
Tumori mammari nel 
cane e nel gatto



Anatomia
CANE    5 paia di mammelle numerate da 1 a 5 
partendo dalle craniali
GATTO    4 paia di mammelle numerate da 1 a 4 
partendo dalle craniali
Vascolarizzazione da branche della epigastrica 
superficiale craniale e caudale e dalle perforanti 
toraciche



Anatomia 
Drenaggio linfatico

1a e 2a drenano nei linfonodi ascellari

4a e 5a ( 3a e 4a nel gatto ) drenano nei linfonodi 
inguinali superficiali

3a ascellari o inguinali

Interconnessione linfatica costante nella gatta, 
incostante nella cagna



Dai linfonodi ascellari alla giugulare o alla 
vena cava craniale

Dagli inguinali agli iliaci e sacrali e, 
attraverso il tronco lombare, alla cisterna del 
chilo, al dotto toracico e quindi alla vena 
cava craniale

Anatomia 
Drenaggio linfatico







Incidenza
In ordine di frequenza tumorale sono le neoplasie 
più comuni nella femmina e le seconde in ordine 
di importanza generale dopo i tumori cutanei

La percentuale di neoplasie mammarie maligne è 
del 55-60% nel cane e dell’85-90% nel gatto
Circa l’1% colpisce i maschi dove sono associati 
ad anomalieormonali come il sertolioma 
secernente estrogeni.



l’incidenza nella cagna sia tre volte più elevata che 
nella donna
il tasso di incidenza cresce con la stessa tendenza 
in relazione all’età
Età media di presentazione 10.5 anni( 7-14 a.)
Maltese, Chihuahua, West Highland White Terrier, 
Yorkshire Terrier, Brichon Frise e altre come Cocker 
Spaniel, English Setter, English Springer Spaniel, 
Pointer e Pastore Tedesco sono le più rappresentate 



Cagne sterilizzate prima del primo estro hanno 
un rischio pari allo 0,5% di sviluppare neoplasie 
mammarie, ma tale rischio sale all’8% e al 26% 
se l’ovariectomia viene eseguita più tardi, 
rispettivamente tra il primo e il secondo estro e 
dopo il secondo estro. Non viene più riscontrato 
alcun effetto protettivo quando la sterilizzazione 
viene effettuata in fasi successive della vita 
riproduttiva dell’animale



Possibile effetto protettivo offerto dall’aver avuto 
più cucciolate
Gravidanza isterica  non è stata rilevata nessuna 
relazione tra le irregolarità estrali e il rischio di 
sviluppo di tumori mammari.



Eziopatogenesi

Influenze ormonali

Fattori genetici

Fattori ambientali

Virale????



Influenze ormonali
Steroidi ovarici

Gli estrogeni (E2) e il progesterone (P4) sono gli 
ormoni più importanti coinvolti nel normale 
sviluppo mammario, ma sono anche i 
responsabili dello sviluppo tumorale e la durata
all’esposizione agli steroidi ovarici durante la 
vita determina il rischio di sviluppo neoplastico



Estrogeni (E2) sono considerati promotori cellulari con i 
geni regolatori della trascrizione  e alcuni proto-
oncogeni. Sia i tumori benigni che quelli maligni 
esprimono i recettori per gli estrogeni (ER) e oltre ad 
essere coinvolti nella trasformazione maligna, 
rappresentano anche un bersaglio terapeutico nella 
cagna.Gli E2 sono considerati promotori cellulari con i 
geni regolatori della trascrizione e alcuni proto-oncogeni

 Progesterone (P4) :farmaci progestinici hanno 
dimostrato la loro azione favorente lo sviluppo 
tumorale, sebbene non ci sia accordo riguardoalla 
frequenza con cui le diverse tipologie, displastica, 
benigna o maligna, si presentino.[



Ormoni proteici
Il meccanismo d’azione secondo cui il P4 induce i 
suoi effetti comprende uno stimolo alla 
produzione di GH da parte della ghiandola 
mammaria stessa con un effetto probabilmente 
autocrino e/o paracrino. GH stimoli la 
proliferazione delle cellule mammarie staminali 
presenti in queste aree e che questo sia il primo 
passo del processo carcinogenetico.



Il GH ha un effetto diretto ma anche uno indiretto 
mediato dalle somatomedine
o Insulin-like Growth Factor 1 (IGF-1).L’intera 
famiglia di IGF ha un importante ruolo sia nella 
normale proliferazione cellulare che nella 
trasformazione maligna, in particolare IGF-1 si è 
dimostrata coinvolta nella genesi
di diversi tipi tumorali, tra cui quello mammario.



Recettori dei fattori di crescita e loro ligandi
I recettori per gli estrogeni (ER), per il 
progesterone (PR), per la prolattina (PRL-R) e 
per l’EGF (EGF-R) si trovano nel tessuto 
mammario normale e neoplastico.
Inoltre il 40-60% dei tumori benigni o maligni è 
positivo per ER, PR e PRL-R,[30, 136] per EGF-R,
[30] e per i recettori degli androgeni



Oltre agli ormoni, proteici e steroidei, la crescita del tessuto  
mammario normale e neoplastico è influenzata dai 
cosiddetti fattori di crescita i quali si legano a specifici 
recettori (high affinity binding system) sulle cellule 
bersaglio.
Queste proteine, che fosforilano residui di tirosina o serina/
treonina, sono codificate dai geni della famiglia delle chinasi 
di cui fanno parte molti oncogeni. Molti geni che codificano 
per tirosin-chinasi, inclusi c-yes e c-erbB-2) sono stati trovati 
amplificati nel cancro al seno umano.[15, 138, 151]
Questi ed altri (c-myc, c-ras, RR1) sono normalmente 
coinvolti nella regolazione della proliferazione cellulare, ma 
nella forma mutata promuovono la
trasformazione neoplastica.



Fattori genetici
• Alterazione in funzione e struttura genica
• Over-expression C-erB-2 (c-neu) nelle 

neoplasie maligne
• Perdita od inattivazione degli 

oncosoppressori (p53)
• 15-30% delle neoplasie mammarie 

esprime mutazione della p53



Nutrizione
• Obesità giovanile

• Cibo casalingo

• Correlati a maggior rischio



ASPETTO MACROSCOPICO

Masse nodulari- nodose,  solitamente mobili, 
delle dimensioni di pochi mm a svariati cm
Consistenza duro-elastica
Con possibile ulcerazione
Con interessamento linfonodale
Nessuna predisposizione per la mammella 
d’insorgenza
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Adenoma
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Carcinoma della mammella
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Carcinoma papillare della mammella. Cagna.
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Carcinoma della mammella. Gatta. La neoplasia presenta, per 
più del 50% della superficie di sezione, aree giallastre di 
necrosi





Palpazione accurata di entrambe le file 
mammarie e valutazione della lesione primaria

Stato dei linfonodi tributari

Esame biochimico, emocromo ed urine

Rx del torace 

Ecografia addominale





Diagnosi istologica

Inviare tutti i noduli interi

Identificare le singole neoplasie con punti

Eseguire dei tagli in caso di tumori di grosse 
dimensioni

Allegare i linfonodi regionali

Conservare in formalina tamponata al 10%











STADIAZIONE E DECORSO 
CLINICO





1)ISTOTIPO



COSA è LO STADIO DI UN TUMORE



2)TNM



2)TNM



2)GRADO TUMORALE



Formazione di tubuli, 
morfologia cellulare e 
frequenza mitotica
sono le caratteristiche 
che costituiscono la 
base per la 
classificazione dei 
mammiferi carcinomi 
(Tabella 2 e 3).

2)GRADO TUMORALE









3)INVASIONE LINFO-VASCOLARE



4)ANGIOGENESI



5)INDICE DI PROLIFERAZIONE(Ki-67)



6) RECETTORI ESTRO-PROGESTINICI



7) MARGINI DI RESEZIONE



7) Espressione di oncogeni o perdita dell’espressione di geni oncosoppressori

c-erb-Be,c-myc,ras,p21,INT2,p53, NM23



Trattamento chirurgico
Non c’è accordo sul tipo di chirurgia da usare
Ampia escissione della o delle mammelle interessate
Mastectomia radicale (anche bilaterale) per neoplasie mammarie in 
soggetti di giovane età o adulti ma sterilizzati da tempo 
Nel gatto è preferibile rimuovere sempre tutta la fila anche in caso di 
neoplasie di piccole dimensioni, localizzate ad una singola mammella

• Rimuovere le prime 3 
compresi i linfonodi ascellari

• Tutta la fila

• 3-5 o 4 e 5 compresi i 
linfonodi inguinali

• 1 e 2

• 3
• 4 e 5




