Affections du grasset chez les carnivores domestiques

Les luxations rotuliennes

Elles sont congénitales (fréquente chez les petites race) ou d'origine traumatique. Elles sont le plus souvent médiales chez les petites races et le Labrador, et latérales chez les grandes races.

La rotule joue un rôle important dans la transmission de l'effort exercé par le quadriceps et agit comme un bras de levier. Elle subit des contraintes majeures car elle glissa à la surface de la trochlée. Pour que le dispositif fonctionne, il faut un alignement parfait entre l'insertion proximale du quadriceps, la rotule est la crête tibiale.

Lésions élémentaires :

· Hypoplasie de la lèvre médiale de la trochlée fémorale : cas le plus fréquent. La rotule passe alors sur le bord médial de la trochlée, entraînant avec elle la crête tibiale et le plateau tibial, ce phénomène étant auto-aggravant au cours de la croissance de l'animal.

· Rotation axiale du fémur sur la diaphyse fémorale : surtout chez les chiens dont les aplombs sont mauvais (surtout les grands chiens). Ce phénomène est lui aussi auto-aggravant.

Luxation médiale :

Le plus souvent congénitale chez les petites races à cause d'une hypoplasie de la lèvre médiale de la trochlée fémorale. Elle est intermittente au début, puis permanente. Petit à petit, ceci participe à la rotation axiale du tibia, entraînant une baisse de souplesse de l'articulation du grasset et une laxité des ligaments collatéraux.

Classification de Putnam-Singleton :

· stade 1 : luxation intermittente et réduction spontanée sans modification de l'anatomie, marche normale, patte relevée de temps en temps

· stade 2 : luxation plus ou moins permanente et réduction manuelle possible, légère rotation tibiale. Marche avec une patte relevée si unilatérale

· stade 3 : luxation permanente et réduction manuelle possible mais avec re-luxation immédiate. La trochlée fémorale est aplatie voire bombée

· stade 4 : luxation permanente avec rotation axiale du tibia de presque 90°. La réduction est impossible car la rotule est adhérente sur la face médiale. L'articulation du grasset n’est plus fonctionnelle (amplitude de 30°) et le quadriceps devient alors fléchisseur du grasset. Le quadriceps peut dégénérer en une corde fibreuse. L'opération chirurgicale n'est pas possible, il faut bloquer l'articulation.

3 types de patients :

· chiots très jeunes : ils n'arrivent pas à marcher normalement

· jeunes adultes : boiterie intermittente sans douleur

· animaux plus âgés : ils présentent d'autres lésions associées

Signes à rechercher :

Intermittente ou permanente ? Réductible ? Position de la crête tibiale par rapport à l'axe du membre ? Profondeur de la trochlée fémorale ? Quel est le stade ?

Évolution :

· stade 1et 2 (parfois 3) : arthrose, douleur, boiterie chronique, et dans 15 % des cas rupture du ligament croisé antérieur

· stade 4 (ou 3 en fin d'évolution) : contracture du quadriceps (corde fibreuse), ankylose du grasset (l'articulation est bloquée)

Diagnostic :

· clinique : il est préférable de mettre l'animal sous sédation ou de l'anesthésie est, surtout lors de contracture du quadriceps car la manipulation est douloureuse.

· radiologique : position de la rotule, signes d'arthrose, déformations osseuses et autres lésions

Traitement :

Il est discutable chez les adultes de stade 3 et 4. L'objectif du traitement chirurgical est la correction de la position de la rotule, le réalignement de l'appareil extenseur et la stabilisation de la luxation et de l'articulation.

· Traitement de la trochlée fémorale : il faut creuser la trochlée, soit par chondroplastie chez le chiot (on creuse l'os sous le cartilage), soit par sulcoplastie chez l'adulte (on enlève un bout d’os conique, on creuse puis on remet le bout d’os)

· transposition de la crête tibiale : on crée une petite fêlure à la base de la crête tibiale en préservant son attache distale puis on déplace sa partie proximale latéralement (lors de luxation médiale) et on fixe avec des vis ou des broches

· traitement de la capsule articulaire : pour une luxation médiale, en incise en cote de melon la capsule médialement, on ampute une partie de la capsule latéralement puis on fait une suture de recouvrement de ce côté

· temps complémentaire : pour les stades 3 et 4, il est nécessaire de corriger les axes par ostéotomie ouverte ou cunéiforme et fixation par une plaque vissée sur la face opposée à l'ostéotomie. En fait, on réalise une ostéotomie de réalignement-raccourcissement du fémur pour éviter qu'il y ait aggravation lors de contracture du quadriceps.

Suites :

La récupération est rapide (environ trois semaines). Il doit y avoir mobilisation précoce, l'exercice doit être contrôlé.

Complications :

· douleur à l'aplomb des broches : la douleur disparaît à l'ablation du matériel d'ostéosynthèse

· arrachement de la crête  tibiale : cela nécessite une nouvelle intervention assez délicate

· récidive de luxation

· luxation opposée : initialement médiale, elle devient latérale

Pronostic :

Généralement bon pour les stades 1 et 2, parfois 3. Il est défavorable pour les autres cas en raison de l'amyotrophie du quadriceps et/ou de l'ankylose de l'articulation du grasset

 Rupture du ligament croisé antérieur (RLCA)

Fréquente chez le chien, plus rare chez le chat, elle de toucher les jeunes (<2ans) lors d'un traumatisme, avec boiterie aiguë, ou les animaux plus âgés (vers 5-6 ans), avec une évolution moins brutale.

Quand le membre est en extension, c'est le ligament croisé antérieur qui est sous tension. Quand le membre est en flexion, c'est le ligament croisé postérieur qui est sous tension.

Le ligament croisé antérieur s'attache sur les condyles fémoraux et sur le plateau tibial.

Pathogénie :

· rupture traumatique d'un LCA sain : 20 % des cas. Due à une hyperextension du grasset. Surtout chez les jeunes chiens. Cela provoque une boiterie aiguë d'apparition brutale. Cette entorse peut être accompagnée d'autres lésions (RLCP, lésions de ligaments collatéraux…)

· Rupture d'un LCA dégénératif sur un grasset instable ou remanié : 80 % des cas. Intervient suite à une dégénérescence d'un ligament présentant une infiltration cellulaire (soit une desmite) chez les chiens âgés. La laxité articulaire conduit à une synovite, un épaississement de la capsule articulaire et une déformation médiale de l'articulation. Un traumatisme mineur suffit alors à provoquer une RLCA.

Conséquences de l'instabilité articulaire :

Arthrose, synovite chronique, épaississement de la capsule articulaire, déformation côté médial, lésions méniscales

Clinique :

· boiterie de soutien d'apparition brutale

· amélioration (très rares, sur de très petits chiens)

· amyotrophie dès la 3e semaine

· parfois chaleur

· instabilité crânio-caudale = «  signe du tiroir ». On le met en évidence par la technique classique ou par la technique d’Henderson.

Diagnostic :

· sur un jeune chien : ne pas confondre avec le décollement épiphysaire proximal du tibia, qui peut être aggravée avec la manipulation. Il est donc préférable de réaliser une radio afin de vérifier l'absence de disjonction épiphysaire avant de trop de manipuler

· sur un chien âgé : épaississement capsulaire étant important, la manipulation est douloureuse. Il est donc préférable de réaliser une anesthésie.

· La présence d'une douleur méniscale fera fortement penser à une RLCA, mais elle est rarement observée. Pour la mettre en évidence, on couche l'animal en décubitus dorsal, on pose contre la table son grasset fléchi à 90°, on place son droit au niveau de l'insertion du ménisque crânial puis on étend le membre en maintenant la pression.

· Il faut faire un diagnostic différentiel avec la luxation de la rotule

· diagnostic radiologique : il n'est pas indispensable. On positionne le membre de la même manière que pour provoquer une douleur. On considère qu'il y a une RLCA si le déplacement est >3mm et que les condyles ne reposent pas sur le plateau tibial. On peut aussi observer des lésions d'arthrose et des arrachements osseux. Chez les jeunes chiots, la laxité articulaire peut être physiologiquement importante, on peut alors comparer la laxité avec le membre controlatéral.

Traitement :

· médical : uniquement sur les chiens de moins de 15 kilos, si le propriétaire est insistant. Le chien se remettra à boiter après l'arrêt du traitement. Le traitement ne fait que supprimer la douleur.

· Chirurgical : on réalise une toilette articulaire (on retire les fragments osseux ou ligamentaires, un et la plus l'excès de liquide synovial et on rince l'articulation) puis on stabilise l'articulation (un rôle crée un LCA en utilisant des prothèses synthétiques, biologiques ou mixtes. On peut utiliser une technique intra-articulaire (c'est le ligament rotulien qui servira de prothèse après avoir déplacé son extrémité proximale), surtout lorsque l'articulation n'est pas saine ou lorsqu'il y a des lésions ligamentaires sur l'articulation du grasset. Sinon on peut utiliser une technique extra-articulaire (un utiliser un ruban de fascia que l'on fait passer autour des condyles par derrière avant de suturer au niveau de la crête tibiale

Suites :

· pas d'immobilisation post-opératoire : car ceci favoriserait l'ankylose et les adhérences

· marche en laisse du confinement pendant 6 à 8 semaines

· cicatrisation de l'articulation : la capsule articulaire fibreuse et s’épaissit en deux mois

Complications :

rupture de la prothèse : intérêt de la combinaison des deux types de prothèse : la prothèse synthétique à une durée de vie limitée (6-8 semaines) ; avant que celle-ci ne se fragilise, la prothèse biologique a eu le temps d'adhérer aux structures et prend le relais.

Pronostic :

Il est mauvais s'il n'y a pas de chirurgie. Sinon il dépend de la précocité d'intervention, l’âge et le poids de l'animal, la présence de lésions associées et la pré-existence d'arthrose.

Dysplasie coxo-fémorale chez les carnivores domestiques

C’est un trouble du développement de la hanche à l’origine d’une instabilité, d’un défaut de contact des surfaces articulaires et de déformation des pièces articulaires avec secondairement de l’arthrose.

La DCF est fréquente chez les chiens moyens/grands, quelque soit l’âge, quelque soit le sexe.

La DCF représente environ 70% des affections non traumatiques de la hanche. Elle est souvent bilatérale.

Déterminisme :

· Génétique : nombreux gènes en jeu

· Environnement : terrain, activités

· Vitesse de croissance

· Alimentation

· Hormones ?

· Exercice précoce : si squelette encore immature

· Conformation : exemple du Berger Allemand

Mécanisme :

Il y a asynchronisme de croissance chez les grandes races : le squelette grandit plus vite que les masses musculaires, la capsule articulaire assure donc une grande partie de la contention. Il y a alors subluxation progressive qui tend à attirer la tête fémorale à l'extérieur du cotyle et la fait appuyer sur le bord dorsal de l'acetabulum. Des lésions cartilagineuses apparaissent, évasant la partie dorsale de la cotyle. Un phénomène dégénératif apparaît et des ostéophytes se forment. À cause de la douleur, les fessiers et les adducteurs se contractent, ils attirent la tête fémorale vers le haut et vers l'avant, aggravant la subluxation.

Lésions :

· synovite chronique

· oedème du ligament rond : il grossit et empêche la tête fémorale de réintégrer sa place

· épaississement de la capsule articulaire : elle se fibreuse, perd de sa souplesse et devient plus fragile

· arthrose : apparaît ou de quelques mois, visible sur les radios

· contracture des fessiers et des adducteurs

· subluxation ou luxation

· Une néocotyle apparaît parfois en avant de a cotyle physiologique, sur le bord de l'ilium

Anomalies fémorales :

Ce sont deux étiologies possibles, autres que l’asynchronisme.

· La coxa valga : l'angle céphalo-cervico-diaphysaire est alors supérieur à 145°

· L’antéversion du col : la tête fémorale des plus perpendiculaires au bassin

3 types de clinique :

· Animaux < 6 mois : démarche anormale sans douleur. Il est souvent couché. Il galope avec les postérieurs rassemblés, une foulée courte. Lors de l'examen clinique, les postérieurs sont en rotation externe et les jarrets à l'intérieur.

· Animal de 6 à 20 mois : boiterie (d’appui le plus souvent), les hanches sont douloureuses. Les postérieurs sont en rotation externe. L'animal court peu et mal. Il a du mal à se lever, à s'asseoir et à se coucher.

· Animal > 2 ans : la boiterie est intermittente. On a un phénomène d'arthrose sur la DCF

Examen clinique :

· Examen dynamique : foulées courtes, les postérieurs sont rassemblés

· Inspection : amyotrophie des fessiers, l’animal soulage les postérieurs en appuyant sur les antérieurs

· Palpation : le muscle pectiné est douloureux et contracturé

· Mobilisation : amplitude articulaire réduite par l’arthrose et/ou la douleur. On recherche le signe d’Ortolani, qui traduit une laxité : on met le chien en décubitus latéral, on attrape le grasset et on fait une pression sur le fémur dans l’axe de la diaphyse. Puis on met le membre en abduction, ce qui remet la tête fémoral en place avec un bruit « cloc » pathognomonique. Cependant un examen radiologique reste important.

Réalisation des radios :

· Position « de dysplasie » : bassin de face, horizontal, les 2 trous obturés symétriques, les 2 ailes iliaques de même profondeur. Les 2 fémurs horizontaux et parallèles à l’axe du bassin, les rotules au zénith (par rotation interne des fémurs). Traction sur la queue pour faciliter l’alignement.

· Position « en grenouille » : bassin de face, horizontal, flexion de l’articulation coxo-fémorale et rotation externe des fémurs.

Lecture des radios :

· Position «  de dysplasie » :

· la congruence articulaire : on vérifie que les deux cercles soient concentriques

· aspect radiologique de la cotyle : la tangente à la sortie du bord radial du cotyle doit être horizontale

· aspect de la tête et du col du fémur on recherche des lésions d'arthrose

· angle de Norberg-Olsson : la valeur normale est supérieure à 104°

· position «  en grenouille » : elle permet d'apprécier la profondeur de la cotyle. En cas de DCF, on observera un défaut de congruence avec une interligne plus ou moins large.

Traitement :

· objectifs : rétablir la convenance articulaire sur le jeune chien, stabiliser l'articulation, diminuer la douleur et prévenir l'arthrose.

· Myectomie du pectiné : le pectiné est adducteur de la hanche. On le coupe : ceci diminue la douleur immédiatement mais pas indéfiniment. C'est donc une manoeuvre d'attente avant une autre opération.

· Triple ostéotomie pelvienne (TOP) : après avoir vérifié que le cotyle n'est pas trop déformé, on l'isole en coupant l'os coxal en trois endroits : col de l'ilium, tablette ischiatique et branche montante du pubis, puis on le fait pivoter pour augmenter la couverture acétabulaire, et on le fixe avec des plaques spéciales construites sur deux plans. Cette opération n’est pas recommandée si la cotyle est trop déformée ou s’il y a un début d'arthrose. On peut la faire à n'importe quel âge. Elle ne corrige pas la laxité articulaire.

· Ostéotomies fémorales : le but est de diminuer l'angle céphalo-cervico-diaphysaire.

· Prothèse totale de hanche : tête et col du fémur en titane. Cotyle en polyéthylène, cimenter au bassin. C'est une opération lourde, chère, l'asepsie doit être parfaite, il ne faut aucun phénomène arthrosique préexistant. Dans ce cas, l'intervention est efficace. Elle est utilisée sur les chiens de plus de 15 kg, sur les autres on préfère l’excision-arthroplastie de la hanche

· Excision-arthroplastie de la hanche : il ne faut pas qu'il y ait d'amyotrophie car c'est la musculature glutéale qui assure le maintien de l'articulation. En coupe le fémur à la base du col. L'opération doit être suivie d'une période de rééducation, mais elle a l'avantage de ne pas être chère.

· Symphysiodèse pubienne : chez le chiot de 5-6 mois, on provoque une ossification précoce du cartilage de croissance pubien prend le brûlant au bistouri électrique. On peut ainsi gagner une dizaine de degrés lorsque les autres os vont grandir.

· Si le propriétaire ne veut pas opérer, on peut faire un traitement médical : AI et chondroprotecteurs. En général on prescrit ce traitement au chiot pour qu'il tienne jusqu'à la prothèse. Avec le traitement médical seul,1/3 des chiens compensent bien avec néanmoins une arthrose sévère, les autres deviennent impotents.

Pronostic :

Il est bon lors de prothèse totale de hanche ou d’excision-arthroplastie de la hanche. Il est réservé lors d'ostéotomie car on n’est pas certain de pouvoir prévenir l'évolution arthrosique.

Complications :

Surtout lors d'ostéotomies, si les propriétaires n'arrivent pas à maintenir leur chien au repos. Les plaques peuvent alors s'arracher au niveau du bassin. On peut également observer des descellements tardifs des prothèses à cause de la nécrose thermique des tissus au contact du ciment que  l’on doit polymériser à  70° lors de l'opération. On peut également avoir une luxation de la prothèse si elle est mal positionnée.

Prophylaxie :

· alimentation : il ne faut pas suralimenter l'animal et éviter les rations riches en protéines.

· Zootechnie : les éleveurs doivent faire des efforts.

La maladie de Legg-Perthes-Calvé

(nécrose aseptique de la tête du fémur)

Il faut impérativement l’envisager en cas de douleur de la hanche sur un chiot de petit gabarit en fin de croissance. Elle concerne 3 chiots sur 1000. L’évolution, progressive, se traduit par des lésions de nécrose d’origine vasculaire et de remodelages osseux.

Elle touche surtout les petites races en fin de croissance avec un pic vers 7 mois. Il faut donc penser à demander à quand remonte le premier épisode. Elle peut toucher exceptionnellement un épagneul breton mais jamais de chiens plus gros.

Physiopathologie :

Hémarthrose, synovite → pression intra-articulaire ↑ → compression des vaisseaux → ischémie par tamponade → nécrose localisée → revascularisation → remaniements osseux→ effondrements et microfractures → ischémie…

                                                       ↓                                       ↓

                                                   déformation de la tête fémorale → lésions secondaires

Lésions macroscopiques :

· Ostéolyse de la tête fémorale, fragilisation, fractures. Le tête fémorale s’aplatie. Cartilage aminci, irrégulier et fissuré

· En cas d’inflammation : hypertrophie du ligament rond et hyperplasie synoviale

Clinique :

Douleurs épisodiques puis boiterie, d’appui puis de soutient en général. Il peut y avoir anomalie de position du grand trochanter à cause de la douleur qui contracte les fessiers.

Diagnostic :

· Douleur à l’extension dans un contexte non traumatique sur un chiot de petit gabarit en fin de croissance

· Examen radiologique systématique : plages de déminéralisation, ostéolyse, microfractures. Tête fémorale déformée (typiquement de forme conique), parfois fragments osseux isolés.

· Diagnostic différentiel avec les arthrites, la luxation de la hanche, la fracture du col du fémur et la disjonction épiphysaire

Pronostic :

Réservé à très défavorable si pas de traitement. Bon pour 85% des cas après chirurgie. Les 15% d’échec sont dus à une amyotrophie trop sévère ou à un processus arthrosique trop important avant l’opération.

Traitement :

· Excision-arthroplastie de la hanche : rapide, efficace, mais il faut une rééducation longue et difficile.

· TOP

Les entorses

Affection articulaire traumatique avec lésions ligamentaires et capsulaires. A la différence de la luxation, le déplacement des structures articulaires n’est pas permanent.

Elle peut être due à un traumatisme extérieur (AVP, chute…) ou à un traumatisme fonctionnel (exacerbation d’un mouvement normal au cours d’un exercice physique.

Les différents stades :

· 1er degré : déchirure intra-ligamentaire dans l’axe des fibres avec formation d’un hématome intra-ligamentaire

· 2e degré : déchirure ligamentaire partielle (une partie des fibres sont rompues)

· 3e degré : déchirure complète du ligament

· 4e degré : désinsertion ou fracture osseuse

La gravité de l’entorse dépend de l’instabilité articulaire qu’elle engendre.

Lésions associées :

· rupture de la capsule articulaire

· lésion du cartilage : il est écrasé au niveau opposé de l’articulation

· lésions osseuses sous-jacentes

· lésions musculaires et/ou tendineuses

· lésions des annexes (ménisques…)

Evolution naturelle

L’évolution dépend de la gravité.

Si l’articulation est instable, l’inflammation devient chronique et aggrave la situation (fibrose et ankylose secondaires). La guérison ne sera alors pas spontanée. Si l’articulation est stable, la guérison pourra être spontanée en 1-2 semaines. 

Signes cliniques :

· inflammation aiguë : douleur, chaleur, rougeur, tuméfaction

· oedème péri-articulaire : souvent important, il est proportionnel à l'inflammation

· douleur : immédiates, elle diminue pendant 2-3 heures puis augmente sur 24 heures puis re-diminue

· impotence

· position antalgique : semi-flexion du membre

· amyotrophie et ankylose

Diagnostic :

· clinique : inflammation articulaire aiguë, oedème, douleur, instabilité éventuelle

· radio : on recherche des lésions osseuses et ligamentaires. Il faut mettre l'articulation en position forcée, sous anesthésie générale.

Pronostic :

Il est fonction de la nature et la gravité des lésions, l'importance de l'articulation, l'activité et la taille de l'animal.

Traitement :

· entorse bénigne (1er degré) : repos, AINS, AIS, mobilisation articulaire précoce

· entorse grave : repos strict avec immobilisation de 2-3 semaines puis chirurgie par suture ligamentaire, réinsertion, ligamentoplastie, arthrodèse (suture des 2 épiphyses de l’articulation) ou ostéosynthèse (pour les entorses du 4e degré).

Les hernies

Une hernie est l’ectopie d'un organe en dehors de ses enveloppes de contention. Par exemple, lors d'une hernie discale, la pulpe sort de son anneau fibreux et compresse la moelle spinale. C'est une affection de fréquence (fréquence = 0,6 %).

Signes cliniques :

· tuméfaction non inflammatoire, froide, dépressible.

· réductibilité : on peut réintégrer l'organe dans sa localisation d'origine.

· anneau : c'est une brèche dans les enveloppes de contention, visible après réduction

· troubles fonctionnels : paralysie si hernie discale, dyspnée si hernie diaphragmatique, constipation si hernie périnéale.

Schématisation d'une hernie :

[image: image1.jpg]On trouve sur ce premier schéma :
@ la paroi abdominale,
@ le péritoine ou corps du sac herniaire, qui
n’est pas toujours présent,
@ le fond du sac herniaire,
® le collet (en gris),
@ des adhérences,
® la déformation de la peau

Sur le second schéma, on peut voir :
@ la ligne blanche de la paroi abdominale,
@ I’ombilic.

Il est rare que le pertuis soit parfaitement
circulaire.
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Complications :

· irréductibilité : c'est la complication la plus fréquente. Elle est due aux adhérences, elles-mêmes dues à l'inflammation chronique qui entraîne une fibrose.

· Engouement : c'est l'accumulation de matières liquides, solides ou gazeuses dans l'organe ectopié. La tuméfaction grossit et l'organe ne peut plus d'exercer sa fonction. On a alors parfois une coudure de l'organe sur le bord de l'anneau. Exemples d'engouement hernien : l'engouement hernien et l'idéal (avec accumulation de fèces) ; la hernie périnéale du chien avec rétroflexion vésicale (la vessie est repliée sur elle-même, l'urètre est fermé). Engouement entraîne un arrêt de la fonction de l'organe, qui peut être mortel. Il faut donc intervenir rapidement.

· Étranglement : c'est un rétrécissement majeur, brutal au niveau du collet. Par exemple, lors d'une hernie inguinale aiguë chez l’étalon, une anse intestinale base de dans le scrotum, elle est comprimée entre la paroi externe de la donc inguinal et le cordon testiculaire, cette compression génère une compression veineuse, à l'origine d'un phénomène de stase qui entraîne l'augmentation du volume de l'organe, ceci entraîne une ischémie de l'anse intestinale au bout de quelques heures, avec congestion, dilatation et exsudations plasmatiques, puis une septicémie et nécrose complète de l'anse qui se rompt et déverse son contenu, l'animal meurt par choc septique en 6 à 12 heures avec une douleur extrêmement importante : c'est une vraie urgence. Cliniquement, on observe une tuméfaction du scrotum gauche le plus souvent, de la douleur, des pertes hydriques importantes par sudation. Il faut alors toujours faire une exploration rectale, sinon faute professionnelle. Si l'on s'y prend assez tôt (dans les 30 minutes), il est possible de réduire la hernie par aspiration rectale. Si c'est trop tard, il faut opérer : on agrandit lagon inguinal et on réintègre l’anse dans la cavité abdominale, puis en peut être amené à faire une entérectomie silence de risque de nécroser, puis on referme l'anneau inguinal chez les reproducteurs ou on castre chez les autres. Cette hernie peut arriver après une castration.

Traitement :

Il faut d'abord faire une réduction (soit par taxis externe, soit par chirurgie) puis faire une contention (oblitération de l'anneau).

· Hernie inguinale chez le chien :

· Réduction : soit par taxis externe, soit par chirurgie, dans ce cas il faut aborder et inciser l’hernie (en passant d’un côté ou de l’autre de la chaîne mammaire), ouvrir le sac hernien pour faire un bilan de l’état des organes,  puis réduire et fermer le sac hernien : soit en créant une plaie sur l’anneau inguinal pour induire une cicatrisation (mais bon c’est pas top), soit en laissant le sac hernien à l’extérieur après avoir réintégré le contenu..

· Oblitération de l’anneau hernien : on suture le sac hernien à hauteur de l’anneau, puis on suture la plaie musculaire. On peut raviver les marges de la plaie pour induire une cicatrisation. Il faut faire attention à ne pas comprimer l’artère épigastrique caudale. En cas de difficultés pour suturer le plan musculaire, on peut utiliser la technique du double lambeau musculaire ou une grille entre la paroi musculaire et le péritoine.

· Hernie traumatique : En général on la remarque tardivement. Raviver les bords de la plaie puis suturer la paroi abdominale.

· Hernie périnéale : correspond à une brèche dans  le diaphragme pelven dans laquelle vient s’engager le colon ou le rectum qui se déforme ou se dilate, d’où un ralentissement du transit, l’accumulation de merde et une constipation accompagnée d’une tuméfaction en région périnéale. La chirurgie est indispensable car c’est irréductible par taxis externe. Mais à l’issue de l’opération, les viscères ne retrouvent pas leur forme, la constipation persiste et les efforts expulsifs du chien conduisent à des récidives de hernies. O doit donc traiter aussi bien la hernie que la portion du tube digestif concernée.

· Traitement de a hernie et de la portion intestinale :

· Pour une déformation en S : tirer la portion intestinale caudalement, déplier le S et le fixer à la paroi abdominale (c’est une colopexie).

· Pour une dilatation : on fait une ablation partielle en côte de melon de l’ampoule rectale

· Pour une dilatation partielle ou une hernie de la muqueuse : Elle est accompagnée d’une hypertrophie prostatique, ténesme et poussée abdominale. On réintègre ou on ampute, on suture et on castre.

· Oblitération de l’anneau : le plus souvent, les muscles sont en mauvais état et il est alors nécessaire de faire une transposition du muscle obturateur interne après avoir désinséré sa partie caudale est médiane de la symphyse est sectionné le tendon attaché au grand trochanter, sinon on peut suturer les muscles du diaphragme pelvien (sphincter anal, obturateur externe, muscle coccygien et releveur de l'anus) avec du fil non résorbable en ne serrant les points d'après les avoir tous pré-placés.

· Hernie diaphragmatique : c'est une hernie traumatique, due soit à une brèche longitudinale dans le muscle, soit à une désinsertion partielle du muscle au niveau des côtes. Il y a passage d'organes abdominaux dans la cavité thoracique, avec des troubles fonctionnels : dyspnée + discordance respiratoire. Ces troubles respiratoires sont exacerbés si on soulève les postérieurs du chien. Si un lobe du foie base de dans la cavité thoracique, il peut congestionner, entraînant la formation d'un épanchement thoracique. À la percussion, on note une matité du côté de la hernie (souvent à gauche). À l'auscultation, les bruits cardiaques sont assourdis et déplacés. Il peut y avoir quelques troubles digestifs discrets. À la radio, des éléments anormaux se superposent à la silhouette cardiaque. On peut réaliser un transit baryté on peut aussi faire une péritonéographie en contraste positif. La chirurgie se fait par abord trans-abdominal : on ouvre, il y a alors rupture du vide pleural, on réintègre les structures, on pose un drain thoracique, on suture la brèche bord à bord et on refait le vide pleural.

Les luxations

Affections traumatiques aiguës de l’articulation avec lésions ligamentaires et capsulaires et un déplacement plus ou moins permanent des structures articulaires. Elles peuvent être :

· complètes/incomplètes

· réductibles/irréductibles

· coercibles/incoercibles (= reste ou non en place après réduction)

· permanentes/intermittentes

· traumatiques (hanche, coude, rachis)/congénitales (rotule, épaule ou subluxation de la hanche).

Lésions :

· Luxation traumatique : déchirure de tous les éléments de l’articulation et du tissu péri-articulaire (muscle, tendons…)

· Luxation congénitale : lésions liées au défaut de développement de l’articulation

Evolution naturelle :

Inflammation aiguë puis tissu de granulation puis tissu fibreux qui comble la cavité articulaire et laisse des adhérences. Parfois, lors de luxations chroniques, le tissu fibreux peut former une pseudo-articulation ou néo-articulation.

Signes cliniques :

· Signes inflammatoires aigus

· Troubles fonctionnels (impotence)

· Position anormale

· Dissymétrie du relief osseux à la palpation

· Mobilisation douloureuse avec crépitations

Diagnostic :

· Cliniques : troubles fonctionnels, position du membre, repères osseux, mobilisation douloureuse. Les signes sont les mêmes que pour une fracture en région articulaire, il faut alors faire une radio.

· Radio : on fait deux incidences différentes. Différence entre une luxation est subluxation : lors d'une subluxation, des structures molles ne sont pas déchirées.

Pronostic :

Il est toujours réservé. Les lésions articulaires, capsulaires et l'inflammation engendrent un phénomène arthrosique. Il dépend de l'articulation luxée, de l'ancienneté (fibrose, tissu de néo-formation, ankylose), de la taille de l'animal, des lésions associées.

Traitement :

· réduction : sous anesthésie générale avec une bonne myorelaxation. La réduction peut-être orthopédique (par taxis externes, jusqu'à 4-5 jours après la luxation), ou chirurgicale.

· Contention : elle est orthopédique quand la réduction est orthopédique, chirurgicale quand la réduction est chirurgicale.

· Orthopédique : on positionne le membre de façon à aller vider une récidive (par exemple coude en extension hanche en flexion et rotation interne). On peut mettre des bandages ou des fixateurs externes pendant 1 à 1½ mois mais pas trop longtemps pour ne pas que le cartilage articulaire soit détruit par diminution de l'effet de pompe. En fait, l’immobilisation n'est pas nécessaire dans 80 % des cas, cela dépend de l'articulation atteinte.

· Chirurgicale : on peut soit suturé soit remplacé l'élément articulaire. En dernière intention, on peut réaliser une arthrodèse (fusion de l'articulation) ou une arthroplastie (suppression de l'articulation). On peut également remplacer l'articulation par une prothèse, creuser une trochlée, transposer les ligaments pour avoir l'articulation dans l'axe (ex : RLCA).

· Traitements palliatifs : arthroplastie, arthrodèse ou prothèse

Anatomie et physiologie de l'os (début uniquement)

Anatomie générale :

· type d'os :

· os longs :

· diaphyse : contient la cavité médullaire avec la moelle osseuse (tissu hématopoïétique)

· 2 épiphyses : tissu spongieux, séparés du cartilage articulaire par les plaques osseuses sous-chondrales (POSC)

· 2 métaphyses : zone de transition diaphyse/épiphyse, zone de croissance de l'os, portant les cartilages de croissance.

· Os courts : os constitutifs des massifs du carpe et du tarse, ainsi que des vertèbres. Ce sont des os au contenu spongieux (donc grande capacité de cicatrisation) et à la corticale fine

· Os plats : crâne, mandibules, scapulaires, bassin. Ils sont formés de deux corticales emprisonnant une fine couche spongieuse. Il n'en pas de véritable rôle de transmission des mouvements entre deux articulations.

· Couches histologiques :

· le périoste : recouvre l'os, ne recouvre les surfaces articulaires que chez le foetus. Il est constitué d'une couche interne d'ostéoblastes et d'une couche externe fibreuse, support des insertions musculaires. Il a un rôle mécanique et biologique (cicatrisation, croissance en épaisseur de l'os).

· l’endoste : il recouvre la face interne de la cavité médullaire, il a un rôle ostéogénique et un rôle hématopoïétique. Sa capacité à participer à la cicatrisation est moins importante que celle du périoste.

Structure et ultra-structure de l'os :

· les cellules :

· lignée ostéoblastique :           cellule souche multipotente 
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· les ostéoblastes : ils synthétisent la fraction organique de la matrice extracellulaire (collagène type I et mucopolysaccharides). En microscopie électronique, ils confluent et forment des films monocellulaires sur toutes les surfaces minérales. Ce sont de petites cellules cuboïdes, mononuclées, arrangées en palissade. Elles établissent des jonctions intercellulaires et dont une grande capacité de synthèse protéique. Leur activité métabolique et modulée par des hormones et des facteurs de croissance.

· les cellules bordantes : elles tapissent la surface de l'endoste et recouvrent les ostéons du tissu spongieux. Ce sont des cellules aplaties, avec peu de cytoplasme, disposés en couche unique. C'est la population la plus importante des ostéoblastes matures. Elles ont une capacité de synthèse réduite. Elles établissent de jonction intercellulaire entre elles et avec les ostéoblastes et les ostéocytes. Ce sont les chefs d'orchestre hormones au entre la régulation générale et locale de synthèse du tissu osseux.

· les ostéocytes : ce sont des ostéoblastes qui se sont faits englober dans la matrice qu'ils ont fabriquée. Ils sont emprisonnés dans leur logette appelée ostéoplaste. Les cellules ne sont pas isolées, elles établissent des jonctions intercellulaires par extension cytoplasmique, entre elles et avec les cellules bordantes. Ces cellules de se divise pas. Elles sont sensibles aux variations de potentiels, donc aux contraintes mécaniques intraosseuses, elles sont capables de transmettre cette information aux cellules bordantes superficielles.

· lignée hématopoïétique : les ostéoclastes sont issus de préostéoclastes. Ce sont de grandes cellules multinuclées, résultant de la fusion de précurseurs mononuclées de la lignée blanche. Ils sont responsables de la résorption du tissu osseux, par dégradation enzymatique de la matrice puis phagocytose. La cellule est polarisée : un pôle apical, fonctionnel assure le processus d'ostéoclasie au niveau de la bordure en brosse en regard de laquelle la dégradation se fait dans une lacune au pH bas (jusqu’à 1) ; le pôle basal, informatif, reçoit les commandes des hormones. C'est une cellule rare, qui recouvre à peine 1 % de la surface osseuse. Elle est mobile. Arrivé à un stade terminal de différenciation, elle est incapable de se multiplier. Sa grande taille en fait une cellule fragile. Elle remanie le tissu osseux est fournie du calcium et du phosphore à l'organisme à l'issue de sa dégradation.

· La matrice extracellulaire :

· fraction organique (21%) : collagène type I + subst. fondamentale. C'est une trame protéique qui attend d'être minéralisée.

· fraction inorganique (70%) : cristaux d’hydroapatite + phosphates tricalciques + impuretés (carbonates, citrates, fluorures…)

· eau (9%)

· organisation de base :

· le tissu osseux non lamellaire : la matrice et les cellules ne sont pas organisées. Ce tissu dit fibreux ou primitif précède toujours l'os lamellaire. Il a un aspect polychromatique en lumière polarisée.

· le tissu osseux lamellaire : les fibres de collagène s'organisent en trames collagéniques qui donnent des lamelles superposées qui se calcifient secondairement. Cette disposition est à l'origine d'un aspect monochromatique en lumière polarisée. À partir de cet agencement de base, on peut avoir 2 configurations possibles :

· os compact : les lamelles osseuses ont un arrangement concentrique autour d'un axe vasculaire axial, le canal de Havers. Elles s'accolent les unes aux autres et forment des unités cylindriques, les ostéons. Les lamelles emprisonnent entre elles des ostéocytes. L'ostéon est 10 fois plus haut que large (2mm x 0.2mm). Cette croissance, due aux ostéoblastes, est centrifuge. Lors de leur croissance, les ostéons empiètent les uns sur les autres, le remaniement de ce tissu est permanent. La croissance est lente, au début l'ostéon est conique avant de devenir cylindrique.

· os spongieux : son organisation est moins uniforme, les ostéons sont courts et irréguliers, les canaux de Havers sont flexueux et dilatés. Son renouvellement s'effectue par affolement de nouvelles lamelles qui s'agencent en trabécules (aspect macroscopique en éponge). Il permet des modifications dynamiques rapides qui assurent une adaptation fonctionnelle et mécanique du tissu.

lignée stromale








