur pour 

la prise de poids chez nos carnivores domestiques ; toutefois, les mécanismes 

physiopathologiques responsables sont nombreux et leurs implications respectives 

n’ont pas été précisément définies pour le moment. Par ailleurs, le fait que la 

stérilisation soit réalisée précocement n’a aucune influence sur le risque de 

surpoids. Pour finir, les conseils du vétérinaire suite à la gonadectomie sont 

indispensables pour prévenir l’obésité et ses conséquences néfastes sur la santé des 

chiens et des chats. 

 

b. Les conséquences sur la croissance 

i. La croissance des os longs 

Deux points sont importants à noter concernant la croissance des os long des carnivores 

domestiques : elle prend fin au moment de la puberté et a lieu sous influence hormonale 

(Sumner-Smith, 1966; Kilborn et al., 2002; Smith, 1969). Parmi les hormones impliquées, les 

œstrogènes et les androgènes semblent jouer un rôle dans la maturation du cartilage : une 

absence d’hormones gonadiques conduit à une hyperplasie du cartilage sérié et une 

dégénérescence du cartilage hypertrophique (Silberberg, Silberberg, 1971) tandis qu’un excès 

d’estradiol entraîne une ossification précoce des têtes fémorales chez le chiot (Gustafsson, 

Beling, 1969). Certains auteurs ont donc émis l’hypothèse que la stérilisation précoce ait des 

conséquences délétères sur la croissance. 

 Chez le chat : 

Une étude a montré que la fermeture du cartilage de croissance était retardée chez des chats 

mâles stérilisés précocement en comparaison avec des mâles entiers. Cependant, l’âge exact de 

la castration n’était pas rapporté (May et al., 1991). Une étude réalisée à plus petite échelle sur 

des chats castrés à 28 semaines a abouti au même résultat (Houlton, McGlennon, 1992). Le 

même type d’étude a aussi mis en évidence un retard de la fermeture du cartilage de croissance 

proximal du radius chez des individus stérilisés (que ce soit à 7 semaines ou à 7 mois) sans pour 

autant mettre en évidence de différence significative au niveau de la longueur définitive de l’os 

(Stubbs et al., 1996). 
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En 1997, une étude comparant la fermeture du cartilage de croissance proximal et distal du 

radius chez des chats stérilisés à 7 semaines, 7 mois ou non stérilisés a été réalisée. Elle a montré 

une fermeture retardée au niveau distal et une longueur finale du radius plus importante chez 

les chats stérilisés (augmentation de 13% chez les mâles et 9% chez les femelles en comparaison 

avec les individus non stérilisés) mais encore une fois sans influence de l’âge de la 

gonadectomie (Root et al., 1997).  

Parmi 26 chats ayant présenté une facture spontanée de type Salter Harris au niveau de la tête 

du fémur une étude a montré que la majorité présentaient un retard dans la fermeture de leur 

cartilage de croissance (avec, pour certains, des modifications histologiques au niveau de ce 

cartilage). D’autre part, la plupart des individus présentaient un poids corporel plus important 

que le groupe contrôle et étaient stérilisés. Parmi les 16 pour lesquels l’âge de stérilisation était 

renseigné, 14 avaient été stérilisés avant 6 mois. Il s’agit de la seule étude qui évoque la 

stérilisation précoce comme un facteur de risque pour les fractures de Salter Harris (McNicholas 

et al., 2002). Néanmoins, il ne faut pas oublier que le surpoids (potentiellement secondaire à la 

stérilisation mais sans influence de l’âge auquel elle a été réalisée) peut constituer à lui seul un 

facteur de risque pour les affections orthopédiques. Il donc impossible de savoir si la fermeture 

retardée du cartilage de croissance prédispose à des fractures, s’il s’agit plutôt d’une 

conséquence de la prise de poids chez des animaux stérilisés ou si les deux facteurs agissent 

simultanément.  

 Chez le chien : 

En 1991, Salmeri et al. publient une étude réalisée sur 32 chiens répartis en 3 groupes (stérilisés 

à 7 semaines, à 7 mois et non stérilisés) afin d’évaluer, entre autres, les conséquences de la 

stérilisation précoce sur la croissance du squelette pendant une période de 15 mois. Les résultats 

montrent également que la fermeture du cartilage de croissance est retardée chez les animaux 

stérilisés en comparaison avec ceux sexuellement intacts et ce retard est plus important chez les 

individus stérilisés à 7 semaines. De plus, la croissance des chiens entiers est nettement ralentie 

à partir de 7 mois tandis qu’elle se poursuit sur une plus longue période chez les individus 

stérilisés précocement, ce qui est à l’origine d’une longueur définitive des os du radius et de 

l’ulna augmentée. A noter que seule la durée de croissance est modifiée, pas sa vitesse et de ce 

fait aucune « poussée de croissance » de l’individu prépubère comparable à celle retrouvée dans 

l’espèce humaine n’est mise en évidence (Salmeri et al., 1991).  

Pour finir, au cours de deux études transversales, réalisées sur des périodes longues et 

s’intéressant à un grand nombre d’effets potentiels de la stérilisation précoce, les troubles 

musculosquelettiques (dont les fractures des os longs et l’apparition d’arthrose) se sont avérés 

rares aussi bien au sein de l’espèce féline que canine. Dans tous les cas la stérilisation précoce 

n’a eu aucune influence sur la fréquence d’apparition (Howe et al., 2000, 2001; Spain et al., 

2004a). 

 

 La stérilisation est à l’origine d’un retard dans la fermeture du cartilage de 

croissance chez le chien comme chez le chat. Il en résulte une croissance prolongée 

et donc une augmenation de la taille des os longs sans pour autant induire de 
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gigantisme. La précocité de la stérilisation ne semble pas avoir d’influence au sein 

de l’espèce féline. Concernant l’espèce canine, le nombre restreint d’études 

publiées à ce sujet ne permet pas de conclure. Pour finir, l’impact de ces 

modifications sur le risque de fracture (dont les fractures de Salter Harris) n’a 

jamais été clairement démontré. 

ii. La dysplasie de la hanche et la rupture du ligament croisé crânial chez le chien 

Rappelons avant tout que la dysplasie de la hanche et la rupture du ligament croisé crânial sont 

des affections orthopédiques multifactorielles ; la race et l’état d’embonpoint sont notamment 

des facteurs déterminants. Il a par ailleurs été démontré que la stérilisation était un facteur de 

risque (Root Kustritz, 2007; Whitehair et al., 1993; Witsberger et al., 2008). Ceci s’expliquerait 

dans un premier temps par les modifications sur la croissance des os longs déjà évoquées, et 

ensuite par la perte de masse musculaire consécutive à la stérilisation. En effet, le 

développement musculaire est androgéno-dépendant chez le mâle. Se pose alors la question de 

l’influence de l’âge auquel est pratiquée la stérilisation. 

 La dysplasie de la hanche : 

Au cours de l’étude transversale réalisée par Howe et al., les troubles musculosquelettiques se 

sont avérés rares aussi bien au sein de l’espèce féline que canine. Pour les chiens aucun cas de 

défaut d’aplomb et quelques cas de dysplasie de la hanche ont été rapportés mais la stérilisation 

précoce n’a eu aucune influence sur la fréquence d’apparition (Howe et al., 2001, 2000). Par 

ailleurs, une étude menée sur des chiots et chiennes gestantes a montré qu’une ossification 

précoce avait pour conséquence une augmentation de la laxité au niveau de l’articulation de la 

hanche par diminution de la taille des têtes fémorales. Or, dans le cas de la stérilisation précoce 

la fermeture du cartilage de croissance est au contraire retardée ce qui rend l’hypothèse d’une 

laxité articulaire accrue peu probable (Gustafsson, Beling, 1969). 

En revanche, l’étude conduite par Spain et al. a montré que la précocité de stérilisation était un 

facteur de risque pour la dysplasie de la hanche chez le chien. Parmi les animaux stérilisés avant 

5.5 mois d’âge, 6.7 % ont développé une dysplasie de la hanche contre seulement 4.7% parmi 

ceux stérilisés plus tardivement. Cependant, ces informations ont été recueillies auprès des 

propriétaires et des dossiers vétérinaires sans qu’aucun critère diagnostique n’ait directement 

été pris en compte (Spain et al., 2004b). 

De même, une étude menée en 2013 sur des chiens Golden Retriever a en revanche montré que 

la dysplasie de la hanche était deux fois plus observée parmi les mâles castrés précocement (soit 

10.3%) en comparaison avec les mâles entiers (5.1%). De plus, le poids corporel s’est avéré 

être un facteur déterminant mais pas suffisant pour expliquer les différences observées entre les 

deux populations. Ceci laisse à penser que la stérilisation précoce est un facteur de risque pour 

la dysplasie de la hanche pour les chiens Golden Retriever mâles et ce, par le biais de 

modifications au niveau du cartilage de croissance d’une part, et secondaire à une prise poids 

(donc une augmentation du poids supporté au niveau des articulations) d’autre part. Néanmoins, 

dans cette étude, la stérilisation dite « précoce » correspond à une gonadectomie pratiquée avant 

l’âge de 12 mois, ce qui dans certains cas peut être considéré comme une stérilisation classique 

(Torres de la Riva et al., 2013). 



63 
 

 La rupture du ligament croisé crânial :  

Plusieurs études ont montré que l’âge de la stérilisation n’avait aucune influence sur le risque 

de déchirure du ligament croisé crânial et de la luxation de la patella (rarement rapportés par 

ailleurs) (Spain et al., 2004b; Whitehair et al., 1993).  

Cependant, une étude cas-témoin réalisée sur 116 chiens de grande race ayant présenté une 

rupture du ligament croisé crânial (58 chiens avec une pente tibiale normale soit < 30° et 58 

chiens avec une pente tibiale excessive soit >35°), a abouti à des conclusions différentes. Il a 

en effet été démontré que les chiens avec une pente tibiale excessive étaient 3 fois plus (et 13.6 

fois plus dans le cas de chiens atteints sur les deux membres) susceptibles d’avoir été stérilisés 

avant 6 mois que les chiens présentant une pente tibiale normale. Par ailleurs, aucune différence 

significative au niveau de poids corporel entre les deux groupes n’a été mise en évidence. Ces 

résultats suggèrent donc que la stérilisation précoce est un facteur de risque pour le 

développement d’une pente tibiale excessive chez les chiens de grande race. L’hypothèse la 

plus probable serait alors que la stérilisation précoce, par le biais de modifications au niveau de 

la fermeture des cartilages de croissance, ait conduit à une croissance excessive au niveau de la 

portion crâniale du cartilage de croissance tibial proximal. Il faut néanmoins ne pas oublier que 

la relation de cause à effet entre une pente tibiale excessive et la rupture du ligament croisée 

crânial n’a pas été clairement établie (Duerr et al., 2007). 

De même, dans l’étude réalisée chez les chiens Golden Retiever, aucun cas de rupture du 

ligament croisé n’a été rapporté chez les animaux sexuellement intacts ou stérilisés tardivement, 

par contre la prévalence au sein de la population stérilisée précocement (soit avant 12 mois 

d’âge) était de 5% chez les mâles et 8% chez les femelles. De plus, le poids corporel s’est avéré 

être un facteur déterminant mais pas suffisant pour expliquer les différences observées entre les 

deux populations. Ceci laisse à penser que la stérilisation précoce est un facteur de risque pour 

la rupture du ligament croisé crânial au sein de la race Golden Retriever et ce, par le biais de 

modifications au niveau du cartilage de croissance d’une part, et secondaire à une prise poids 

d’autre part. 

 

 L’influence de l’âge de stérilisation sur l’incidence de la dysplasie de la hanche et 

la rupture du ligament croisé crânial reste un sujet à controverse. Une hypothèse 

serait que les modifications au niveau du cartilage de croissance et la prise de poids 

soient les principaux facteurs impliqués. Cependant, dans un cas comme dans 

l’autre, l’influence de la précocité de la stérilisation n’a pas clairement été 

démontrée. 

 

c. Les conséquences sur l’appareil urinaire 

i. Le développement de l’urètre pénien chez le chat 

Le syndrome urinaire félin, ou maladie du bas appareil urinaire félin, regroupe un ensemble 

d’affections se manifestant par de l’hématurie, une augmentation de fréquence des mictions, 

une dysurie, et une strangurie. Parmi ces affections on retrouve les urolithiases, les infections 
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du tractus urinaire, les obstructions urétrales, les cystites idiopathiques et, moins fréquemment, 

des malformations anatomiques, des affections néoplasiques ou des corps étrangers. On 

distingue les formes non obstructives et les formes obstructives qui sont cliniquement plus 

graves. Lorsque l’obstruction se situe au niveau du bas appareil urinaire, il s’agit d’une 

obstruction urétrale. Cette affection est principalement rencontrée chez les mâles, car il existe 

un rétrécissement physiologique de la lumière urétrale au niveau du pénis qui favorise le 

blocage des éléments solides éliminés dans les urines. Les trois causes majoritaires 

d’obstruction sont dans l’ordre : les cystites idiopathiques obstructives, les urolithiases et enfin 

les bouchons muqueux. Il s’agit d’une affection multifactorielle dont tous les aspects ne sont 

pas encore compris à ce jour. Cependant, les jeunes adultes, castrés, en surpoids, nourris avec 

une alimentation sèche de mauvaise qualité et ayant tendance à la sédentarité semblent plus 

enclins à développer ce type d’obstruction. Les principaux signes cliniques sont une strangurie, 

une dysurie voire anurie, de la douleur, un globe vésical, auxquels s’ajoutent différents signes 

systémiques variant en fonction de la sévérité de l’obstruction et pouvant engager le pronostic 

vital de l’animal (azotémie, hyperkaliémie, hyponatrémie, hyperphosphatémie, hypocalcémie, 

acidose métabolique) (Javard, 2011; Walker et al., 1977; Segev et al., 2011).  

Le fait que le développement du système urogénital soit sous dépendance androgénique chez le 

mâle et qu’il existe une importante prévalence d’obstruction urétrale chez le chat castré, a 

conduit certains auteurs à s’interroger sur les conséquences de la stérilisation précoce sur le 

développement de l’urètre pénien et sur le risque d’obstruction au niveau du bas appareil 

urinaire félin (Dowling, 1997). 

En 1972, une étude comparant les tissus urétraux et péri-urétraux chez 30 chats a été réalisée. 

Elle a montré que les chats sexuellement intacts avaient un tissu épithélial de taille plus 

importante et une densité de fibrocytes réduite en comparaison avec des chats mâles castrés à 

5 mois. Cependant, la comparaison avec un groupe de chats castrés puis traités avec de la 

testostérone a montré que ces différences ne pouvaient pas être attribuées à l’influence seule de 

la testostérone. Pour finir, ces modifications histologiques n’ont eu aucune conséquence sur la 

circonférence de l’urètre qui était sensiblement la même entre les trois groupes (Herron, 1972). 

De même, il a été démontré par plusieurs études que le diamètre urétral, mesuré par 

urétrographie, était identique entre des chats mâles castrés à 7 semaines et à 7 mois et des chats 

sexuellement intacts. En revanche, les femelles stérilisées à 7 semaines d’âge présentaient un 

diamètre urétral anté-pelvien significativement réduit en comparaison avec celles stérilisées 

plus tardivement ou non stérilisées (Stubbs, Bloomberg, 1995; Margaret V. Root et al., 1996). 

Une étude cas-témoin réalisée sur 202 chats mâles (101 ayant présenté une obstruction urétrale 

et 101 sains) a montré qu’il n’existait pas de différence significative concernant l’âge de la 

castration entre les deux groupes (Reif et al., 1977). Une autre étude, rétrospective sur 437 cas 

de syndrome urinaire félin, a abouti au même résultat (Walker et al., 1977).  

Dans l’étude transversale réalisée par Howe et al. en 2000, les chats stérilisés à un âge 

traditionnel se sont avérées plus sujet à des affections urinaires (obstructions mais aussi cystites) 

que les chats castrés précocement dans l’un des deux refuges étudiés. Toutefois, l’implication 

de différences au niveau de l’environnement et de l’alimentation entre les deux refuges a été 
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suspectée. Les auteurs ont notamment émis l’hypothèse que la présence de certains virus dans 

l’environnement puisse favoriser l’apparition de cystite idiopathique et que la stérilisation 

précoce ait donc un effet protecteur au niveau du tractus urinaire (Howe et al., 2000). 

L’autre étude transversale menée par Spain et al. n’a quant à elle pas montré d’association 

significative entre l’âge de la gonadectomie et le risque de maladie du bas appareil urinaire 

félin, et plus particulièrement d’obstruction urétrale (Spain et al., 2004a). 

 L’obstruction urétrale est une affection multifactorielle dont l’ensemble des 

mécanismes physiopathologiques n’a pas encore été élucidé pour le moment. Si les 

chats mâles castrés sont plus enclins à présenter ce type d’obstruction, il a été 

démontré que la précocité de la castration n’a pas de conséquence significative sur 

le diamètre urétral et sur le risque d’obstruction. 

 

ii. L’incontinence urinaire chez la chienne 

L’incontinence urinaire se définit par une émission involontaire d’urine. Les causes 

d’incontinence urinaire chez la chienne sont variées : malformations (uretères ectopiques, 

urétérocèles, persistance du canal de l’ouraque, fistules urétro-rectales ou urétérovaginales, 

sténose vaginale), incompétence sphinctérienne, troubles nerveux, instabilité vésicale 

idiopathique ou secondaire (cystite), incontinence paradoxale (obstruction urétrale partielle). 

On s’intéressera ici plus particulièrement à l’incompétence sphinctérienne acquise qui la cause 

la plus courante d’incontinence chez la chienne adulte stérilisée. Elle se caractérise par une 

perte d’urine en flaque lorsque la chienne est couchée, parfois associée à des pertes goutte à 

goutte intermittentes ou permanentes. Les mictions volontaires sont par ailleurs normales. Si 

cette condition a des conséquences directes sur le bien-être de l’animal, elle présente par ailleurs 

des conséquences néfastes sur la relation animal-propriétaire puisque ce dernier la considère le 

plus souvent comme gênante, frustrante voire désagréable. Dans la grande majorité des cas, 

l’incompétence sphinctérienne de la chienne adulte apparaît quelques mois à années (2.9 ans en 

moyenne) après une stérilisation avec une tendance à l’aggravation. Plusieurs facteurs de risque 

ont été identifiés : l’obésité, la race (prédisposition du Boxer et du Doberman notamment), le 

gabarit (races grandes à géantes, poids supérieur ou égal à 20 kg), la caudectomie, et surtout, la 

stérilisation (Gallay, Pey, 2015; Arnold et al., 1989; Holt, Thrusfield, 1993; Blendinger et al., 

1995). 

 Mécanismes physiopathologiques mis en jeu lors de la stérilisation (Gregory et al., 

1992; Gregory, 1994; Hamaide et al., 2005; Veronesi et al., 2009; Stöcklin-Gautschi et 

al., 2001; Noël et al., 2010; Nickel, 1998) : 

Des lésions secondaires à l’intervention chirurgicale (adhérences, atteintes du ligament large 

ou des ligaments suspenseurs ovariens) et à l’origine d’un déplacement caudal du tractus 

urinaire et donc de l’incontinence (par analogie avec ce qui est observé chez la femme) ont dans 

un premier temps été suspectées. Il s’agit toutefois d’un sujet à controverse. En effet, bien qu’il 

soit actuellement établi que la position intra-pelvienne du col vésical est plus souvent retrouvée 

chez les chiennes incontinentes, l’importance de cette anomalie dans physiopathologie de 

l’incompétence sphinctérienne n’est pas encore élucidée. Une hypothèse serait que la 
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localisation caudale de la vessie altère les transmissions de pression au niveau de la vessie et de 

l’urètre. Ainsi, lors d’une augmentation de la pression abdominale (position couchée par 

exemple), il y aurait une augmentation de la pression intravésicale sans augmentation 

concomitante de la pression urétrale, occasionnant un gradient de pression (annexe 3). D’autre 

part, ce déplacement caudal serait plutôt attribuable à un raccourcissement de l’urètre (sous 

influence hormonale, neuronale ou vasculaire) qu’à un trouble mécanique consécutif à la 

chirurgie. Enfin, de nombreuses études ont montré que la méthode chirurgicale employée 

(ovariectomie ou ovario-hystérectomie) n’avait aucune influence sur l’incidence ou sur le délai 

d’apparition de l’incontinence.  

L’hypothèse selon laquelle la diminution de la quantité d’œstrogènes circulants consécutive à 

la stérilisation serait à l’origine de l’incompétence sphinctérienne acquise chez la chienne reste 

la plus documentée à ce jour. Plusieurs conséquences de ce déficit hormonal pouvant expliquer 

l’incompétence sphinctérienne ont été évoquées :  

- Diminution du tonus du sphincter urétral interne 

On observe une pression de clôture urétrale inférieure chez les chiennes incontinentes ainsi 

qu’une chute significative de cette pression 12 mois après l’intervention chirurgicale (Arnold, 

1997; Nickel, 1998). La chute des œstrogènes entraînerait une diminution de la contractilité des 

fibres musculaires lisses et une diminution de la sensibilité des récepteurs α (Gregory, 1994; 

Arnold et al., 1989). Il s’agit de l’hypothèse principale, supportée par la réponse aux traitements 

à base d’α-mimétiques (phénylpropanolamine, éphédrine et éventuellement pseudoéphédrine) 

dans la très grande majorité des cas (résolution des symptômes dans 70 à 90% des cas). En 

effet, les α-mimétiques ont une action directe sur les récepteurs α du sphincter urétral interne et 

une action indirecte par stimulation de la libération de norépinéphrine endogène (Byron et al., 

2007). 

- Augmentation de la production de GnRH 

En 2003, Reichler et al., se sont intéressés à une autre conséquence hormonale de la 

stérilisation : l’augmentation de la production et de la sécrétion de LH et FSH par suppression 

du rétrocontrôle négatif des œstrogènes sur l’axe hypothalamo-hypophysaire. Ils se sont donc 

proposés de traiter des chiennes présentant une incontinence urinaire acquise suite à la 

stérilisation, et pour lesquelles le traitement à base d’α-mimétiques était inefficace ou contre-

indiqué, avec des analogues de la GnRH. 12 chiennes sur 13 sont redevenues temporairement 

continentes, dont 7 ayant reçu un traitement associant phénylpropanolamine et analogues de la 

GnRH. Cette étude tend à prouver l’implication des hormones gonadotropes dans 

l’incompétence sphinctérienne acquise. Le mécanisme exact est inconnu pour le moment mais 

la présence de récepteurs à la LH au niveau de l’urètre et à l’origine d’une production accrue 

de cyclooxygénase 2 a été suspectée. L’action directe de la GnRH au niveau du bas appareil 

urinaire constitue une seconde hypothèse (Reichler et al., 2003). 

- Diminution de la quantité de cellules musculaires lisses et augmentation de la quantité 

de collagène au niveau du bas appareil urinaire (plus marquées au niveau de l’urètre que 

de la vessie) (Ponglowhapan et al., 2008), mais cette hypothèse reste controversée 

(Byron et al., 2010) 
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- Raccourcissement de l’urètre potentiellement consécutif à un raccourcissement du vagin 

(Gregory et al., 1992) 

 Prise en charge thérapeutique (Gregory, 1994; Hamaide et al., 2005; Angioletti et al., 

2004; Veronesi et al., 2009; Noël et al., 2010) :  

Le traitement de l’incompétence sphinctérienne passe avant tout par l’administration d’α-

mimétiques. En cas d’échec ou de phénomène d’échappement, la mise en place d’un traitement 

hormonal à base d’estriol peut être envisagé (association également possible). Le mécanisme 

d’action au niveau de l’urètre et de la vessie n’est pas clairement établi mais on observe une 

excellente réponse chez la plupart des chiennes (40 à 76% des cas). Ceci a permis de confirmer 

le rôle majeur des œstrogènes dans la continence chez la chienne et a valu à l’incompétence 

sphinctérienne acquise l’appellation d’incontinence « post stérilisation d’origine hormonale ».  

Il faut souligner que l’emploi des œstrogènes est contre-indiqué dans les cas d’incompétence 

sphinctérienne juvénile car des effets secondaires de « feed-back » négatif sur l’hypophyse sont 

possibles. Leur emploi est également déconseillé chez les chiennes incontinentes entières en 

raison du risque accru de pyomètre. Chez les femelles stérilisées les effets secondaires sont 

rares, on observe généralement une attraction des mâles et un gonflement de la vulve. De plus, 

ce traitement médical doit être donné à vie une fois la dose minimale efficace déterminée. La 

perte de poids est également fortement recommandée dans le cas de femelles obèses. 

Enfin, le fait que certaines chiennes ne répondent pas au traitement hormonal ou que 

l’incompétence sphinctérienne soit aussi observée chez des femelles adultes non stérilisées est 

à mettre en relation avec la position caudale de la vessie précédemment évoquée. Il s’agirait 

alors d’une prédisposition à l’incontinence urinaire, sans lien avec la stérilisation. Dans ces cas 

particuliers, on comprend donc aisément que seul le traitement chirurgical, notamment par 

colposuspension, soit efficace. 

 Influence de l’âge de la stérilisation :  

L’acquisition de la continence urinaire chez la chienne prépubère est hormono-dépendante. En 

effet, les œstrogènes augmentent le nombre et la sensibilité des récepteurs α au niveau du 

sphincter urétral interne. L’immaturité de ce sphincter peut conduire à une forme 

d’incompétence sphinctérienne juvénile qui se résout spontanément dans 50% des cas après les 

1ères chaleurs. Certains auteurs se sont donc interrogés sur l’influence de la stérilisation précoce 

sur l’acquisition de la compétence sphinctérienne et donc sur l’incontinence urinaire 

« hormonale ». 

- Résultats n’ayant pas mis en évidence d’association significative entre l’âge de la 

stérilisation et le risque d’incontinence urinaire  

La méthode de référence pour le diagnostic de l’incompétence sphinctérienne acquise est 

l’examen de profilométrie urétrale. Une étude comparant les profils de chiennes stérilisées à 7 

semaines, 7 mois, et non stérilisées n’a pas montré de différence significative (Stubbs, 

Bloomberg, 1995). 
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De même, l’étude transversale menée parmi 153 chiennes stérilisées avant ou après 24 semaines 

d’âge n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative entre les deux groupes 

concernant les troubles urinaires, dont l’incontinence urinaire (observée chez 3 individus 

uniquement) durant les 4 premières années suivant l’intervention (Howe et al., 2001). Une étude 

cas-témoin réalisée entre 2005 et 2006 sur 202 cas et 168 témoins, constituant l’étude la plus 

importante des facteurs de risque de l’incontinence urinaire réalisée à ce jour, est arrivée aux 

mêmes conclusions (de Bleser et al., 2011). 

Une étude rétrospective menée entre 2003 et 2008, n’a pas non plus montré de différence 

significative concernant la prévalence de l’incontinence urinaire en fonction de l’âge de la 

stérilisation (5.5% des chiennes stérilisées avant 6 mois, 4.8% de celles stérilisées entre 6 et 18 

mois, et 5.9% de celles stérilisées plus tardivement) (Forsee et al., 2013). 

- Résultats en faveur d’une association entre l’âge de la stérilisation et le risque 

d’incontinence urinaire  

Une étude de cohorte réalisée en 1998 par Thrusfield et al., a permis de mettre en évidence un 

risque relatif de 7.8 entre une population de chiennes stérilisées et une de chiennes entières, 

confirmant ainsi la stérilisation comme un facteur de risque important de l’incontinence 

urinaire. Par ailleurs, les résultats de cette étude n’ont pas permis d’infirmer l’hypothèse selon 

laquelle la stérilisation avant les 1ères chaleurs augmentait ce risque. En effet, une tendance est 

observée sans pour autant être significative ; de plus, le taux de réponse à cette étude était faible 

et ces résultats présentaient donc potentiellement un biais. C’est pourquoi, en 2001, une étude 

a été menée afin d’évaluer le risque d’apparition d’une incontinence urinaire chez la chienne en 

fonction de l’âge de la stérilisation (avant ou après les 1ères chaleurs), en se basant sur deux 

autres études réalisées précédemment (dont celle de Thrusfield et al.). Les résultats ont montré 

que l’incidence de l’incontinence urinaire était de 9.7% chez les chiennes prépubères, soit deux 

fois moins que chez des chiennes stérilisées après leur 1er œstrus (20.1%). Cependant, les signes 

cliniques étaient plus marqués lorsque la stérilisation avait été réalisée avant la maturité sexuelle 

(fuites urinaires plus fréquentes, c’est-à-dire quotidiennes plutôt qu’hebdomadaires ou 

mensuelles et que l’animal soit éveillé ou endormi). On note toutefois qu’il s’agit là de 

comparaisons entre des résultats de deux études différentes dont l’une présentant une incidence 

particulièrement élevée (20.1%) par rapport aux autres valeurs retrouvées dans la littérature 

(généralement entre 3,1 et 5.7%) (Stöcklin-Gautschi et al., 2001; Arnold et al., 1989; Thrusfield 

et al., 1998). 

Une autre étude menée en 2009 a par ailleurs mis en évidence une association significative entre 

l’âge de la stérilisation et le délai d’apparition, avec une incontinence plus précoce chez les 

chiennes stérilisées le plus tardivement (Veronesi et al., 2009). 

A l’inverse, l’étude menée au long terme par Spain et al., a montré une incidence inversement 

proportionnelle à l’âge de stérilisation. Ainsi 12.9% des chiennes stérilisées avant 3 mois d’âge 

présentaient une incontinence urinaire dans les 6 premières années de vie contre seulement 

5.0% pour celles stérilisées plus tard. En revanche, aucune des femelles incontinentes n’a été 

abandonnée ou cédée pour quelle que raison que soit et le taux d’euthanasie n’a pas été plus 

important dans cette partie de la population (Spain et al., 2004b). 
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Il est important de souligner que dans l’étude de Spain et al., la stérilisation a été considérée 

comme précoce lorsque réalisée avant 3 mois tandis que dans la majorité des autres études 

aucune femelle n’a été stérilisée aussi précocement (de Bleser et al., 2011; Forsee et al., 2013). 

Il se pourrait donc que le risque de développer une incontinence urinaire soit accru seulement 

lorsque la stérilisation a été réalisée très précocement, soit avant 12 semaines d’âge. 

- Méta-analyse des données de la littérature  

Pour finir, une méta-analyse d’un grand nombre de données publiées sur la stérilisation et 

l’incontinence urinaire, basées sur les recommandations de Cochrane, a récemment été réalisée. 

Il en ressort que sur 7 études publiées sur le sujet, 4 présentent un fort risque de biais. De plus, 

parmi les 3 études restantes, présentant un risque de biais modéré, la preuve que l’âge de 

stérilisation (surtout avant 3 mois) augmente le risque d’incontinence urinaire est faible. Le fait 

que la survenue de l’œstrus ait une conséquence sur l’étiologie de l’incontinence urinaire n’a 

pas ailleurs jamais été démontrée. Cette analyse donne en outre plusieurs recommandations 

pour les études futures. Ces dernières devront prendre tout particulièrement en compte l’âge, la 

race, et la caudectomie comme facteurs de confusion. La survenue des chaleurs avant ou après 

la stérilisation devra être renseignée et des chiennes stérilisées à des âges très variées devront 

être inclues. Enfin, la définition de l’incontinence urinaire devra être clairement établie (et par 

opposition la définition de la continence aussi). On note cependant que dans cette méta-analyse 

seules les publications rédigées en anglais étaient éligibles. Le détail des critères d’éligibilité, 

des caractéristiques et résultats des études inclues, est donné en annexe (annexes 4, 5 et 6)  

(Beauvais et al., 2012a). 

Remarques :  

 Il n’existe aucune étude portant sur l’influence de la stérilisation précoce lorsque 

réalisée chez des chiennes souffrant d’incompétence sphinctérienne juvénile. Il serait 

intéressant de confirmer si cette affection est, comme on le suppose, une contre-

indication à la stérilisation précoce. 

 L’incidence de l’incontinence urinaire est très faible chez les chats (mâles ou femelles) 

et chez les chiens mâles, qu’ils soient stérilisés ou pas. L’apparition d’une incontinence 

chez le chat est par ailleurs à mettre en relation avec une affection neuronale ou une 

infection par le virus FeLV plutôt qu’avec un trouble hormonal (Olson et al., 2001). 

 L’incontinence urinaire constitue une affection fréquente de la chienne stérilisée et 

jugée gênante par les propriétaires. Les mécanismes physiopathologiques à 

l’origine de l’incompétence sphinctérienne acquise demeurent en partie inconnus. 

Toutefois, la stérilisation a clairement été identifiée comme un facteur de risque et 

parmi les nombreuses hypothèses, la baisse du tonus urétral consécutive à un 

déficit en œstrogènes est la plus documentée. Ainsi, des traitements à base 

d’œstrogènes peuvent être utilisés ; ils sont généralement réalisés à vie et ne sont 

pas toujours efficaces. Cette affection représente donc un ensemble de contraintes 

pour le propriétaire qui devra en être informé avant de prendre la décision de la 

stérilisation. Concernant l’influence de l’âge de la stérilisation sur le risque 

d’apparition d’une incontinence urinaire chez la chienne, la majorité des études 
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présentent un biais important et leurs résultats sont contradictoires. Il n’est donc 

pas possible de conclure à ce jour. 

d. Les conséquences sur l’appareil génital 

i. Aspect infantile des organes génitaux externes 

A la puberté, des caractères sexuels secondaires apparaissent sous l’influence des hormones 

sexuelles. Ayant lieu avant la maturité sexuelle, la stérilisation précoce empêche donc 

l’apparition de certaines modifications anatomiques chez nos carnivores domestiques, 

notamment au niveau de l’appareil génital externe. 

 Chez le mâle : 

- Les spicules du pénis  

Les spicules du pénis du chat font partie des caractères sexuels secondaires acquis sous 

influence hormonale. En effet, leur croissance et leur régression sont étroitement liées au taux 

d’androgènes circulants. Chez le chat mâle entier, les spicules du pénis commencent à se 

développer à l’âge de 2 mois et atteignent leur taille définitive entre 6 et 7 mois (figure 21).  

 

Figure 21. Pénis hérissé de spicules chez un chat adulte non castré (Aronson, Cooper, 1967) 

De plus, il a été observé que chez les chats castrés, ces structures anatomiques régressaient 

rapidement suivant la castration et demeuraient par la suite quasiment inexistantes (persistance 

de protubérances microscopiques parfois observée) (figure 22). La seule différence entre une 

stérilisation classique et précoce réside dans le fait que les spicules n’ont presque pas le temps 

de se développer dans le cas d’une castration avant 14 semaines d’âge, ce qui rend leur 

disparition plus rapide par la suite. 
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Figure 22. Gland lisse dépourvu de spicule chez un chat adulte de 5 ans stérilisé à 4 mois       

(Aronson, Cooper, 1967) 

Le rôle de ces spicules n’a jamais été clairement élucidé. On suspecte leur implication dans la 

stimulation de l’ovulation chez la femelle, la stimulation sexuelle du mâle ou encore la gêne au 

retrait du pénis après l’intromission. Cependant, aucun lien entre la présence de ces spicules et 

le comportement sexuel du mâle n’a pu être démontré. Leur disparition, consécutive à la 

castration (qu’elle soit précoce ou non), ne semble donc pas avoir de conséquence sur la santé 

(Aronson, Cooper, 1967; Stubbs et al., 1996).   

- Le frein balanopréputial  

Le frein balanopréputial est une structure épithéliale reliant le pénis au prépuce. Elle est 

présente à la naissance puis régresse progressivement sous l’influence des androgènes jusqu’à 

disparaître totalement après la puberté chez le chat (Howe, 2006). En outre, il a été montré que 

d’un point de vue histologique, la partie distale du pénis des chats mâles était plus riche en 

fibrocytes lorsqu’ils étaient castrés précocement plutôt que gardés sexuellement intacts 

(Herron, 1972). Certains auteurs se sont donc interrogés sur les conséquences de la stérilisation 

précoce sur la disparition du frein balanopréputial. Un retard de cette disparition entrainant une 

réduction de la capacité d’extrusion du pénis, l’accumulation de débris cellulaires et favorisant 

donc les infections (balanoposthite ou infections du tractus urinaire). 

En 1996, une étude a été menée afin de comparer l’extrusion pénienne chez des chatons castrés 

à 7 semaines, à 7 mois, et des chatons sexuellement intacts. Il s’est avéré qu’à 22 mois d’âge, 

l’extrusion complète du pénis était possible chez tous les mâles intacts et chez 60% de ceux 

stérilisés à 7 mois alors qu’elle n’était possible chez aucun des chatons stérilisés précocement. 

Chez ces derniers, seul 1/3 à 2/3 de la longueur totale du pénis était visualisable (Margaret V. 

Root et al., 1996). De même, la persistance d’adhérences entre le prépuce et le pénis a été mise 

en évidence chez des chatons stérilisés à 5 mois (Stubbs, Bloomberg, 1995). A l’opposé, l’étude 

réalisée par Stubbs et al., a montré une extrusion complète chez des chats de 1 an qu’ils aient 

été stérilisés à 7 semaines, 7 mois ou gardés intacts (Stubbs et al., 1996). Une étude du même 

type a été réalisée chez des chiens : l’extrusion du pénis était complète (sans aucune structure 
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anatomique les reliant) chez tous les individus quel que soit l’âge de la castration (Salmeri et 

al., 1991).  

Le retard de la disparition du frein balanopréputial dans le cas d’une stérilisation précoce n’est 

donc pas évidente et reste un sujet à controverse. Dans tous les cas, la relation de cause à effet 

entre le risque de balanoposthite et l’aspect infantile des organes génitaux mâles a seulement 

été suspectée, sans jamais être établie (Olson et al., 2001). Certains auteurs recommandent 

cependant de réaliser la stérilisation précoce qu’après avoir vérifié la séparation complète du 

pénis et du prépuce (Johnston, 1991). 

- La taille du pénis  

Il a été montré que le pénis des chiens stérilisés à 7 semaines est immature comparé à celui des 

chiens stérilisés à 7 mois ou entiers. En effet, entre 13 et 15 mois d’âge, le diamètre de la partie 

allongée du gland, l’os pénien et le prépuce sont significativement réduits (Salmeri et al., 1991). 

 Chez la femelle : 

La vulve des chiennes et chattes stérilisées avant la puberté est infantile et de taille inférieure à 

celle non stérilisées (en dehors des périodes d’anoestrus) (Salmeri et al., 1991; Stubbs et al., 

1996).  

Chez la chienne, la dermatite périvulvaire est favorisée en cas de vulve encapuchonnée ou suite 

à une prise de poids car le tissu recouvrant partiellement la vulve favorise la rétention d’urine, 

l’inflammation, et la croissance bactérienne. Lorsque le développement de la vulve est stoppé, 

cette dernière peut rester enfouie dans les plis périnéaux. C’est pourquoi la stérilisation précoce 

a été suspectée comme étant un facteur prédisposant aux dermatites périvulvaires. Seule une 

étude, menée par le service de reproduction de l’université de Floride sur 27 chiennes entre 

2004 et 2006 tend à montrer une association. Les chiennes étaient présentées pour vaginite 

(100%), infection du tractus urinaire récidivante (74%), et/ou dermatite périvulvaire (40%). 

Parmi elles, 85% présentaient une hypoplasie vulvaire et 40% une vulve encapuchonnée. De 

plus, 21 (84%) avaient été stérilisées avant la puberté, dont 15 (60%) avant l’âge de 4 mois. Il 

faut cependant souligner la petite taille de l’échantillon et l’absence de population témoin (afin 

notamment de comparer la prévalence de la stérilisation précoce chez des chiennes saines car 

il s’agit d’une méthode beaucoup plus pratiquée en Floride qu’en Europe) (Verstegen-Onclin, 

Verstegen, 2006). 

Bien que la stérilisation précoce n’ait pas clairement été reconnue comme facteur de risque à 

l’apparition de dermatite périvulvaire, de vaginite, ou d’infections urinaires basses, la présence 

d’une vulve encapuchonnée ou d’un surpoids, doit être considérée comme une contre-indication 

à une telle intervention. La persistance d’un encapuchonnement peut être corrigée par une 

périnéoplastie effectuée en fin de croissance (Olson et al., 2001; Salmeri et al., 1991; Stubbs, 

Bloomberg, 1995; Gogny, 2013b).  

Remarque : Un avantage de stérilisation précoce réside dans le fait que l’aspect infantile des 

organes génitaux permet de déterminer facilement le statut de stérilisation d’une femelle adulte. 

Une autre méthode d’identification des animaux stérilisés consiste en un tatouage de la peau au 

moment de l’intervention chirurgicale. D’autre part, si un doute persiste, les tests hormonaux 
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(mesure de la concentration sérique en LH) sont également sensibles chez les animaux stérilisés 

précocement (Olson et al., 2001).  

 La stérilisation précoce empêche le développement complet de l’appareil génital 

externe aussi bien chez le mâle que chez la femelle. De ce fait, la vulve et le pénis 

gardent un aspect infantile (taille réduite, absence de spicules et possible 

persistance du frein balanopréputial chez le chat mâle) sans pour autant que des 

conséquences au niveau de la santé aient été rapportées. Seul un risque accru de 

dermatite périvulvaire chez la chienne a été évoqué, mais n’a pas été clairement 

démontré pour le moment. Toutefois, le surpoids et la présence d’un 

encapuchonnement de la vulve doivent être considérés des contre-indications à la 

stérilisation de la chienne prépubère. 

ii. Conséquences sur les organes génitaux internes 

 La vaginite chez la jeune chienne prépubère : 

La vaginite de la chienne prépubère est une affection fréquente qui rétrocède dans plus de 85% 

après les 1ères chaleurs (Fontbonne, 2013). Cette affection peut être favorisée par des 

malformations congénitales de type bride vaginale ou encapuchonnement de la vulve 

précédemment évoqué. Elle semble par ailleurs constituer aujourd’hui une contre-indication 

majeure à la stérilisation précoce. En effet, si la stérilisation est réalisée alors que le frottis 

vaginal est en faveur d’une vaginite (présence de PNN et de bactéries), on observe 

systématiquement un passage à la chronicité de l’infection vaginale. C’est pourquoi un examen 

clinique et gynécologique attentif des chiennes doit être réalisé avant d’envisager une 

stérilisation précoce. Dans le cas où une vaginite est mise en évidence, il est recommandé 

d’attendre les 1ères chaleurs afin de permettre la rémission spontanée, puis de pratiquer 

l’intervention de manière traditionnelle. Une tonte soignée de la zone périnéale et péri-vulvaire 

associée à une toilette gynécologique quotidienne sont également conseillées (Buff, 2001). 

 Tout comme l’obésité ou l’encapuchonnement de la vulve, la présence d’une 

vaginite chez une chienne prépubère constitue une contre-indication majeure à la 

stérilisation précoce afin d’éviter le passage à la chronicité de l’infection. 

 Le pyomètre : 

Le pyomètre correspond à l’accumulation de pus dans la cavité utérine. Il s’agit d’une affection 

fréquente chez la chienne (incidence de 23 à 25% des chiennes non stérilisées dès 10 ans d’âge) 

et rarement rencontrée chez la chatte (Root Kustritz, 2014; Potter et al., 1991). 

La pathogénie de cette affection repose sur une altération du rapport œstrogènes/progestérone. 

En effet, la persistance de la phase lutéale chez la chienne induit une imprégnation progestative 

prolongée. La progestérone agit au niveau de l’utérus en diminuant les contractions du 

myomètre, le drainage et l’immunité locale d’une part, et en augmentant la taille des glandes et 

la quantité des sécrétions d’autre part. L’action préalable des œstrogènes permet une 

sensibilisation des récepteurs à la progestérone, exacerbant ainsi ses effets. Dans un premier 

temps, une hyperplasie glandulo-kystique se met en place puis la présence d’agents infectieux 

dans l’utérus pourra conduire à un pyomètre. Les dysendocrinies sont plus fréquentes chez la 
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chienne âgée, ce qui explique l’augmentation l’incidence de la maladie avec l’âge. Le pyomètre 

est généralement diagnostiqué chez la chienne entre 1 à 4 mois après l’œstrus. Les symptômes 

observés sont un abattement, une perte d’appétit, une polyuro-polydispsie, une distension 

abdominale, des troubles digestifs et parfois des pertes vaginales. Dans le cas d’un pyomètre à 

col fermé, un véritable syndrome d’intoxination (dû à Escherichia coli essentiellement) peut 

rapidement s’installer et engager le pronostic vital de l’animal. Cette affection est donc grave, et le 

traitement de choix reste l’ovariohystérectomie. Ayant lieu avant l’âge théorique de l’acquisition 

de la maturité sexuelle, la stérilisation précoce empêche la survenue des premières chaleurs 

chez la femelle et de toutes les modifications hormonales qui en découlent. Elle permet ainsi de 

prévenir l’apparition de maladies hormono-dépendantes telles que le pyomètre chez la chienne 

(Potter et al., 1991; Pretzer, 2008; Smith, 2006). 

 La gonadectomie avant la puberté prévient l’imprégnation hormonale et permet 

ainsi de supprimer le risque de pyomètre lié à la production de la progestérone et 

des œstrogènes. 

 Les affections prostatiques chez le chien : 

- L’hyperplasie bénigne de la prostate 

Il s’agit d’une affection très fréquente du chien mâle entier, avec une augmentation de la 

prévalence avec l’âge. En effet, elle concerne 40 à 50% des chiens âgés de 2 à 3 ans et jusqu’à 

95% des chiens de plus de 8 ans. Dans un 1er temps, l’hyperplasie bénigne de la prostate est 

asymptomatique. Par la suite, l’augmentation de la taille de l’organe et son basculement dans 

la cavité abdominale se manifestent par des troubles à la fois digestifs (ténesme, coprostase), 

urinaires (dysurie, pollakiurie, strangurie, hématurie), locomoteurs et de la reproduction 

(altération de la qualité des semences) du fait de la compression exercée par la prostate sur les 

différents organes. L’hyperplasie glandulo-kystique constitue l’évolution la plus fréquente, 

mais des prostatites, des kystes et des abcès prostatiques sont d’autres complications possibles. 

La castration chirurgicale est le traitement de choix car son efficacité est supérieure et elle 

présente moins d’effets secondaires en comparaison avec les molécules anti-androgéniques 

(acétate de delmadinone, finastéride, ou acétate d’osatérone). 

Le mécanisme à l’origine de l’augmentation du volume de la prostate n’a pas été complètement 

élucidé mais repose en grande partie sur un déséquilibre hormonal. En effet, avec le 

vieillissement de l’animal, on observe une augmentation de l’activité de la 5α-réductase 

responsable de la réduction de la testostérone en dihydrotestostérone. La quantité de 

testostérone diminue tandis que celle d’œstradiol demeure stable et un déséquilibre se met en 

place. Parallèlement, la quantité de dihydrotestostérone augmente ce qui est à l’origine de la 

prolifération de certaines populations cellulaires en relation avec la présence ou non de 

récepteurs aux androgènes (figure 23). De plus, certains auteurs ont évoqué la possibilité que 

l’œstradiol augmente la sensibilité de ces récepteurs. Il en résulte à la fois une augmentation du 

nombre mais également de la taille des cellules. Au niveau histologique, une altération stromale 

et kystique ainsi qu’une modification vasculaire sont observées.  

L’hyperplasie bénigne de la prostate repose sur le métabolisme des hormones sexuelles et ne 

peut donc pas se développer chez un individu castré (chez qui la prostate s’atrophie). La 
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stérilisation permet donc de prévenir tout risque de développement d’une hyperplasie bénigne 

de la prostate (et des complications qui en découlent). L’influence positive ou négative de la 

précocité de la stérilisation sur le risque de développement d’une hyperplasie bénigne de la 

prostate chez le chien mâle n’a par ailleurs jamais été étudiée (Root Kustritz, 2014; Al-Omari 

et al., 2005; Lowseth et al., 1990; Zirkin, Strandberg, 1984; Smith, 2008; Isaacs, Coffey, 1981; 

Ehrlichman et al., 1981; Root Kustritz, 2007). 

 

Figure 23. Mécanisme de l'hyperplasie bénigne de la prostate (Virbac, 2007) 

 L’hyperplasie bénigne de la prostate est une affection fréquente du chien âgé 

entier. Elle repose sur un déséquilibre au niveau des hormones sexuelles et ne peut 

donc pas survenir chez un individu castré. La stérilisation prévient donc le risque 

d’apparition de ce type d’affection prostatique. Bien que l’influence de la précocité 

de l’intervention n’ait jamais été étudiée à ce jour, le mécanisme 

physiopathologique laisse supposer que l’effet préventif reste le même quel que soit 

l’âge de la stérilisation. 

- Les tumeurs de la prostate  

Chez le chien, les tumeurs de la prostate sont majoritairement des carcinomes : 

adénocarcinomes ou carcinomes transitionnels de l’urètre prostatique. Il s’agit d’affections 

rares avec une incidence allant de 0.2 à 0.6%. Elles touchent principalement des chiens âgés, 

avec un âge moyen au moment du diagnostic de 10 ans. Les signes cliniques les plus courants 

sont l’anorexie, la perte de poids, l’hématurie, la strangurie, le ténesme et parfois des déficits 

neurologiques ainsi que de la douleur au niveau des membres pelviens. Malheureusement, 

lorsque ces signes sont observés, des métastases sont généralement déjà présentes à distance 

(au niveau des poumons ou du squelette). A la palpation transrectale, la prostate est irrégulière, 

asymétrique, de taille augmentée et parfois douloureuse ou basculée dans la cavité abdominale. 

Chez le chien castré, le simple fait de pouvoir palper la prostate doit faire suspecter ce type 

d’affection. Le diagnostic de certitude repose sur l’analyse histologique sachant que cinq grades 

ont été établis pour les adénocarcinomes prostatiques. Enfin, le pronostic des carcinomes 
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prostatiques est très réservé (médiane de survie n’excédant pas 30 jours dans une étude) et le 

traitement est insatisfaisant. Parmi les différentes options thérapeutiques aujourd’hui 

disponibles (radiothérapie, chimiothérapie, traitement chirurgical), aucune n’a permis 

d’augmenter significativement le temps de survie et beaucoup restent difficiles à mettre en place 

(Root Kustritz, 2007; Gogny, 2013b; Johnston, 1991; Smith, 2008; Cornell et al., 2000). 

Influence de la stérilisation : 

Chez les chiens castrés le risque de développement d’une tumeur prostatique maligne est 

multiplié par 2,4 à 4,3. Le mécanisme exact n’a pas été élucidé mais il semble que la stérilisation 

ne soit pas véritablement un facteur déclenchant ; la chute des androgènes permettrait plutôt la 

progression de la maladie, par dissémination métastatique notamment (Gogny, 2013b; Sorenmo 

et al., 2003; Root Kustritz, 2007; Teske et al., 2002; Bryan et al., 2007). En effet, une étude 

menée entre 1970 et 1987 a montré que la seule différence significative qui existait entre des 

chiens castrés et des chiens entiers présentant un adénocarcinome prostatique était une 

prévalence plus importante des métastases pulmonaires chez les individus stérilisés. (Bell et al., 

1991) Ces résultats restent toutefois sujets à controverse (Sorenmo et al., 2003; Cornell et al., 

2000). 

On sait en outre que la prostate des chiens sexuellement immature est constituée principalement 

par le réseau canaliculaire formé à partir de l’urètre prostatique. A l’inverse, le développement 

des acini a lieu après la puberté et sous la dépendance des androgènes. Ainsi, lors de la castration 

on observe une atrophie de la composante acineuse de la glande tandis que les canaux ne sont 

pas affectés. De plus, chez l’homme les cancers de la prostate n’atteignent que la portion 

acineuse et peuvent être pris en charge par thérapie hormonale (Sorenmo et al., 2003). Cette 

influence hormonale sur la partie acineuse de la prostate a poussé certains auteurs à s’intéresser 

à la nature des tumeurs de la prostate chez le chien castré d’une part et sur l’influence de l’âge 

de la stérilisation d’autre part.  

Influence de l’âge de la stérilisation sur la nature tumorale : 

Une étude utilisant le marquage immunohistochimique des tissus ductal/urothélial et acineux, 

a mis en évidence que chez les individus stérilisés avant l’âge de 2 ans, la probabilité que la 

tumeur soit d’origine ductale était significativement plus importante que chez les individus 

castrés plus tardivement ou gardés entiers. En outre, 95% des individus castrés avant 2 ans 

présentaient une tumeur d’originie ductale/urothéliale. De plus, les chiens présentant une 

tumeur d’origine ductale, étaient plus enclins à présenter des métastases. Ceci confirme tout 

d’abord que les tumeurs de la prostate ne concernent pas seulement la partie acineuse, et donc 

hormonodépendante, de la prostate chez le chien. Il ne s’agit donc pas d’une affection 

androgénodépendante (pas uniquement en tous cas), à la différence de ce qui est observé chez 

l’homme. Ces résultats laissent par ailleurs supposer que l’âge de la castration puisse influencer 

la nature de la tumeur. Enfin, les tumeurs d’origine ductale/urothéliale semblent plus 

suceptibles de métastaser. Ce dernier point peut être mis en relation avec l’hypothèse selon 

laquelle la stérilisation augmente le risque de métastases mais l’influence des androgènes dans 

ce mécanisme semble alors limitée (Sorenmo et al., 2003). 
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Une autre étude a également mis en évidence l’influence de la stérilisation sur la nature des 

tumeurs prostatiques chez le chien. Il a ainsi été montré que les chiens entiers sont plus 

susceptibles de développer des adénocarcinomes en comparaison avec les autres types de 

tumeurs prostatiques. D’autre part, la durée d’exposition aux hormones testiculaires semble 

avoir une influence sur l’hétérogénéité morphologique de la tumeur primaire : un temps 

d’exposition plus court est associé à une plus grande hétérogénéité (tumeurs mixtes). Enfin, une 

tendance à la hausse de la fréquence des métastases a été observée chez ces chiens présentant 

des tumeurs plus hétérogènes (Cornell et al., 2000). 

Influence de l’âge de la stérilisation sur le risque de carcinome prostatique : 

Concernant l’influence de l’âge de la stérilisation sur le risque de développement d’une tumeur 

maligne prostatique, peu de données sont disponibles dans la littérature. 

Une première étude, publiée en 1987, ne rapporte aucun effet protecteur de la stérilisation avant 

12 mois sur le risque de carcinome prostatique (Obradovich et al., 1987). De même, dans une 

autre étude seuls 8% des chiens présentant un carcinome prostatique avaient été castrés avant 6 

mois et aucune association significative entre l’âge de la gonadectomie et le risque de 

développement de ce type de tumeur, la fréquence ou le type de métastases, ou encore l’âge au 

moment du diagnostic, n’a été mis en évidence. Cela confirme en revanche qu’une longue 

période d’exposition aux hormones testiculaires n’est pas indispensable à ce processus 

néoplasique (Cornell et al., 2000). 

 Les adénocarcinomes prostatiques sont des tumeurs rares chez le chien mais plus 

fréquemment observées chez les individus castrés. La raison pour laquelle la 

stérilisation est un facteur de risque n’a pas été complètement élucidée et le rôle 

joué par les androgènes demeure incertain. L’âge de la stérilisation semble 

conditionner la nature de la tumeur. En revanche, le peu de données disponibles 

au sujet de l’influence de la stérilisation précoce sur le risque de carcinome 

prostatique ne permet pas de conclure. 

 

e. Les conséquences sur les mamelles de la femelle  

i. La lactation de pseudogestation  

La lactation de pseudogestation est un phénomène physiologique observable chez toute chienne 

non gestante à la fin de la phase lutéale de son cycle hormonal.  

Chez la chienne, le corps jaune demeure fonctionnel pendant 60 à 90 jours (60 à 63 jours si elle 

est gestante, 90 jours le cas échéant). La production de progestérone perdure donc même en 

l’absence de gestation ce qui constitue une particularité de l’espèce canine. Suite à la lutéolyse, 

le taux de progestérone chute ce qui entraîne une augmentation brutale du taux de prolactine 

(et/ou une augmentation de la sensibilité à la prolactine) par diminution des PIF. Les 

conséquences de ces modifications hormonales peuvent être d’ordre comportemental 

(agressivité, attachement à un objet comme s’il s’agissait d’un chiot, hyperactivité ou 

abattement), morphologique (développement important du tissu mammaire) et physiologique 

(sécrétions lactées claires et fluides, parfois profuses) qui incommodent souvent le propriétaire. 
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La lactation de pseudogestation apparaît généralement entre 3 à 14 semaines après l’œstrus 

mais peut aussi être observée quelques jours après une stérilisation si cette dernière est réalisée 

alors que la chienne est en métœstrus (la gonadectomie mime alors une lutéolyse).  Dans la 

plupart des cas, une rémission spontanée en quelques semaines est observée. En revanche, si ce 

trouble physiologique était déjà présent au moment de la stérilisation, il peut s’accentuer et 

devenir permanent (Nelson, 2014; Harvey et al., 1999; Gogny, 2013b; Johnston, 1991). 

 La gonadectomie avant la puberté prévient la mise en place du cycle œstral et 

permet ainsi de supprimer le risque de lactation de pseudogestation lié à la 

production d’hormones sexuelles.  

ii. Les tumeurs mammaires  

 Chez la chienne : 

Les tumeurs mammaires sont les tumeurs les plus fréquentes chez la chienne : leur incidence 

est de 3.4 % et elles représentent 45 à 50% des tumeurs. L’âge moyen d’apparition varie de 9 à 

11 ans et la prévalence augmente avec l’âge. Elles touchent majoritairement les mamelles 

postérieures et dans 25% des cas les deux chaînes sont atteintes au moment du diagnostic. Leur 

origine est variée : environ 60% sont d’origine épithéliale (adénomes, adénocarcinomes, 

carcinomes), 10% sont d’origine mésenchymateuse (fibroadénomes, sarcomes) et enfin 30% 

sont des tumeurs mixtes. Le pronostic dépend de la nature et de la taille de la tumeur, du statut 

du nœud lymphatique sentinelle et de la présence de métastases à distance (au niveau 

pulmonaire surtout), d’où la nécessité de réaliser avant toute chose un bilan d’extension 

complet. Dans le cas des tumeurs malignes (soit environ 50% des cas), ce pronostic est réservé 

à sombre. Le traitement de choix repose sur l’exérèse complète de la chaîne mammaire quelle 

que soit la taille et l’aspect de la tumeur, car elle permet d’améliorer les conditions de vie de 

l’animal et limite le risque de récidives. Lorsque des nodules sont présents sur les deux chaînes, 

l’exérèse complète de chaque chaîne doit être réalisée à au moins 1 mois d’intervalle. Dans tous 

les cas, les pièces d’exérèses doivent par la suite faire l’objet d’une analyse histologique qui 

permettra d’affiner le diagnostic ainsi que le pronostic, et de déterminer l’intérêt de traitements 

adjuvants tels que la chimiothérapie. Pour finir, l’intérêt de la stérilisation associée à la 

mastectomie afin de limiter le risque de récidive demeure controversé (Rosset, 2014; Moulton, 

1990; Alenza et al., 2000; Taylor et al., 1976; Johnston, 1991; Morris et al., 1998; Sorenmo et 

al., 2000; Richards et al., 2001; Root Kustritz, 2007, 2014; Sleeckx et al., 2011; Withrow, 2007; 

Priester, Mantel, 1971). 

- Rôle des hormones sexuelles  

On sait que le développement physiologique du tissu mammaire est sous dépendance 

hormonale. En effet, les œstrogènes stimulent le développement canaliculaire tandis que la 

progestérone favorise la maturation du système lobulo-alvéolaire. D’autre part, l’administration 

de progestatifs tel que l’acétate de médroxyprogestérone est connue pour augmenter le risque 

d’apparition de tumeurs mammaires. L’implication des hormones sexuelles dans le mécanisme 

physiopathologique des tumeurs mammaires est aujourd’hui établie ; on les suspecte 

d’augmenter l’activité mitotique de la glande par fixation à leurs récepteurs propres présents au 

sein du tissu mammaire et par augmentation de la sécrétion d’hormone de croissance. 
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L’accumulation de mutations spontanées conduirait ensuite à l’émergence et au développement 

du processus néoplasique. Certains auteurs ont également émis l’hypothèse que 

l’environnement hormonal puisse influer sur la sélection de clones tumoraux (cellules 

hormodépendantes ou non). Pour finir, il semblerait que les tumeurs malignes perdent leur 

hormono-dépendance au cours de leur évolution (Moulton, 1990; Misdorp, 1988; Alenza et al., 

2000; Sorenmo et al., 2000; Root Kustritz, 2007; Sleeckx et al., 2011; Withrow, 2007). 

- Influence de la stérilisation  

Depuis près de 40 ans, de nombreuses publications ont montré que les femelles stérilisées 

étaient moins susceptibles de développer ce type de néoplasie que des femelles entières. De 

plus, la plupart des études ont montré que plus la stérilisation était précoce, plus ce risque était 

réduit. Un tableau récapitulatif donne les résultats les plus significatifs retrouvés dans la 

littérature (tableau 9). Il a ainsi été admis que la gonadectomie, en empêchant l’exposition 

prolongée du tissu mammaire aux hormones ovariennes, avait un effet protecteur. En outre, le 

fait que l’action de ces hormones sur le tissu mammaire ait lieu principalement dans les 

premières années de vie, expliquerait que cet effet augmente avec la précocité de l’intervention 

(Morris et al., 1998; Alenza et al., 2000). Une autre hypothèse est que le risque de tumorisation 

soit proportionnel à la taille du tissu exposé et que la stérilisation précoce empêche le 

développement complet des mamelles (à l’instar des autres caractères sexuels secondaires 

précédemment évoqués). Ceci permettrait d’expliquer la faible incidence de cette affection chez 

les mâles et au niveau des mamelles les plus crâniales chez les femelles (Taylor et al., 1976; 

Withrow, 2007). 

Tableau 9. Tableau récapitulatif de l'effet protecteur de la stérilisation sur le risque de tumeurs 

mammaires chez la chienne (d'après Dorn et al., 1968; Schneider et al., 1969; Priester, McKay, 1980; 

Misdorp, 1988; Sonnenschein et al., 1991) 

 

Auteurs 

 

Date 

 

Effectif 

 

Nature 

tumorale 

 

Facteur de division du risque chez la chienne stérilisée 

 

A tout 

âge  

 

 

En fonction de l’âge 

Dorn et al. 1968 252 Malignes 7  

Schneider et al. 1969 87 Malignes 8.3 Avant 

le 1er 

œstrus : 

 

200 

Entre le 

1er et le 

2e 

œstrus : 

12.5 

Après le 

2e 

œstrus : 

 

3.85 

Après 2.5 

ans (environ 5 

cylces) : 

 

Aucun effet 

Priester et al. 1980 1757 Tout type 3.3  

Misdorp  1988 576 Tout type 2.2 4-6 ans : 

2 

6-8 ans : 

2.2 

8-10 ans : 

4.5 

10-12 ans : 

1.1 

Sonnenschein 

et al. 

1991 150 Malignes  < 1 an : 

100 

1-2.5 ans : 

8 

2.5-5 ans : 

3 
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Il s’agit là d’un avantage non négligeable de la stérilisation qui est souvent mis en avant lors 

des discussions avec les propriétaires. Toutefois, cet effet protecteur est aujourd’hui remis en 

question. En effet, une récente méta-analyse des données de la littérature, basées sur les 

recommandations de Cochrane, a montré que sur les 13 publications admises dans l’étude, 9 

présentaient un fort risque de biais. Parmi les 4 autres, présentant un risque de biais modéré, 

une seule a montré une association entre la stérilisation et un risque moins important de tumeur 

mammaire (réduction d’un facteur 10 environ) et une autre a simplement mis en évidence un 

« effet protecteur » sans qu’aucun chiffre ne soit disponible. Les deux études restantes n’ont 

pas permis de montrer l’existence d’une association. Dans l’étude menée par Schneider et al., 

il est reproché l’absence d’intervalles de confiance, un manque de clarté concernant la méthode 

de calcul du risque relatif, une association individuelle des cas et des témoins, ainsi qu’un biais 

de sélection. En effet, seules les femelles dont les prélèvements avaient fait l’objet d’une 

analyse histologique étaient incluses. Ainsi, la conclusion de cette méta-analyse est que le peu 

de preuves et la présence de nombreux biais ne permettent pas aux données actuelles de la 

science de constituer une base solide pour affirmer qu’il existe effectivement chez la chienne 

un effet protecteur de la stérilisation sur le risque de tumeur mammaire et que ce risque dépend 

de l’âge auquel est pratiqué l’intervention. Cette analyse donne en outre plusieurs 

recommandations pour les études futures. Ces dernières devront prendre tout particulièrement 

en compte l’âge, la race, et l’exposition préalable à des progestatifs ou œstrogènes de synthèse 

comme facteurs de confusion. Idéalement, l’âge de la stérilisation et le temps écoulé depuis la 

stérilisation devront être renseignés. A noter toutefois que dans cette étude seules les 

publications rédigées en anglais et par des vétérinaires étaient éligibles ce qui a conduit à 

l’exclusion de 140 travaux rédigés dans une autre langue. Le détail des critères d’éligibilité, des 

caractéristiques et résultats des études inclues, est donné en annexe (annexes 7, 8, 9 et 10) 

(Beauvais et al., 2012b).  

Certains auteurs se sont par ailleurs interrogés sur la pertinence de cette méta-analyse dans la 

mesure où la méthode employée (recommandations de Cochrane) a été conçue pour les données 

de médecine humaine, qui sont beaucoup plus importantes en quantité que les publications 

vétérinaires (Root Kustritz, 2014). 

Enfin, certaines études n’ont pas mis en évidence de différence significative concernant le 

risque de développement de tumeurs mammaires entre des chiennes stérilisées ou sexuellement 

intactes. Parmi ces dernières, l’étude de Richards et al. constitue la seule étude ayant mesuré le 

risque pour une masse mammaire d’être néoplasique (Richards et al., 2001; Taylor et al., 1976; 

Alenza et al., 1998). 

Remarque : Les autres facteurs de risque ayant été identifiés sont l’alimentation, l’obésité 

juvénile, la race, et l’expression de la cyclo-oxygénase 2 (Sonnenschein et al., 1991; Alenza et 

al., 2000; Sleeckx et al., 2011; Alenza et al., 1998). 
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 Chez la chatte : 

Les tumeurs mammaires sont les 3e tumeurs les plus fréquentes et représentent 14% des tumeurs 

chez la chatte. Elles sont donc moins fréquentes que dans l’espèce canine mais s’avèrent 

malignes dans près de 90% des cas. De plus, parmi celles-ci, 80% sont des adénocarcinomes et 

la majorité a déjà métastasé au moment du diagnostic. Les autres types de tumeurs sont des 

carcinosarcomes, des sarcomes et des tumeurs bénignes (fibroadénomatose notamment). 

D’autre part, elles touchent les individus âgés de 9 à 12 ans en moyenne et leur incidence 

augmente avec l’âge. Parmi les facteurs de risque rapportés on retrouve également la race, avec 

une prédisposition des siamois, ainsi que l’administration régulière de contraceptifs 

progestatifs. La croissance des carcinomes mammaire de la chatte est rapide et la taille de la 

tumeur constitue le facteur pronostique le plus significatif. Les autres facteurs pronostiques sont 

le statut du nœud lymphatique sentinelle, la présence de métastases à distance (au niveau 

pulmonaire surtout), les marges chirurgicales et le grade histologique. Dans la majorité des cas, 

le pronostic est réservé à sombre avec une médiane de survie inférieure à 1 an. Le traitement 

est le même que dans l’espèce canine. Il faut cependant souligner qu’aucune donnée n’est 

disponible concernant l’intérêt curatif de la stérilisation une fois l’affection présente (Johnston, 

1991; Root Kustritz, 2007; Misdorp et al., 1991; Hayes et al., 1981; Overley et al., 2005; 

Moulton, 1990; Root Kustritz, 2014; Withrow, 2007; Priester, Mantel, 1971). 

- Rôle des hormones sexuelles  

Comme chez la chienne, il semble que le mécanisme physiopathologique à l’origine des 

tumeurs mammaires repose en grande partie sur la présence des hormones ovariennes. 

Cependant, les rôles respectifs des œstrogènes et de la progestérone n’ont pas encore été 

clairement établis. On sait toutefois que, contrairement à ce qui est observé chez la chienne ou 

la femme, on retrouve des récepteurs à la progestérone mais peu voire pas de récepteurs aux 

œstrogènes au sein des tissus tumoraux mammaires. La proportion de tumeurs mammaires 

hormono-dépendantes est donc moins importante dans l’espèce féline. Par ailleurs, la perte des 

récepteurs aux œstrogènes lors de la mise en place du processus néoplasique est plus marquée 

chez la chatte que la chienne, ce qui pourrait être mis en relation avec le caractère plus agressif 

de ces tumeurs. Enfin, il a été mis en évidence que les récepteurs à la progestérone étaient 

présents en plus grande quantité chez les chattes entières et dans le cas de tumeurs bénignes 

(Martı́n de las mulas et al., 2002; Hayes et al., 1981; Overley et al., 2005; Withrow, 2007). 

- Influence de la stérilisation  

Tout comme chez la chienne, la stérilisation a été rapportée comme ayant un effet protecteur 

sur le risque d’apparition de tumeurs mammaires. De même, le risque semble davantage 

diminué lorsque la stérilisation a lieu précocement. Cependant, chez la chatte cet effet est 

rapporté uniquement dans le cas des carcinomes. Un tableau récapitulatif donne les résultats les 

plus significatifs retrouvés dans la littérature (tableau 10). 
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Tableau 10. Tableau récapitulatif de l'effet protecteur de la stérilisation sur le risque de carcinomes 

mammaires chez la chatte (d'après Dorn et al., 1968; Hayes et al., 1981; Misdorp et al., 1991; Overley 

et al., 2005; Priester, McKay, 1980) 

 

Auteurs 

 

Date 

 

Effectif 

 

Facteur de division du risque chez la chatte stérilisée 

 

A tout 

âge  

 

 

En fonction de l’âge auquel a eu lieu la stérilisation 

Dorn et al. 1968 21 7  

Priester et al. 1980 102 2  

Hayes et al. 1981 113 1.7  

Misdorp et al. 1991 154 7  

Overley et al. 2005 150  < 6 mois : 

11.1 

6 mois-12 mois : 

7.1 

13-24 mois : 

1.1 

> 24 mois : 

risque 

augmenté par 

3.7 

 

Remarque : Les tumeurs mammaires sont très rares chez le chien mâle (incidence de 0,7 à 2%) 

et souvent associées à des troubles hormonaux tels que des sertolinomes. Elles sont encore plus 

rares chez le chat mâle (Moulton, 1990; Alenza et al., 2000). 

 

 Les tumeurs mammaires sont des affections fréquentes chez nos carnivores 

domestiques dont le mécanisme physiopathologique repose en grande partie sur la 

présence des hormones ovariennes. De nombreuses études ont montré que la 

stérilisation diminuait le risque de développement de ce type de tumeur d’une part, 

et que l’effet protecteur était proportionnel à la précocité de l’intervention d’autre 

part. Cependant, ce résultat est aujourd’hui remis en question et cet effet de la 

stérilisation précoce sur le risque de tumeurs mammaires chez la chienne doit être 

considéré avec précaution.  

 

f. Les conséquences sur le comportement 

Chez nos carnivores domestiques, la puberté est marquée, entre autres, par l’apparition de 

comportements dimorphiques, c’est-à-dire se manifestant de manière différente chez le mâle et 

chez la femelle. Bien souvent, ces derniers sont jugés gênants par les propriétaires et peuvent 

devenir un motif d’abandon. La prévention de tels comportements permettrait donc d’agir de 

manière indirecte sur la gestion des populations canines et félines. C’est pourquoi de nombreux 

auteurs se sont interrogés sur l’intérêt d’une stérilisation ayant lieu avant la maturité sexuelle, 

et donc, avant leur apparition (Hart, 1991).  
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i. Comportements sexuels 

 Chez le mâle 

L’ensemble des manifestations correspondant au comportement sexuel chez le mâle sont 

l’érection, la monte, l’intromission et l’éjaculation. Le développement de ce type de 

comportement peut être attribué à la présence des androgènes. Plusieurs hypothèses ont été 

émises concernant le lien exacte entre la présence des hormones sexuelles et la mise en place 

de ces comportements (action directe sur les centres nerveux, ensemble de modifications 

physiologiques et morphologiques, etc.). De plus, leur apparition progressive serait attribuable 

soit à un taux croissant d’hormones circulantes soit à une sensibilité graduelle des centres 

nerveux.  

- Dans l’espèce féline 

Cependant, les hormones gonadiques ne sont pas les seules responsables de l’apparition du 

comportement sexuel. En effet, une étude datant de 1958, a montré que chez des chats mâles 

stérilisés à l’âge de 4 mois puis traités avec du propionate de testostérone, la mise en place des 

comportements sexuels dépendait à la fois de la présence d’androgènes mais également de 

l’expérience préalable d’accouplement et de la présence de stimuli dans l’environnement. Ainsi, 

chez ces individus stérilisés précocement on observe une capacité réduite à développer un 

comportement sexuel : seul un individu sur 13 a montré des signes de comportement sexuel 

(monte seule). Une fois le traitement initié, ces comportements ont tendance à se mettre en 

place et on note une meilleure réponse des individus ayant déjà été en contact avec des femelles 

en chaleur. De plus, après la castration ou l’arrêt du traitement, la persistance des 

comportements est plus longue dans le cas des chats ayant déjà eu des expériences sexuelles. 

La mise en place des comportements sexuels semble donc être initiée par la présence 

d’hormones androgéniques mais la présence de stimuli est indispensable. Par la suite, la 

disparition des hormones sexuelles conduit à des modifications morphologiques qui pourraient 

expliquer, en partie seulement, la disparition de ces comportements. Par exemple, l’aspect 

infantile du pénis a été suspecté comme responsable d’une perte plus rapide des capacités 

d’érection, mais cela n’a jamais été démontré (Rosenblatt, Aronson, 1958). 

- Dans l’espèce canine 

A l’inverse, chez le chien mâle, le même type d’expérience n’a pas par permis de mettre en 

évidence de différence significative entre les individus expérimentés et non expérimentés du 

point de vue des performances sexuelles (Hart, 1968). Une autre étude menée sur des chiens 

castrés à 40 jours a montré que le comportement sexuel est sensiblement le même entre des 

individus castrés précocement et des mâles entiers. La réaction de la femelle en chaleur est 

également identique quel que soit le statut de stérilisation du mâle. La seule différence réside 

dans le fait que les individus castrés précocement ne parviennent jamais au « nouage » sexuel 

avec la femelle, ce qui peut être attribuée à la taille réduite du pénis, et le réflexe d’éjaculation 

est diminué (Le Boeuf, 1970). Une étude a même mis en évidence des comportements sexuels 

plus marqués chez des chiens stérilisés précocement. Toutefois, ces résultats se basent 

uniquement sur les observations des propriétaires qui peuvent avoir mal interprété des 

comportements de jeu (Spain et al., 2004b). Au contraire, chez des chiens castrés à l’âge adulte, 
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le comportement de monte (sur des congénères ou des humains) a été réduit suite à la 

stérilisation dans 67% des cas (réduction plus marquée dans le cas de la monte de personnes) 

(Hopkins et al., 1976). On note toutefois que la monte n’est pas toujours un comportement 

sexuel et qu’il peut être observé, en moindre proportion chez la chienne. 

Ces observations viennent soutenir l’hypothèse selon laquelle le développement cérébral des 

mammifères les plus évolués leur permette une certaine indépendance vis-à-vis des hormones 

sexuelles dans le développement des comportements d’accouplement. Pour finir, la persistance 

de ces comportements après la castration pourrait être expliquée par la production d’androgènes 

par les glandes surrénales (peu probable car faible), par des variations individuelles de 

sensibilité du système nerveux central à la privation androgénique, ou encore par le fait que le 

cerveau soit durablement marqué par la masculinisation ou la féminisation mise en place durant 

la vie embryonnaire (Rosenblatt, Aronson, 1958; Hart, 1991; Miège, 2015). 

 Chez la femelle 

Les comportements sexuels chez la femelle sont liés au cycle sexuel. On observe lors de 

l’œstrus des chevauchements, des fugues (recherche du mâle), des vocalises ou des positions 

de lordose (chatte surtout) et une déviation de la queue (Miège, 2015). 

La gonadectomie, quel que soit l’âge auquel elle est pratiquée, conduit à la disparition des 

comportements purement sexuels de manière quasiment systématique par suppression du cycle 

œstral. On observe une nette diminution des concentrations plasmatiques en estradiol et 

progestérone en l’espace d’un jour et un arrêt des comportements d’accouplement en quelques 

jours (Miège, 2015; Johnston, 1991).  

Remarque : le fait d’avoir eu une portée n’a aucune conséquence directe sur le comportement 

de la femelle mais peut modifier sa relation avec le propriétaire, et donc indirectement son 

comportement (Hart, 1991). 

 La stérilisation précoce a pour conséquence une diminution des comportements 

sexuels chez le chat mâle et même une disparition chez les femelles que ce soit dans 

l’espèce féline ou canine. En revanche, elle ne semble avoir aucune influence chez 

le chien mâle. 

ii. Agressivité inter et intra-spécifique 

 L’agressivité inter-spécifique 

Dans cette partie sont présentés les résultats des trois études qui se sont intéressées à 

l’agressivité inter-spécifique. Il s’agit d’études transversales au cours desquelles d’autres 

comportements ont été étudiés. Dans un souci de simplicité, l’ensemble des résultats est 

rapporté ici. 

Une enquête a été menée auprès de propriétaires de chatons stérilisés précocement (entre 6 et 

13 semaines d’âge). Elle a montré que dans le mois suivant l’adoption 50.8% présentaient au 

moins un des trois comportements suivants : malpropreté, agressivité vis-à-vis de personnes, 

agressivité vis-à-vis d’autres chats. Ces comportements n’ont pas semblé avoir de lien entre eux 
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et aucune association significative entre l’âge de la stérilisation et le risque d’apparition n’a été 

mis en évidence (Wright, Amoss, 2004). 

Dans l’étude transversale menée par Spain et al. sur 1660 chats, il s’est avéré que certains 

comportements tels que l’agressivité vis-à-vis des vétérinaires, le comportement sexuel, 

l’hyperactivité et le marquage urinaire, étaient moins importants chez les chats mâles stérilisés 

avant 5.5 mois. De plus, les abcès étaient moins fréquents dans cette catégorie d’individus (sans 

pour autant être associés à une tendance moins importante aux agressions intra-spécifiques). A 

l’inverse, la tendance à se cacher et la timidité envers les étrangers étaient plus importantes, ce 

qui pourrait tout aussi bien être attribuable au stress lié à l’adoption à un très jeune âge. Parmi 

ces comportements, seule la tendance à se cacher était associée à une augmentation du taux 

d’abandon (Spain et al., 2004a). 

Sur le même modèle, une étude a été menée sur 1842 chiens. Elle a mis en évidence une 

augmentation des agressions envers les personnes vivant avec l’animal, de l’aboiement 

excessif, des grondements envers les étrangers, et de la phobie auditive chez les chiens stérilisés 

précocement. En revanche, les fugues, l’anxiété de séparation, et la malpropreté en cas de peur 

étaient diminués. Quatre de ces comportements ont été associée à une augmentation du risque 

d’abandon : les agressions envers les membres de la famille, les fugues, l’anxiété de séparation 

et la malpropreté en cas de peur. On note aussi que seules le comportement d‘agressions envers 

les personnes a été associé à une augmentation du risque d’euthanasie. Ceci montre 

l’importance accordée par les propriétaires aux agressions inter-spécifiques et les conséquences 

délétères que ce type de comportement peut avoir sur leur relation avec l’animal. On note 

toutefois que l’augmentation des agressions chez les individus stérilisés précocement peut être 

attribuable au fait que dans les refuges en question, les chiens adultes présentant un 

comportement agressif étaient euthanasiés. Pour finir, de nombreux comportements pris en 

compte dans cette étude sont très dépendant du contexte et de l’individu. Par exemple, 

l’apparition d’une phobie auditive dépend en grande partie des expériences du chiot durant la 

période sensible (jusqu’à 12 semaines d’âge) (Spain et al., 2004b). Rappelons d’ailleurs que le 

choix d’une stérilisation précoce peut parfois conduire à hospitaliser des individus se situant 

encore dans cette période sensible. Si c’est le cas, des précautions particulières doivent être 

prises afin de limiter au maximum le stress et donc d’éviter de rendre cette expérience aversive 

pour le jeune (Clark, 2012). 

 L’agressivité intra-spécifique 

- Dans l’espèce féline 

Chez 42 chats castrés à l’âge adulte (18 mois en moyenne), une diminution rapide suivant la 

stérilisation des affrontements a été observée dans 53% des cas et une disparition progressive 

dans 35% des cas. D’autre part, dans cette étude l’âge de la castration n’était pas corrélé à ces 

taux de disparition (Hart, Barrett, 1973). 

Une étude réalisée en 1984, a montré que les comportements d’affrontement sont plus 

fréquemment observés chez les chats mâles que femelles et que l’âge de la stérilisation n’a pas 

d’influence sur la fréquence d’apparition (tous les individus ayant été stérilisés entre 6 et 10 

mois). D’autre part, les mâles vivant en présence d’autres femelles étaient plus enclins à avoir 
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ce type de comportement. Il est donc recommandé, lors de l’adoption d’un nouvel individu, de 

choisir un chat du même sexe que celui déjà présent dans la maisonnée. La composition de la 

portée n’a pas eu de conséquence sur la tendance des femelles à se battre ou à présenter du 

marquage urinaire une fois arrivées à l’âge adulte, contrairement à ce qui avait été supposé 

(hypothèse « d’androgénisation intra-utérine » du fœtus durant la gestation). Il faut toutefois 

noter que cette étude est basée sur des questionnaires envoyés aux propriétaires et que 

l’appréciation de ce type de comportement reste très subjective et peu précise (Hart, Cooper, 

1984). 

Dans une étude menée par Stubbs et al., plusieurs comportements ont été étudiés chez des 

chatons stérilisés à l’âge de 7 semaines, 7 mois ou gardés intacts. Dès l’âge de 8 semaines, un 

observateur a évalué une fois par mois le caractère joueur, l’excitation, le niveau d’activité et 

de vocalisation, l’affectuosité et l’agressivité intra-spécifique de chaque chaton. Les chatons 

ont été évalués en extérieur et par petits groupes afin de permettre à l’observateur d’interagir 

avec chacun et les comportements ont été notés sur une échelle de 0 (absent) à 4 (niveau le plus 

élevé). Il ressort de cette étude qu’aucune différence significative n’a été observée entre les 3 

groupes en dehors d’une agressivité intra-spécifique plus importante et d’une affectuosité vis-

à-vis de l’homme réduite pour les chatons sexuellement intacts (Stubbs et al., 1996). 

- Dans l’espèce canine 

Les chiens mâles ont plus tendance à être agressifs que les femelles vis-à-vis d’autres chiens 

(Hart, 1991). 

Une étude menée chez des chiens castrés à l’âge adulte a montré que les comportements 

d’affrontement entre des mâles étaient diminués suivant la castration (rapidement ou 

progressivement). En revanche, la stérilisation n’a eu aucune influence sur les autres types 

d’agressions (Hopkins et al., 1976). 

De même, dans une étude menée sur 200 chiens mâles et femelles stérilisés entre 6 et 12 

semaines, ou après 6 mois, ou gardés sexuellement intacts, les propriétaires ont rapporté un 

comportement moins agressif chez les individus stérilisés précocement. Aucune précision n’est 

donnée quant au type d’agression dont il était question (Lieberman, 1987). 

En revanche, la compétition pour des femelles en chaleur ou pour un aliment est la même que 

le chien mâle soit intact ou castré précocement (Le Boeuf, 1970). 

Remarque : Les comportements d’agression peuvent être considérés comme dimorphiques 

lorsqu’ils mettent en jeu une femelle en chaleur (Root Kustritz, 2007). 

 La stérilisation semble diminuer les comportements d’agression mais l’âge de la 

gonadectomie ne semble pas avoir d’influence. Malheureusement, la plupart des 

études sur le sujet ne précisent pas la nature des agressions et se basent uniquement 

sur des questionnaires remis aux propriétaires. Déterminer parmi ces résultats 

lesquels sont véritablement attribuables au statut sexuel est impossible car 

l’agression est un comportement interactif fortement dépendant du contexte et des 

individus (tempérament, apprentissages, etc.).   
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iii. Autres types de comportement 

 Le marquage urinaire  

Le marquage urinaire est un comportement normal qui correspond à une forme de marquage 

olfactif territorial. Il apparaît généralement à la puberté et est influencé à la fois par des facteurs 

endocriniens et environnementaux (Johnston, 1991). 

- Dans l’espèce féline 

Il se manifeste par un jet d’urine sur une surface verticale et s’observe plus fréquemment chez 

les mâles. Ainsi, une étude menée sur 134 mâles et 152 femelles stérilisés entre 6 et 10 mois 

d’âge, a montré l’apparition de marquage urinaire chez 5% des femelles et 10% des mâles. 

D’autre part, les mâles vivant en présence d’autres femelles étaient plus enclins à avoir ce type 

de comportement. Pour finir l’âge de la stérilisation n’a pas eu d’influence sur l’apparition du 

marquage urinaire quel que soit le sexe (Hart, Cooper, 1984). 

Chez des chats castrés à l’âge adulte, une diminution rapide, dans les 2 semaines, suivant la 

stérilisation du comportement de marquage urinaire a été observée dans 78% des cas et une 

disparition progressive dans 9% des cas. D’autre part, dans cette étude l’âge de la castration 

n’était pas corrélé à ces taux de disparition (Hart, Barrett, 1973). 

Chez les chattes, le marquage urinaire est plus fréquent lors des périodes d’œstrus ou lorsque 

plusieurs individus vivent sous le même toit. Il diminue après l’ovariohystérectomie ou la 

réduction de nombre de chats dans la maison (Johnston, 1991).  

Parmi 120 propriétaires de chats stérilisés précocement (entre 6 et 12 semaines), tous étaient 

satisfaits du comportement de leur animal et seulement 3 ont rapporté un marquage urinaire 

occasionnel (Lieberman, 1987). 

- Dans l’espèce canine 

Chez le chien mâle, une étude a montré une diminution du comportement de marquage urinaire 

dans 50% des cas, de manière rapide ou progressive suivant la castration réalisée à l’âge adulte. 

De plus, les propriétaires ont rapporté une diminution seulement à l’intérieur de l’habitation, 

tandis qu’à l’extérieur et dans des lieux inconnus le marquage persistait. Ceci serait attribuable 

au fait que les stimuli olfactifs présents dans l’urine d’autres chiens seraient plus intenses en 

extérieur (Hopkins et al., 1976). On note par ailleurs que les mâles sont plus enclins à uriner en 

intérieur que les femelles (Hart, 1991). 

 La stérilisation semble diminuer le marquage urinaire mais l’âge de la 

gonadectomie ne semble pas avoir d’influence. Il faut cependant souligner que la 

majorité des études en question se basent sur des questionnaires remis aux 

propriétaires. Or, la différenciation entre le marquage urinaire, la malpropreté 

liée à un stress, la polyurie, la dysurie, la pollakiurie, ou encore l’incontinence 

urinaire n’est pas toujours évidente. 
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 Les fugues chez le mâle 

Chez le mâle, le comportement de « vagabondage » ou « fugue » est communément attribué à 

des motivations sexuelles (sécrétions de phéromones par la femelle en œstrus). Plusieurs 

auteurs ont ainsi montré que la stérilisation à l’âge adulte permettait de réduire ce type de 

comportement. Il faut cependant souligner qu’il existe de nombreuses autres motivations à la 

fugue, ce qui rend l’étude de ce type de comportement très délicate (Miège, 2015). 

- Dans l’espèce féline 

Chez des chats castrés à l’âge adulte (18 mois en moyenne), une diminution rapide suivant la 

stérilisation du comportement de vagabondage a été observée dans 56% des cas et une 

diminution progressive dans 38% des cas. D’autre part, dans cette étude l’âge de la castration 

n’était pas corrélé à ces taux de disparition (Hart, Barrett, 1973). 

- Dans l’espèce canine 

Une étude rétrospective menée sur 42 chiens a montré une réduction du comportement de 

vagabondage dans 90% des cas suite à la castration (réalisée à 8 mois au plus tôt et à 24 mois 

en moyenne), sans influence de l’âge de la stérilisation. La diminution du comportement étant 

aussi bien rapide que graduelle. Parmi les autres comportements étudiés, le vagabondage 

constitue celui sur lequel l’effet de la castration est le plus marqué. Il représente également le 

motif de castration dans la grande majorité des cas (Hopkins et al., 1976). 

 Comportements non dimorphiques 

Les comportements non associés à la sécrétion des hormones gonadiques, et donc non 

dimorphiques (niveau d’activité, chasse, jeu, aboiements) sont peu susceptibles d’être 

influencés par la stérilisation (Root Kustritz, 2014; Hart, 1991; Root Kustritz, 2007). Ainsi, au 

cours d’une étude réalisée en 1976, la castration de chiens adultes n’a pas eu de conséquences 

significatives sur le niveau d’activité et la léthargie bien que quelques propriétaires aient 

rapporté des chiens plus calmes et affectueux suite à l’intervention (Hopkins et al., 1976). Dans 

l’espèce féline, d’autres études sont arrivées aux mêmes conclusions (Stubbs, Bloomberg, 

1995). De plus, la diminution du niveau d’activité est difficilement attribuable à la stérilisation 

seule lorsque l’âge des individus augmente (Johnston, 1991). 

Remarques : 

- La gonadectomie est associée à des changements dans la synthèse de neurostéroïdes par 

le cerveau. Il a été rapporté que la testostérone, les oestrogènes et la progestérone 

auraient un effet anxiolytique, sans doute par stimulation de la production d’ocytocine 

et d’opioïdes. On peut alors imaginer que cet effet soit supprimé lors de de la 

stérilisation (Root Kustritz, 2007). 

- Une étude réalisée par une association de chiens de service à la personne a montré que 

les chiens stérilisés à 7 semaines étaient dans 39 % des cas capables d’assistance aux 

personnes handicapées contre seulement 28% des chiens stérilisés à 7 mois (Olson et 

al., 2001).  
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- Une récente étude a montré que chez des chiens mâles entiers présentant une déficience 

cognitive relativement avancée, l’évolution de ce trouble était moins rapide que chez 

des individus stérilisés. Ceci suggère que la présence de testostérone chez le chien âgé 

entier ralentit la progression des troubles cognitifs. Malheureusement, l’échantillon était 

restreint, et l’âge de la castration n’était pas pris en compte dans cette étude (Hart, 

2001). 

- La stérilisation peut également être utilisée à titre curatif en thérapie comportementale. 

Dans les cas d’agressivité chez des chiens mâles, la castration est souvent décevante et 

la prise en charge est ensuite plus difficile. En revanche, une castration raisonnée, afin 

de faire diminuer des comportements bien ciblés, et notamment dans les comportements 

à forte connotation sexuelle, comme l’hypersexualité chez le chien peut donner de très 

bons résultats (Miège, 2015). 

Bien souvent, les études qui se sont intéressées aux conséquences de la stérilisation précoce sur 

le comportement se basent sur des questionnaires remis aux propriétaires. Malheureusement, 

de telles données restent très subjectives et peu précises. Par ailleurs, les comportements de nos 

carnivores domestiques sont dans la grande majorité de nature interactive et dépendent 

fortement de facteurs contextuels, environnementaux ou encore individuels. Leur analyse est 

donc très délicate. Afin d’obtenir des résultats les plus pertinents possible, une récente étude 

s’est proposée d’analyser la fréquence d’apparition de comportements jugés indésirables 

(malpropreté, comportement craintif, agression et destruction) en fonction de l’âge de la 

gonadectomie d’une part mais également en fonction de facteurs environnementaux et sociaux 

d’autre part. Le comportement de 800 chatons a ainsi été suivi sur une durée de 24 mois après 

l’adoption en posant des questions de type descriptif aux propriétaires. Il est ressorti de cette 

étude que : 

- L’âge de la stérilisation n’a aucune influence sur le nombre moyen de comportements 

indésirables durant les 24 mois suivant l’adoption (figure 24) 
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Figure 24. Evolution au cours du temps du nombre moyen de comportements indésirables chez des 

chats stérilisés précocement (PPG) et à une âge traditionnel (TAG) (Porters, de Rooster, et al., 2014) 

- D’autres facteurs environnementaux ou sociaux jouent un rôle beaucoup plus important 

dans l’apparition de tels comportements. Par exemple, l’utilisation de punition verbale 

ou physique par le propriétaire est associée significativement à des comportements de 

crainte, de malpropreté, d’agression (liée ou pas au jeu), ou encore de destruction. Il est 

cependant difficile de déterminer s’il s’agit dans ces cas là d’une cause ou d’une 

conséquence (Porters, de Rooster, et al., 2014). 

 A la puberté, nos carnivores domestiques subissent un certain nombre de 

modifications d’ordre comportemental. La plupart sont physiologiques mais 

peuvent être considérées comme indésirables par les propriétaires. Dans la 

littérature, il est difficile d’interpréter les résultats concernant l’influence de la 

stérilisation sur les comportements car ces derniers sont multifactoriels. Leur 

ontogénèse est le résultat de processus complexes, ils dépendent notamment en 

grande partie de facteurs individuels et environnementaux. Il semble toutefois que 

la diminution des comportements sexuels soit quasiment systématique chez la 

femelle et marquée chez le chat mâle. Concernant les autres modifications 

comportementales, les études sont moins tranchées et elles ne devront donc pas être 

utilisées comme des arguments pour convaincre du bienfondé de la stérilisation. 

L’altération de la relation animal-propriétaire peut conduire à des abandons voire 

des euthanasies d’où l’importance d’éduquer le propriétaire à percevoir, 

interpréter et gérer au mieux les modifications comportementales. Il devra en 

outre être préalablement informé des comportements dimorphiques existants chez 

les carnivores domestiques car cela pourra influencer le choix du sexe de son 

animal. Par ailleurs, la demande des propriétaires en matière de comportement est 

souvent importante et le suivi, qu’il soit réalisé par le vétérinaire traitant ou 

éventuellement par un spécialiste, est primordial. Pour finir, il faut souligner que 

la prise en charge thérapeutique de troubles comportementaux passe avant tout 

par des mesures préventives plutôt que curatives. 
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g. Les conséquences sur l’immunité  

i. Stérilisation précoce et vaccination 

Bien que le système immunitaire ne soit pas complètement mature avant 3 à 6 mois, les chiots 

et chatons deviennent immunocompétents (c’est-à-dire capables de répondre à la vaccination) 

dès 6 semaines d’âge. Cependant, entre 6 à 10 semaines, il est possible que la vaccination ne 

soit pas efficace. En effet, cette période correspond à ce que l’on appelle la période critique. Le 

taux d’anticorps maternels, décroissant depuis la naissance, n’est alors plus assez élevé pour 

permettre une protection efficace de l’individu mais peut s’avérer suffisant pour inactiver les 

antigènes vaccinaux (figure 25). Etant données les variations individuelles, il est impossible de 

connaître l’âge précis à partir duquel la vaccination devient pleinement efficace pour un 

individu donné. Aussi il est préférable de répéter les injections vaccinales durant cette période 

critique. On note par ailleurs que de nouvelles générations de vaccins sont capables de stimuler 

l’immunité propre de l’individu malgré la présence d’anticorps maternels (Lee, Cohn, 2015; 

Day, 2007). 

 

Figure 25. Cinétique anticorps du jeune et interférence maternelle  

En stérilisant les carnivores domestiques à l’âge de 4 mois, le délai entre le rendez-vous pour 

la deuxième injection de primovaccination et celui pour l’intervention chirurgicale est minime 

(de l’ordre de deux à trois semaines). Ceci permet une meilleure observance de la stérilisation 

de la part du propriétaire, ce qui limite encore le risque de gestation non désirée (contrairement 

à une stérilisation classique), tout en garantissant un statut immunitaire optimal (Bushby, 

Griffin, 2011). Il en est de même pour les animaux adoptés au sein des refuges pour lesquels 

l’observance de la stérilisation après l’adoption n’est que de 60% tandis que la stérilisation 

précoce permettrait que la totalité des animaux adoptés soit stérilisée (Bloomberg, 1996). 

Compte tenu de l’effet immunosuppressif de l’anesthésie et de la chirurgie, certains auteurs 

recommandent de ne pas réaliser d’intervention chirurgicale sur un animal vacciné récemment 

(c’est-à-dire moins de deux semaines auparavant) (Kona-Boun et al., 2005). Toutefois, une 

étude réalisée sur des chatons stérilisés à 7, 8 ou 9 semaines, a montré que le fait de réaliser la 

primovaccination et la stérilisation de manière rapprochée n’altérait pas la réponse antigénique. 

Cette dernière n’était pas significativement différente chez les chatons stérilisés et vaccinés au 
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même moment que chez ceux stérilisés une semaine avant ou après la primovaccination. 

Cependant, de nombreux individus ne présentaient pas une réponse adéquate à 17 semaines 

d’âge ce qui confirme la nécessité de répéter les injections vaccinales durant la période critique 

(Reese et al., 2008). 

ii. Conséquences de la chirurgie et de l’anesthésie sur l’immunité  

L’intervention chirurgicale et l’anesthésie qui l’accompagne, peuvent avoir un effet néfaste sur 

l’immunité. Il est donc recommandé de porter une attention particulière à la gestion de la 

douleur et du stress afin de favoriser la cicatrisation et diminuer le risque d’infection (Kona-

Boun et al., 2005). 

iii. Incidence des maladies infectieuses 

Deux études menées chez des chiens et des chats stérilisés à 5.5 mois, n’ont pas montré 

d’association significative entre la stérilisation précoce est une immunosuppression sur le long 

terme. Ses résultats se basent sur l’incidence de différentes infections : FIV, FeLV, PIF, 

infections de l’appareil respiratoire supérieur, infections répétées au niveau du même appareil, 

et gingivites chez le chat ; parvovirose, démodécie, trachéobronchite infectieuse et infections 

répétées au niveau du même appareil chez le chien. Dans l’espèce féline, une incidence moins 

importante de l’asthme félin et des gingivites a même été observée chez les individus stérilisés 

avant 5.5 mois. Toutefois, une action bénéfique de la chute des hormones gonadiques chez le 

chaton n’a jamais été démontrée (Spain et al., 2004a, 2004b). 

De même, l’étude transversale de Howe et al., n’a pas mis en évidence de différence 

significative concernant l’incidence de maladie infectieuses dans l’espèce féline en fonction de 

l’âge de la stérilisation. En revanche, chez les chiens, les résultats ont montré une incidence 

plus importante chez les individus stérilisés avant 24 semaines d’âge. Ceci peut être attribué à 

la forte incidence de la parvovirose chez les chiens stérilisés précocement dans l’un des deux 

élevages de l’étude. Il est impossible d’affirmer que cette différence soit uniquement attribuable 

à des facteurs environnementaux bien que cela semble fort probable (Howe et al., 2000, 2001). 

 La stérilisation précoce n’a pas d’effet néfaste majeur sur le système immunitaire 

en dehors de ceux inhérents à toute intervention chirurgicale. La vaccination 

semble pouvoir être réalisée au même moment mais les injections devront être 

renouvelées plusieurs fois car la plupart des patients pédiatriques se trouvent dans 

la période critique. 

 

h. Les conséquences sur le risque d’apparition d’autres néoplasies 

En dehors de l’appareil génital et des mamelles, les mécanismes physiopathologiques liant la 

stérilisation et les processus néoplasiques sont peu voire pas connus. Les résultats trouvés dans 

la littérature semblent donc pour le moment peu pertinents et ne seront abordés que 

succinctement. On ne s’intéressera dans cette partie qu’à l’espèce canine. 
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i. Ostéosarcome 

Les ostéosarcomes sont les tumeurs osseuses les plus fréquemment diagnostiquées chez les 

jeunes adultes. Leur incidence est de 0.2% et ils sont associés à une forte morbidité et mortalité. 

Leur étiologie et leurs facteurs de risques sont encore méconnus. Le fait que les individus à 

croissance rapide et grande taille à l’âge adulte présentent un risque accru a notamment été 

suspecté. Une augmentation du risque chez les animaux ayant subi une gonadectomie a aussi 

été rapportée (risque multiplié par 1.3 à 2) (Root Kustritz, 2007, 2012, 2014). 

Une étude menée chez des chiens Rottweiler a montré une incidence des ostéosarcomes 

inversement proportionnelle au temps d’exposition aux hormones sexuelles. Ainsi les mâles et 

femelles stérilisés avant 1 an ont environ 1 chance sur 4 de développer ce type de tumeur et 

sont significativement plus enclins à en développer que les individus sexuellement intacts. Ce 

risque était par ailleurs indépendant de la taille à l’âge adulte (Cooley et al., 2002). Il faut 

toutefois noter que l’incidence dans cette race est beaucoup plus importante que dans la 

population générale. L’échantillon n’est donc pas représentatif et les conclusions de cette étude 

ne peuvent pas être étendues à l’ensemble de l’espèce canine. 

ii. Tumeurs des glandes péri-anales  

Les adénomes des glandes péri-anales, aussi appelés circumanalomes, sont très fréquents et 

représentent la majorité des tumeurs péri-anales canines (58- 96% des cas). Ils sont plus 

fréquents chez le mâle (risque 5,6 fois plus élevé) et l’âge moyen d’apparition est 10 ans. De 

plus, leur développement semble être hormono-dépendant : leur croissance est stimulée par les 

androgènes (présence de récepteurs tout au long de la croissance tumorale) et déprimée par les 

œstrogènes. Ainsi, le risque d’apparition est plus élevé chez les mâles entiers âgés et ils ont 

tendance à régresser totalement ou partiellement après la castration. Chez les chiennes, 

l’adénome péri-anal semble se développer presque exclusivement chez les chiennes stérilisées, 

en raison d’un manque de protection induit par les faibles taux d’œstrogènes. Pour finir, la 

sécrétion de testostérone par les glandes surrénales peut jouer un rôle dans leur développement, 

en particulier lorsqu’elle est associée à de l’hyperadrénocorticisme. Le traitement de choix 

repose sur la castration associée à l’exérèse chirurgicale. Un traitement médical à base de 

molécule à action anti-androgénique peut également être envisagé (Terradas Crespo et al., 

2015; Pisani et al., 2006; Martins et al., 2008).  

Si le rôle de la stérilisation a été démontré, l’influence de l’âge à laquelle l’intervention est 

pratiquée n’a pas encore été étudiée à notre connaissance.  

iii. Hémangiosarcome 

L’hémangiosarcome est la tumeur cardiaque la plus fréquente chez le chien avec une incidence 

de 0.2%. Il existe des prédispositions raciales et la stérilisation a aussi été rapportée comme 

étant un facteur de risque : chez la chienne, le risque est multiplié par 2.2 pour la localisation 

cardiaque et par 5 pour la localisation splénique ; chez le chien mâle, le risque est multiplié par 

2.4 (Gogny, 2013b; Root Kustritz, 2012, 2007, 2014). Seule une étude, menée chez des chiens 

Golden Retriever, s’est intéressée à l’influence de l’âge de la stérilisation. Les résultats ont 

montré une incidence 4 fois plus importante chez les femelles stérilisés après 1 an d’âge que 

chez celles stérilisés plus tôt ou non stérilisées. Encore une fois, le fait que cette étude ne porte 
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que sur une seule race, et qu’il existe des prédispositions raciales pour ce type de tumeur, ne 

permet pas d’extrapoler à l’ensemble de l’espèce canine (Torres de la Riva et al., 2013). 

iv. Carcinome des cellules transitionnelles de la vessie 

Dans l’espèce canine, le carcinome des cellules transitionnelles de la vessie constitue la tumeur 

du tractus urinaire la plus fréquente et représente près d’1% de l’ensemble des tumeurs 

malignes. Les facteurs de risques ayant été identifiés sont la race et la stérilisation. En effet, la 

gonadectomie multiplie le risque par 2 à 4, mais l’influence de l’âge de la stérilisation n’a pas 

été étudiée (Gogny, 2013b; Root Kustritz, 2012, 2014, 2007). 

v. Mastocytome 

Le mastocytome est la 1ère tumeur cutanée du chien (10-20%), ainsi que le 1er cancer cutané (15 

à 25% des tumeurs cutanées malignes). Les mastocytomes sont principalement cutanés 

(dermiques ou sous-cutanés), mais il en existe aussi sous forme viscérale, atteignant le foie, la 

rate et les intestins. Les principaux facteurs de risque sont la race et l’âge. De plus, le risque 

d’apparition d’un mastocytome cutané semble moins important chez les femelles stérilisées 

précocement (Gogny, 2013b; Root Kustritz, 2014).  

En effet, dans une étude menée chez des chiens Golden Retriever, l’incidence était moins 

importante chez les femelles stérilisées avant 1 an que plus tard. En revanche, aucun cas de 

mastocytome n’avait été rapporté chez les femelles entières. L’hypothèse qui a été avancée est 

la suivante : avant la puberté les cellules ayant un potentiel néoplasique seraient insensibles aux 

œstrogènes donc la stérilisation n’aurait aucun effet. En revanche, après l’exposition aux 

hormones gonadiques sur plusieurs cycles elles deviendraient sensibles et les œstrogènes 

auraient un effet protecteur. Ceci permettrait d’expliquer le risque accru chez les femelles 

stérilisées tardivement (Torres de la Riva et al., 2013).  

vi. Lymphome 

Le lymphome est une tumeur très fréquente chez le chien, elle constitue le 3e type de tumeur le 

plus fréquent après les tumeurs mammaires et cutanées. Les grandes races semblent plus 

enclines à développer ce type de tumeur et l’âge moyen d’apparition est de 7 ans. Par ailleurs, 

le risque semble augmenté chez le chien castré avant l’âge de 1 an (Gogny, 2013b; Root 

Kustritz, 2014).  

En effet, une étude menée au sein de la race Golden Retriever a mis en évidence une incidence 

d’environ 10% chez les mâles castrés avant 12 mois, soit 3 fois plus que chez les mâles entiers. 

A noter, qu’aucun cas n’a été observé chez les mâles castrés après 1 an (Torres de la Riva et 

al., 2013). 

 Au sein de l’espèce canine, l’incidence de certaines affections néoplasiques a été 

associée avec la stérilisation précoce. Ainsi, la stérilisation précoce serait un facteur 

de risque pour les ostéosarcomes chez les Rottweiler, et pour les lymphomes chez 

les mâles Golden Retriever. Elle aurait en revanche un effet protecteur sur le 

risque d’hémangiosarcome et de mastocytome chez les femelles Golden Retriever. 

Toutefois, aucune relation de cause à effet pouvant expliquer les résultats observés 

n’a pour le moment été établie.  
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Conclusion :  

La stérilisation précoce a été suspectée d’avoir des conséquences néfastes à long terme sur la 

santé. Dans la majorité des cas, il s’agit des mêmes inconvénients que ceux de la stérilisation 

classique, sans que l’âge auquel est pratiquée l’intervention ait une quelconque influence. Ainsi 

un risque accru de prise de poids, de retard dans la fermeture des cartilages de croissance, 

d’obstruction urétrale chez le chat mâle, d’incontinence urinaire et de circumanalome chez la 

chienne, d’adénocarcinome prostatique, de carcinome des cellules transitionnelles de la vessie, 

d’ostéosarcome et d’hémangiosarcome dans l’espèce canine, a été rapporté. En revanche, le fait 

de stériliser les carnivores domestiques avant la puberté a pour conséquence la persistance d’un 

aspect infantile des organes génitaux. De plus, la présence d’une vaginite, d’un 

encapuchonnement de la vulve ou d’une obésité, constitue une contre-indication majeure à la 

stérilisation de la chienne prépubère. 

On constate en outre que le fait de stériliser précocement des chiots et chatons présente des 

effets bénéfiques tels qu’une disparation des comportements sexuels chez la femelle et chez le 

chat mâle, et une diminution du risque de tumeurs mammaires chez la chienne bien que ce 

résultat soit actuellement remis en question. De manière non spécifique, la stérilisation permet 

de diminuer les comportements de marquage urinaire et de fugue, ainsi que le risque 

d’apparition de maladies hormono-dépendantes telles que la lactation de pseudogestation et le 

pyomètre chez la femelle, ou encore l’hyperplasie bénigne de la prostate et les circumanalomes 

chez le mâle. 

Pour finir, il persiste de nombreuses affections pour lesquelles il n’est pas aujourd’hui possible 

de conclure, telles que les fractures de Salter Harris, la dysplasie de la hanche, la rupture du 

ligament croisé crânial et la dermatite périvulvaire dans l’espèce canine, ainsi que l’agressivité 

inter et intra-spécifique. 
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IV) Bilan et discussion 

 

Cette dernière partie constituera dans un premier temps un bilan de l’ensemble des 

données récoltées au cours de notre étude. Dans un second temps, les méthodes employées 

au sein des différentes études citées seront discutées. 

 

a. Bilan 

L’ensemble des résultats trouvés dans la littérature concernant les avantages et les 

inconvénients de la stérilisation précoce chez les carnivores domestiques est présenté dans un 

tableau récapitulatif (tableau 11). Certains points n’ont pas été inclus car ils sont actuellement 

sujets à controverse : conséquences de la stérilisation précoce sur le risque de fracture de Salter 

Harris, la dysplasie de la hanche, la rupture du ligament croisé crânial, la dermatite périvulvaire 

chez la chienne, et l’agressivité inter et intra-spécifique.  

 

Remarque sur la stérilisation chimique :  

Une alternative à la stérilisation chirurgicale des carnivores domestiques prépubères peut 

également être envisagée : il s’agit de la mise en place d’implants à base de desloréline. Cette 

hormone constitue un agoniste de la GnRH qui, libéré de manière continue à faible dose, inhibe 

l’axe gonado-hypohysaire. Chez le chien mâle, la mise en place d’implant à forte dose 

d’agoniste à la GnRH à l’âge de 4 mois permet seulement de retarder l’apparition de la puberté 

(Sirivaidyapong et al., 2012). Une étude menée chez la chatte prépubère est arrivée aux mêmes 

conclusions avec une puberté à 9.5 mois chez les chattes portant un implant contre 6 mois chez 

le groupe contrôle (Risso et al., 2012). Chez la chienne en revanche, la mise en place d’un 

implant à l’âge de 4 mois permet d’empêcher l’apparition de l’oestrus (ce qui n’est pas le cas 

si l’implant est mis en place à 7 mois) (Trigg et al., 2006; Fontbonne, 2013). Aucune donnée 

concernant la fertilité ultérieure de ces femelles n’est malheureusement disponible. A noter 

cependant que pour la spécialité commercialisée en France (Suprélorin ®), le résumé des 

caractéristiques du produit recommande de ne pas utiliser l'implant chez des individus 

impubères. L’autorisation de mise sur le marché ne comprend que les chiens mâles et furets 

arrivés à maturité sexuelle, non castrés et en bonne santé (furets compris uniquement pour le 

dosage à 9.4 mg). 

 



100 
 

Tableau 11. Bilan des avantages et inconvénients de la stérilisation précoce à court et à long termes chez les carnivores domestiques 

 
 Avantages Inconvénients 

Spécifiques 

de la 

stérilisation 

précoce 

 

Meilleure efficacité des programmes TNR 

 

Temps chirurgical et de cicatrisation courts, notamment grâce à l’utilisation 

de techniques chirurgicales particulières 

 

Diminution du risque de tumeurs mammaires chez la femelle mais résultat 

aujourd’hui remis en question 

 

Diminution voire disparition des comportements sexuels chez la chatte, la 

chienne et le chat mâle 

 

Diminution du risque d’hémangiosarcome et de mastocytome chez les 

femelles Golden Retriever 

 

Augmentation du risque de diminution de la variabilité génétique au sein des 

élevages  

 

Patients prédisposés à l’hypoglycémie, l’hypothermie et au stress  

 

Persistance d’un aspect infantile des organes génitaux externes (taille réduite, 

absence de spicules et possible persistance du frein balanopréputial chez le 

chat mâle) 

 

Contre-indications majeures à la stérilisation de la chienne prépubère : 

vaginites, encapuchonnement de la vulve et obésité 

 

Augmentation du risque d’ostéosarcome chez les Rottweiller et de lymphome 

chez les mâles Golden Retriever  

Non 

spécifiques 

de la 

stérilisation 

précoce 

 

Gestion des populations félines et canines de manière directe en empêchant 

la reproduction  

 

Risques chirurgical et anesthésique peu importants 

 

Caractère définitif de l’acte chirurgical 

 

Absence de tumeurs testiculaires ou ovariennes 

 

Diminution du risque d’apparition de maladies hormono-dépendantes telles 

que la lactation de pseudogestation et le pyomètre chez la femelle, ou encore 

l’hyperplasie bénigne de la prostate et les circumanalomes chez le mâle 

 

Diminution du marquage urinaire et des fugues 

 

 

 

Caractère définitif de l’acte chirurgical 

 

Effet immunodépressif de l’anesthésie et de la chirurgie 

 

Augmentation du risque de prise de poids et d’obésité 

 

Retard dans la fermeture des cartilages de croissance 

 

Augmentation du risque d’obstruction urétrale chez le chat mâle 

 

Augmentation du risque d’incontinence urinaire chez la chienne 

 

Augmentation du risque d’adénocarcinome prostatique, de carcinome des 

cellules transitionnelles de la vessie, d’ostéosarcome et d’hémangiosarcome 

dans l’espèce canine 

 

Augmentation du risque de circumanalome chez la chienne 
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b. Discussion 

Comme nous l’avons vu tout au long de notre étude, il existe de nombreuses publications 

récentes portant sur la stérilisation précoce. Toutefois, les méthodes choisies ne sont pas 

toujours pertinentes et beaucoup comportent des biais. On s’intéressera ici aux améliorations 

qui pourraient être apportées dans les études futures afin d’évaluer au mieux les inconvénients 

et avantages de la stérilisation précoce.  

Définition de la stérilisation précoce 

Il est avant tout primordial de définir la stérilisation précoce au sein de l’étude. Il nous semble 

plus judicieux de choisir une définition en fonction de l’âge plutôt qu’en fonction de la survenue 

de la puberté. En effet, l’intérêt de ce type d’étude est avant tout de renseigner le vétérinaire 

praticien sur les conséquences d’une stérilisation chez un très jeune individu. Le fait que 

l’animal soit pubère ne changera pas sa démarche en pratique courante car la puberté peut 

parfois être difficile à dater, notamment chez les mâles ; il se fiera donc principalement à l’âge 

de l’animal. 

La définition de la stérilisation précoce en fonction de la puberté peut cependant être 

intéressante dans certains cas. Chez les chiennes par exemple, car les manifestations des 

premières chaleurs sont souvent notées par les propriétaires. Chez la chatte, l’enchaînement 

rapide des cycles rend l’évaluation plus difficile. Ce type de définition est pertinent dans le 

cadre d’affections clairement hormono-dépendantes car la puberté marque un changement 

radical dans l’environnement hormonal de l’individu. Il peut alors être judicieux de vérifier le 

statut sexuel des individus de l’étude, une fois les groupes établis, comme cela a été fait par 

Stubbs et al. (Stubbs et al., 1996). De cette manière, on s’assure que le groupe témoin (animaux 

sexuellement intacts) est fiable, c’est-à-dire qu’il ne contient aucun animal prépubère.  

Choix du modèle de l’étude 

Il est important de définir trois groupes : un groupe d’individus stérilisés précocement, un autre 

d’individus stérilisés de manière traditionnelle et un groupe d’individus non exposés, c’est-à-

dire sexuellement intacts. La comparaison des cas et des témoins, devra être faite entre des 

individus du même âge, du même sexe, et idéalement de la même race, afin d’éliminer ces 

paramètres comme facteurs de confusion (Overley et al., 2005). Selon l’affection, d’autres 

paramètres devront être pris en compte (caudectomie, traitements hormonaux préalables, 

alimentation, mode de vie, âge à l’adoption, etc.).  

La plupart des études retrouvées dans la littérature se basent sur des enquêtes auprès des 

propriétaires voire, au mieux, auprès de leur vétérinaire traitant. De cette manière, des 

échantillons de grande taille au sein de la population peuvent être obtenus. Toutefois, il est plus 

fiable de réaliser une étude prospective basée sur des mesures objectives plutôt qu’une étude 

rétrospective basée sur des questionnaires remis aux propriétaires. On choisira donc 

préférentiellement des études de cohorte (comme l’étude de Thrusfield menée en 1998) plutôt 

que des études cas-témoin (Thrusfield et al., 1998). De cette manière, on limite le risque de 

biais de sélection (faible taux de réponse à l’enquête par exemple). De plus, le fait d’interroger 

des propriétaires peut conduire à des erreurs d’interprétations ou un manque d’objectivité (biais 
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de classement) dans la mesure où des propriétaires prévenus d’un risque accru de 

développement de certaines pathologies peuvent être plus enclins à considérer leur animal 

comme affecté (Forsee et al., 2013). Si la méthode choisie correspond à un questionnaire auprès 

des propriétaires, il est donc préférable que les questions soient à caractère descriptif afin 

d’obtenir des réponses les plus objectives possibles (Porters, de Rooster, et al., 2014). De plus, 

des informations trop détaillées ne devront pas être demandées afin de limiter les biais de 

mémorisation. Ceci est particulièrement important dans le cadre d’études comportementales. 

La comparaison des données récoltées auprès des propriétaires et de celles obtenues via les 

vétérinaires, est aussi une solution envisageable pour limiter les biais. 

Paramètres étudiés 

Pour chaque affection il est recommandé de s’intéresser à la fois à des notions quantitatives 

(prévalence, incidence, date de début, date de fin, durée d’évolution, récidives, médiane de 

survie) que qualitatives (évolution chronique ou aigue, sévérité, manifestations cliniques mais 

aussi données chiffrées via des examens complémentaires tels que des analyses histologiques, 

dosages, radiographies, etc.). L’âge des individus et la durée précise d’exposition aux hormones 

sexuelles (exemple de l’étude de Cooley et al.) devront également être pris en compte (Cooley 

et al., 2002). Pour l’étude des conséquences à long terme de la stérilisation précoce il est bien 

sur préférable d’avoir un suivi des animaux le plus long possible en évitant les perdus de vue. 

Par la suite, le risque relatif (RR) ou l’odds ratio (OR) en fonction du type d’étude, pour chaque 

groupe (stérilisation précoce et stérilisation traditionnelle), devra être calculé. 
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Conclusion : 

Contrairement à ce qui est observé aux Etats-Unis, la stérilisation précoce reste une intervention 

peu pratiquée en Europe. Ceci est principalement dû au fait que les vétérinaires souffrent d’un 

manque d’information à son sujet.  

Parmi leurs interrogations, beaucoup portent sur l’intervention chirurgicale en elle-même et sur 

les risques anesthésiques chez le patient pédiatrique. Cependant, d’un point de vue pratique, la 

gonadectomie des chiots et chatons de moins de 4 mois s’avère plus rapide, plus facile et 

présente moins de complications per et post-opératoires.  

Par ailleurs, le fait de stériliser des individus prépubères a été suspecté d’avoir de nombreuses 

conséquences néfastes à long terme sur la santé. Toutefois, les inconvénients majeurs de cette 

pratique correspondent à ceux d’une stérilisation traditionnelle, sans que la précocité de 

l’intervention ait une quelconque incidence sur le risque d’apparition. Il s’agit de la prise de 

poids, du risque d’obstruction urétrale chez le chat mâle, d’incontinence urinaire chez la 

chienne et d’apparition de certaines néoplasies (adénocarcinome prostatique, carcinome des 

cellules transitionnelles de la vessie, ostéosarcome et hémangiosarcome) dans l’espèce canine. 

Seule la présence d’une vaginite, d’un encapuchonnement de la vulve ou d’une obésité, 

constitue une contre-indication majeure à la stérilisation de la chienne prépubère. Il est 

important de noter que pour certaines affections il est aujourd’hui impossible de conclure, soit 

parce que les résultats des études sont contradictoires, soit parce que les méthodes employées 

sont inadaptées et comportent des biais.  

D’autre part, la stérilisation précoce supprime le risque d’apparition de maladies hormono-

dépendantes telles que la lactation de pseudogestation et le pyomètre chez la femelle, ou encore 

l’hyperplasie bénigne de la prostate et les circumanalomes chez le mâle. Cette pratique a donc 

des conséquences sur la vie entière de l’animal. Ces dernières devront être communiquées au 

propriétaire afin d’obtenir son consentement éclairé. 

Pour finir, cette intervention permet d’améliorer la gestion des populations félines et canines. 

Elle prévient la gestation de manière certaine et diminue des comportements jugés gênants par 

les propriétaires tels que les comportements sexuels chez la femelle et chez le chat mâle, le 

marquage urinaire ou encore les fugues. Le taux d’abandons et d’euthanasies au sein des refuges 

est de cette manière réduit. Malheureusement, il ne faut pas oublier que la stérilisation seule 

des carnivores domestiques ne suffit pas à gérer les problèmes de surpopulation. Il est en effet 

primordial d’informer le propriétaire sur les comportements physiologiques de son animal tels 

que les comportements dimorphiques. Enfin, une attention particulière doit être accordée au 

suivi comportemental afin d’éviter l’apparition de troubles qui pourrait conduire à l’abandon. 
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Annexes 
 

 

 

 

Annexe 1 : Dose d’anesthésique (Dexmédétomidine + Kétamine + Butorphanol) à 

administrer chez le chat en fonction du poids (Bushby, Griffin, 2011) 
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Annexe 2 : Dose d’anesthésique (Dexmédétomidine + Kétamine + Butorphanol) à 

administrer chez le chien en fonction du poids (Bushby, Griffin, 2011) 
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Annexe 3 : Conséquences de la position intra-pelvienne de la vessie sur le fonctionnement 

passif du sphincter urétral (Noël et al., 2010) 

 

a. Vessie et urètre proximal en positions normales : la pression intra-abdominale s’exerce 

sur les deux.  

b. Vessie et urètre proximal en position intra pelvienne : la pression intra-abdominale agit 

sur la vessie uniquement.  
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Annexe 4 : Critères d’éligibilité pour la méta-analyse portant sur l’association entre 

incontinence urinaire et stérilisation (Beauvais et al., 2012a) 
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Annexe 5 : Caractéristiques principales, évaluation du risque de biais et résultats des études 

inclues dans la méta-analyse portant sur l’association entre incontinence urinaire et 

stérilisation (Beauvais et al., 2012a) 
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Annexe 6 : Récapitulatif des résultats de la méta-analyse portant sur l’association entre 

incontinence urinaire et stérilisation (Beauvais et al., 2012a) 
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Annexe 7 : Critères d’éligibilité pour la méta-analyse portant sur l’association entre tumeurs 

mammaires et stérilisation (Beauvais et al., 2012b) 
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Annexe 8 : Caractéristiques principals et évaluation du risque de biais des études inclues dans 

la méta-analyse portant sur l’association entre tumeurs mammaires et stérilisation (Beauvais 

et al., 2012b) 
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Annexe 9 : Résultats des études inclues dans la méta-analyse portant sur l’association entre 

tumeurs mammaires et stérilisation (Beauvais et al., 2012b) 
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Annexe 10 : Récapitulatif des résultats de la méta-analyse portant sur l’association entre 

tumeurs mammaires et stérilisation (Beauvais et al., 2012b) 
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RESUME : 
 

La stérilisation précoce consiste en l’ovariectomie des femelles ou la castration des mâles avant l’âge de 4 mois, 

le plus généralement entre 6 à 14 semaines. Elle s’oppose à la stérilisation traditionnelle réalisée après l’acquisition 

de la maturité sexuelle, aux alentours de 6 mois pour les femelles et entre 6 et 9 mois pour les mâles.  

 

L’objet de cette étude est de rassembler, d’analyser et de discuter les données de la littérature concernant la 

stérilisation précoce chez le chien et le chat, et de déterminer ainsi quels en sont les avantages et les inconvénients. 

 

La stérilisation précoce des carnivores domestiques est une pratique peu répandue en Europe mais qui comporte 

de nombreux avantages en comparaison avec une stérilisation classique. L’intervention chirurgicale est notamment 

plus rapide, plus facile à réaliser et présente moins de complications. Par ailleurs, ses principaux inconvénients au 

long terme sont les mêmes que ceux rencontrés lorsque l’animal est stérilisé après la puberté, sans que la précocité 

de l’intervention n’ait d’incidence sur le risque d’apparition. Seule la présence d’un encapuchonnement de la 

vulve, d’une vaginite, ou d’une obésité, constitue une contre-indication à la stérilisation chez la chienne prépubère. 

Pour finir, la stérilisation précoce permet d’améliorer la gestion des populations félines et canines : elle empêche 

toute gestation et diminue certains comportements jugés gênants par les propriétaires et, de ce fait, les abandons. 
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     - Stérilisation (régulation des naissances) 

     - Intervention médicale précoce 

     - Carnivores domestiques 

     - Puberté 
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