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Figure 48 : cartographie de I'articulation du grasset du chien sur la base de la cartographie de d’Anjou et al. 200810,
a) vue crdnio-caudale du grasset, découpe de la patelle (en vert) en partie proximale (Pp) et distale (Pd), b) vue
latéro-médiale du grasset, découpe de 'extrémité distale du fémur (en rouge) en partie crdniale (Cr), centrale (C) et
caudale (Cd) et de I'extrémité proximale du tibia (en bleu) en partie crdniale (Cr), centrale (C) et caudale (Cd), c) vue
caudo-crdniale et d) vue crdnio-caudale du grasset, découpe de l'extrémité distale du fémur (en rouge) en partie
latérale (L), fosse intercondylaire (IC) et médiale (M) et découpe de l'extrémité proximale du tibia (en bleu) en partie
latérale (L), centrale intercondylaire (CT) et médial (M) vue latérale du grasset, découpe de l'extrémité distale du
fémur et de I'extrémité proximale du tibia en crdnial (Cr), central (C), et caudal (Cd). Modéle osseux de I'articulation
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Figure 83 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset gauche lésé d’'un chien,
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Introduction

La rupture du ligament croisé cranial est une des affections orthopédiques les plus fréquentes
chez le chien. Ce ligament apporte la stabilité du grasset, ainsi lorsqu’il est 1ésé, une arthrose
secondaire s’installe toujours.! En cas de rupture unilatérale du ligament croisé cranial, 30 a 40% des
chiens présenteront une rupture du ligament croisé cranial du membre controlatéral dans les 2 ans?
et 85% des chiens qui présentent un épanchement articulaire du grasset du membre controlatéral a
la radiographie réalisée le jour du diagnostic initial, présenteront une rupture du ligament croisé
cranial controlatéral dans les 3 ans.3 Il serait donc intéressant d’examiner attentivement le grasset
« a priori sain » des chiens présentant une rupture du ligament croisé cranial afin d’y mettre en

évidence les potentielles lésions arthrosiques antérieures a la rupture du ligament croisé cranial.

L’arthrose du genou est bien connue en médecine humaine. Des grades arthrosiques et une
cartographie du genou ont méme été créés afin de décrire de facon plus précise la gonarthrose.4-7

L’examen d’'Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) est devenu I'examen de choix pour I'étude
des affections du genou chez 'Homme, ce qui n’est pas encore le cas en médecine vétérinaire, en
raison de la faible disponibilité des appareils et du colit de I'examen. Ainsi, les 1ésions de la

gonarthrose canine ne sont que partiellement décrites.

Devant le manque de données issues de la littérature, le but de cette étude est de créer une banque
de données d’'images IRM du grasset suite a une rupture du ligament croisé cranial et de caractériser
les 1ésions d’arthrose dans I'os sous-chondral a différents stades d’évolution. Il sera aussi décrit les
lésions visibles sur le membre controlatéral, a priori sain. Une transposition de la cartographie du
genou au grasset de chien a également été réalisée afin de localiser les 1ésions arthrosiques du grasset
de facon le plus précise possible. Enfin, afin de décrire de la maniere la plus exacte et reproductible

possible les 1ésions, un grade 1ésionnel a été établi pour chacune des lésions rencontrées.

Cette étude préliminaire pourrait permettre d’objectiver une tendance dans la localisation des
lésions ainsi que dans les grades lésionnels rencontrés lors de rupture du ligament croisé cranial sur
le grasset 1ésé et sur le grasset a priori sain. Elle pourrait aider a la prise en charge individualisée des
lésions d’arthrose suite a une rupture du ligament croisé cranial et ainsi améliorer le confort de

I'animal a la suite de sa prise en charge chirurgicale.
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[.  Anatomie de I'articulation du grasset canin

A. Les os du grasset

L’articulation du grasset est composée de 4 os : le fémur en sa partie proximale, la patelle, le

tibia et la fibula pour sa partie distale. Elle comprend aussi des os sésamoides accessoires.

X/

+ Le fémur

Il s’agit d’un os long, asymeétrique et pair, il est le seul os de la cuisse. Il est articulé a I'acétabulum

de 'os coxal via la téte fémorale en son extrémité proximale et au tibia et a la patelle en sa partie

distale. Sa direction est cranio-ventrale 1égerement latérale et fortement oblique.8
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Figure 1 : Fémur gauche, a) vue latérale du fémur gauche et de son articulation avec I'os coxal,

b) vue craniale du fémur gauche et de la patelle, c) vue caudale du fémur gauche, d’apres®.

La partie distale du fémur est comprise dans l'articulation du grasset. Elle comprend des reliefs

remarquables a savoir (Figure 1)89 :

- Les condyles, médial et latéral, lieu d’insertion des ménisques, ils portent aussi des facettes

articulaires en regard des os sésamoides. Ils sont séparés l'un de l'autre par une fosse

intercondylaire profonde.

- Les épicondyles, médial et latéral. Il s’agit de reliefs surmontant les condyles, ou les tendons

musculaires s’insérent.
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La trochlée fémorale, dans laquelle s’articule la patelle. Elle est située en face craniale et est

formée d’'une gorge et de deux lévres, égales chez les carnivores, une médiale et une latérale.

+ La patelle

Il s’agit de I'os sésamoide le plus grand du corps.? C’est un os court, situé cranialement a la

trochlée fémorale aveclaquelle il s’articule. La patelle transmet |'action des muscles de cuisse au tibia

via de puissants ligaments dont le ligament patellaire.8

Anatomiquement, elle est séparée en deux parties, une partie proximale : la base, et une partie
distale : 'apex (Figure 1).

++ Le tibia

Il s’agit d'un os long et pair, il est1’os principal de la jambe. Il s’articule dans sa partie proximale

avec le fémur ainsi que la patelle, et avec les os du tarse dans sa partie distale. Il se dirige de fagon

disto-caudale et est fortement oblique chez le chien.?
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Figure 2 : Tibia et fibula gauches, a) vue crdaniale du tibia et de la fibula gauches articulés, b)
vue latérale du tibia et de la fibula gauches articulés, c) vue caudale du tibia et de la fibula

gauches désarticulés, d’apres®.
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La partie proximale du tibia s’articule avec le fémur pour former l'articulation du grasset. Les

reliefs remarquables de cette articulation sont les suivants (Figure 2)8°:

- Latubérosité tibiale est dépourvue de surface articulaire et délimite le sillon de I'’extenseur
ou le tendon du muscle extenseur commun des doigts parcourt la jambe.

- Les condyles, latéral et médial. Appelés aussi tubérosités latérale et médiale, ils répondent
aux condyles fémoraux via une vaste surface articulaire plane, qualifiée de plateau tibial. La
tubérosité latérale porte une seconde surface articulaire qui répond a la téte de la fibula. Entre
ces deux facettes articulaires, il existe un fort relief appelé éminence intercondylaire ou

épine tibiale. Elle s’insére dans la fosse intercondylaire du fémur.

++ La fibula

La fibula est'os accessoire de la jambe, il est situé latéralement au tibia (Figure 2). Cet os s’articule
avec le condyle latéral du tibia proximalement puis longe cet os sur son bord latéral pour s’articuler

distalement avec le tarse.8

+» Les os sésamoides

Les os sésamoides du grasset sont situés en face caudale. Il s’agit des os sésamoides
gastrocnémiens situés, a I'extrémité distale du fémur, au niveau des condyles fémoraux avec
lesquels ils s’articulent (Figure 1), et de I'os sésamoide du muscle poplité localisé en regard du

condyle latéral du tibia avec lequel il s’articule (Figure 2).
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B. Le grasset : une articulation synoviale

Une articulation synoviale, aussi appelée diarthrose, est composée d'une capsule articulaire
tapissée par une membrane synoviale, d'un espace articulaire rempli de liquide synovial appelée

synovie, et par du cartilage articulaire (Figure 3).
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Figure 3 : Structure macroscopique d'une articulation synoviale, d'apres?°,

1) La membrane synoviale

La membrane synoviale est constituée d’'une couche externe fibreuse et d'une membrane
épithélioide interne sécrétante, contenant des synoviocytes qui produisent la synovie.?11 La partie
fibreuse de la membrane est un tissu conjonctif vascularisé qui recouvre toutes les structures de
I'articulation synoviale a I'exception du cartilage articulaire et des surfaces de contact des plaques
fibrocartilagineuses (Figure 3). Il existe deux types de synoviocytes :

- Les synoviocytes de type A ressemblent a des macrophages et ont un réle immunitaire et

de nettoyage dans I'articulation,

- Les synoviocytes de types B ressemblent a des fibroblastes, ces cellules produisent I'acide

hyaluronique nécessaire a la lubrification de l'articulation ainsi que des enzymes de

dégradation.11
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A la périphérie de certaines articulations synoviales, la membrane synoviale se présente sous la
forme de nombreux processus, ou villosités synoviales. Elles sont molles et veloutées. La membrane
synoviale peut s'étendre au-dela de la couche fibreuse et agir comme une bourse profonde sur un

tendon ou un ligament, et peut méme former une gaine synoviale.’

La membrane fibreuse d'une articulation synoviale est composée principalement de tissu
fibreux blanc contenant des fibres élastiques jaunes. Elle est également connue sous le nom de
ligament capsulaire. Dans l'articulation du grasset la membrane fibreuse est fine et lache sur les
surfaces de flexion et d'extension, et épaisse sur les cotés de l'articulation qui bougent le moins. Ces

épaississements de la couche fibreuse sont connus sous le nom de ligaments collatéraux.’

2) Le liquide synovial

Le liquide synovial, ou synovie, est un liquide visqueux jouant le réle de lubrifiant des surfaces
de contact des articulations synoviales, ce qui permet des mouvements amples en diminuant les
forces de frottement. Ces surfaces de contact sont le cartilage hyalin ou des fibrocartilages, qui sont

peu ou non vascularisées.

De par sa composition (Tableau I), le liquide synovial a pour fonction supplémentaire de
transporter les substances nutritives vers le cartilage hyalin. En temps normal, la barriere
synoviale empéche le passage des grosses molécules, comme les protéines, dans le liquide synovial.11
Le transport et la circulation de leucocytes conférent a la synovie une fonction d’élimination des
déchets métaboliques. En effet, ces leucocytes vont phagocyter les produits de I'usure du cartilage et

ainsi les éliminer de 'articulation. °
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Tableau I : valeurs normales et principales caractéristiques du liquide synovial chez le chien,

d'apreés'2,
Volume 0,01-1 mL
Couleur Jaune pale, partiellement transparent
Mucine 0,3-0,5 g/dL
Fibrine Absente
Leucocytes (mm?3) 500
Protéines totales 1,8-4,8 g/dL
Densité 1,010-1,015
pH 7-7,8
Consistance Gélatineuse, visqueuse
Erythrocytes (mm3) 0-320
LDH (lactate déshydrogénase) 88 (50-109) U/L
Lymphocytes 44-48%
Neutrophiles 3-5%
Monocytes 40-55%
Basophiles 5-6%
Eosinophiles 1%

3) Le cartilage articulaire

Le cartilage articulaire est généralement constitué de cartilage hyalin. Il recouvre les surfaces
articulaires des os (Figure 3), il ne contient ni nerfs, ni vaisseaux sanguins, et recoit donc ses
nutriments par la synovie. Lorsqu'il est sain, le cartilage articulaire est lisse et translucide avec un
reflet bleuté.

Il possede des propriétés physiques indispensables telles que I’élasticité et la compressibilité

ce qui permet d’absorber les chocs et ainsi d’éviter les fractures osseuses.?

4) L'articulation synoviale du grasset

L’articulation du grasset (ou fémoro-tibio-patellaire) concerne deux os longs, le fémur et le tibia

et un os court, la patelle (Figure 4, Figure 5, Figure 6). Le grasset est une diarthrose, elle comprend

deux articulations indépendantes : I'articulation femoro-patellaire, qui permet la coaptation de la
patelle dans la trochlée fémorale via le ligament patellaire, et I’articulation fémoro-tibiale, qui
oppose I'extrémité proximale du tibia, le plateau tibial, avec les condyles fémoraux. Certains auteurs
ajoutent une troisieme articulation dans le grasset, 'articulation tibio-fibulaire. En effet, la fibula est

articulée avec le tibia mais ne possede pas de contact avec le fémur chez les mammiferes.?13
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L’ensemble de ces articulations est pris dans une gaine synoviale constituant ainsi une
articulation synoviale composée. La capsule articulaire du grasset est la plus vaste du corps et est

composée de trois sacs synoviaux communicants entre eux. °

Le sac fémoro-patellaire, situé dorsalement au grasset (Figure 4), est le plus vaste. Il dépasse les
limites de la patelle et de la trochlée fémorale. Il existe un récessus synovial (récessus patellaire)
entre la face craniale du fémur et I'insertion patellaire du muscle quadriceps fémoral. Il communique

avec les capsules fémoro-tibiales, distalement, sous la trochlée fémorale.?13

Les sacs fémoro-tibiaux, médial et latéral, situés caudalement au grasset (Figure 4), entourent
chacun les éléments qui leur sont associés : un des condyles fémoraux, un ménisque et un ligament
collatéral. Le sac médial est moins vaste que le latéral. Ce dernier possede plusieurs récessus hors de
la capsule fibreuse, I'un accompagne le tendon du muscle poplité contre le ménisque latéral, un autre
le tendon du muscle extenseur commun des doigts et enfin un autre lubrifie I'articulation entre le

tibia et la fibula. 13

En périphérie de I'articulation synoviale du grasset, il existe des récessus synoviaux, c’est-a-dire
une extension des sacs synoviaux. Ceux-ci peuvent provenir de terminaisons tendineuses et

permettent le glissement des tendons sur les plans sous-jacents.?

Récessus patellaire

Sac fémoro-tibial médial . .
Sac fémoro-patellaire

Sac fémoro-tibial latéral i .
Récessus du poplité

Caudal Cranial

Récessus patellaire Récessus patellaire
:? /{, b S \

Sac fémoro-patellaire
Sac fémoro-tibial latéral

3 Sac fémoro-tibial médial
Récessus subextensorius

Latera Medial

Figure 4 : Vue craniale, caudale, latérale et médiale de I'articulation synoviale du grasset

gauche d'un chien avec visualisation des différents sacs et récessus synoviaux, d'apres®.
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C. Composition ligamentaire : mobilité et stabilité passive du grasset

La mobilité et la stabilité du grasset sont permises par quatre ligaments majeurs : les deux
ligaments croisés et les deux ligaments collatéraux. Ils permettent des mouvements de flexion,

extension, rotation valgus-varus limitée et une rotation axiale. 14

Le ligament croisé cranial (LCCr) s’insére sur la partie caudo-médiale du condyle fémoral latéral

et sur une partie de l'aire intercondylienne craniale du plateau tibial (Figure 5, Figure 6).1% 1l est
oblique en direction distale, craniale et médiale.13 Sa fonction est de prévenir la rotation interne
excessive du grasset en créant une stabilité rotationnelle via la prévention des mouvements cranio-
caudaux anormaux. Le LCCr permet aussi de limiter ’hyperextension de l'articulation. Ce ligament
est composé de deux parties: une bande cranio-médiale qui est tendue pendant la flexion et

I'extension et une bande caudo-latérale qui est tendue seulement pendant I’extension.*

Le ligament croisé caudal (LCCd) s’insere sur la surface latérale du condyle fémoral médial et

sur le bord latéral de I’échancrure poplitée du tibia (Figure 5, Figure 6).14 Il est oblique en direction

distale et caudale, presque dans le plan sagittal de I'articulation.13 Il est plus long et plus solide que
le LCCr. Sa fonction est de prévenir les mouvements cranio-caudaux et de limiter aussi
I’hyperextension de I'articulation. La stabilité rotationnelle du grasset est assurée par le croisement
des deux ligaments croisés. Le LCCa comprend aussi deux parties : une bande craniale tendue en
flexion et relachée en extension et une petite bande caudale tendue en extension et relachée en

flexion. 14

Le ligament collatéral médial (LCM) s’insere sur I'épicondyle médial du fémur et sur le bord du
tibia a 2 cm distalement au condyle médial du tibia (Figure 6).° Il fusionne avec le ménisque médial
et la capsule articulaire. Sa fonction est de stabiliser en valgus I'articulation et limite l'instabilité

rotationnelle. 14

Le ligament collatéral latéral (LCL) s’insere sur I'épicondyle latéral du fémur et sur la partie
proximale de la fibula et sur la partie adjacente du tibia (Figure 6).° Il ne fusionne pas avec le
ménisque latéral. 14 Il a pour fonction le maintien de la stabilité en varus et limite l'instabilité
rotationnelle. Il sert aussi de mécanisme « screw-home », c’est-a-dire de rotation interne du tibia par
rapport au fémur quand le grasset est en flexion (relachement du LCL). Lors de I'extension du grasset,

le LCL se tend, le tibia fait donc une rotation externe (« screw-home »). 14
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Un cinquieme ligament compose 'articulation fémoro-tibiale, il s’agit de la membrane caudale.
Elle double la partie caudale de la capsule articulaire puis fusionne au niveau des condyles fémoraux
et pres du tibia. Elle se différencie au niveau de la fosse intercondylaire en ligament poplité oblique,
qui s’étend de la face caudale du fémur au condyle médial du tibia. A la face caudale de la membrane,

se trouve l'arteére et la veine poplitée.13
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Figure 5 : Vues craniale et caudale des ligaments composant le grasset gauche d'un chien,

d'apres®.
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La patelle est maintenue par trois ligaments : un ligament tibio-patellaire et deux ligaments

fémoro-patellaires. 13

Les ligaments fémoro-patellaires sont des minces bandelettes différenciées dans la capsule
péripatellaire. L'un est médial et 'autre latéral, et s’inserent sur le fibro-cartilage parapatellaire ou
sur le bord de la patelle jusqu’a I’épicondyle fémoral correspondant, le latéral ou le médial (Figure 6).

Leur role est de maintenir la patelle en place dans la trochlée fémorale et ainsi éviter toute luxation.

13

Le ligament patellaire (ou tibio-patellaire) est un large cordon fibreuy, il s’insere sur la face
craniale et sur I'apex de la patelle jusqu’a la tubérosité tibiale (Figure 6). Il s’agit du prolongement
du tendon du muscle quadriceps fémoral. Chacun de ses bords donne une attache a la capsule
péripatellaire et est en rapport avec la synoviale fémoro-patellaire sur sa face articulaire. Elle s’en
sépare distalement par un coussinet graisseuy, il s’agit du corps adipeux infrapatellaire (corpus
adiposum infrapatellare) qui se développe dans la couche fibreuse de la capsule fémoro-patellaire.® 13

Lors de la flexion, le ligament patellaire fait glisser la patelle sur la trochlée fémorale. Parfois, si
la flexion est extréme la patelle peut atteindre la partie distale de la trochlée avec un mouvement de

bascule craniale. La patelle remonte sur la trochlée fémorale lors de I'extension, qu’elle surplombe.

13

D. Les appareils fibro-cartilagineux du grasset

1) L’appareil fibrocartilagineux de la patelle

Il permet de maintenir une bonne coaptation de la patelle dans la trochlée fémorale. Cet
appareil est composé de deux fibro-cartilages parapatellaires, un médial et I'autre latéral (Figure
7). Chacun est continu avec le bord de la patelle. Le fibro-cartilage médial est toujours plus important
que le latéral et permet un réel maintien passif de la patelle contre le bord médial de la trochlée,

notamment lors de la flexion du grasset. 13
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Figure 7 : Vue caudale de la patelle, d'apres®.

2) Les ménisques

Le grasset comprend deux ménisques: un ménisque latéral et un ménisque médial, le
ménisque latéral est plus large que le ménisque médial (Figure 8). Ce sont des éléments fibro-
cartilagineux de forme semi-lunaire fixés a la capsule articulaire recouverts d’'une membrane
synoviale.? IIs ont une face concave (du c6té axial) et sont plus épais en périphérie que sur leur face
axiale. Ils possedent une corne craniale et une corne caudale chacun.* Ces ménisques sont
maintenus par sept ligaments : les ligaments cranio-médial, cranio-latéral, caudo-latéral, caudo-
médial, transverse du grasset, ménisco-tibiaux et le ligament ménisco-fémoral. Ce dernier est formé

par une branche du ménisque latéral. 1314 Cette disposition permet une bonne union fémoro-tibiale.13

Les ménisques glissent caudalement sur les condyles fémoraux et tibiaux au moment de la
flexion. Inversement, lors de l'’extension les ménisques glissent en direction craniale sous les

condyles fémoraux et les surfaces articulaires tibiales. 13
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Figure 8 : Vue dorsale des ménisques et des ligaments du grasset gauche, d'apres®.

E. Composition musculaire : stabilité active et mouvement du grasset

Les muscles de la cuisse permettent une stabilité active du grasset. Leur description sera

succincte car ils ne font pas partie intégrante du sujet.

1) Les muscles extenseurs du grasset

Situés en face craniale de la cuisse, ils s’'insérent distalement au fémur sur la patelle ce qui permet,

lors de leur contraction, une extension du grasset.

Le muscle quadriceps fémoral est le principal muscle extenseur du grasset. Comme son nom
I'indique, il est constitué de quatre chefs : le muscle droit de la cuisse et les muscles vastes médial,
intermédiaire et latéral (Figure 9). Il permet 'extension mais aussi le maintien en position debout

statique en empéchant la flexion du grasset. %13

Le quadriceps fémoral n’est pas le seul responsable de I'extension de I'articulation, le muscle
tenseur du fascia lata, le muscle sartorius et des faisceaux du muscle biceps fémoral en ont aussi
le role (Figure 9). En effet, le muscle tenseur du fascia lata s’attache proximalement sur I'épine
iliaque et distalement au fascia lata qui s’insere sur la patelle et ainsi permet I'extension du grasset.
Le muscle sartorius est un fléchisseur de la hanche mais aussi un extenseur du grasset en s’insérant
distalement sur la patelle. Lors de la locomotion, les faisceaux craniaux du muscle biceps fémoral

insérés sur la patelle permettent I’extension du grasset.?13
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quadriceps)
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Ligament fémoropatellaire médial |—
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Ligament patellaire

Ligament collatéral médial

Figure 9 : Insertions des muscles extenseurs et des structures ligamentaires du grasset en vue
médiale, d'apres'>,

Enfin le muscle articulaire du genou, qui se termine de chaque c6té sur la capsule articulaire et

de la patelle, est un tenseur de la capsule articulaire et aide a 'extension du grasset.13

2) Les muscles fléchisseurs du grasset

Situés en face caudale de la cuisse, leur insertion sur la créte tibiale permet la flexion du grasset

lors de leur contraction.

Il s’agit du muscle biceps fémoral, dont les faisceaux caudaux s’insérent sur la créte tibiale, la
partie caudale du muscle semi-membraneux et le chef caudal du muscle sartorius (Figure 10).
Lorsque le membre est soutenu, le muscle semi-tendineux permet la flexion du grasset en raison de

son insertion sur la créte tibiale. 913

D’autres muscles ont un faible role dans la flexion du grasset comme le muscle gastrocnémien
qui s’insére proximalement sur la face caudale du fémur et distalement sur le calcanéum et qui est
principalement extenseur du jarret, ou encore les muscles fléchisseurs superficiels des doigts

(Figure 10) et le muscle gracile.? 13
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Figure 10 : Insertions des muscles fléchisseurs du grasset, vue médiale, d'apres*>.

3) Les muscles adducteurs et abducteurs du grasset

Situés en face médiale, les muscles adducteurs de la cuisse permettent la stabilité en valgus. Il
s’'agit du muscle semi-tendineux, du muscle semi-membraneux, du muscle sartorius et du

muscle gracile (Figure 11).913

Situés en face latérale, les muscles abducteurs de la cuisse permettent la stabilité en varus. Il

s’agit du muscle biceps fémoral et un des chefs du quadriceps fémoral : le muscle vaste latéral

(Figure 11).

Les mouvements d’adduction et d’abduction restent minimes, les muscles cités ci-dessus

apportent une stabilité du grasset nécessaire au déplacement de I'animal.?13
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Figure 11 : Insertions des muscles abducteurs et adducteurs du grasset apres retrait du muscle
biceps fémoral, vue latérale, d'apres?®.

4) Les muscles rotateurs du grasset

Les mouvements de rotation du grasset sont tres limités. Une légere rotation externe est
possible grace aux muscles biceps fémoral et vaste latéral. Une légére rotation interne est permise

par les muscles graciles, poplités, semi-tendineux et semi-membraneux (Figure 12).

Muscle quadriceps
Muscle gracile

Muscle semimembraneux
Muscle semitendineux

Muscle poplité

Figure 12 : Insertions des muscles rotateurs du grasset, vue médiale, d'apres*>.
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[I. Histologie et biologie du grasset

Le grasset est une articulation formée de plusieurs éléments : des os sous-chondraux qui sont
composés de tissu osseux spongieux, de surfaces articulaires recouvertes de cartilage, d'une capsule

synoviale complexe, de ligaments et de structures fibro-cartilagineuses : les ménisques.

Les surfaces articulaires du grasset sont les condyles latéral et médial du fémur, les condyles
latéral et médial du plateau tibial, la trochlée fémorale, la face caudale de la patelle, les surfaces

entre les os sésamoides et le fémur et la surface articulaire entre la fibula et le tibia (Figure 13).

Surface articulaire de la patelle \ g\
,r
Face articulaire pour le S /
sésamoide médial ( y/

Condyle médial fémoral

Condyle latéral fémoral

Condyle médial tibial

a)

Trochlée fémorale

Condyle médial fémoral Condyle latéral fémoral

Condyle médial tibial
Condyle latéral tibial

Face articulaire
fibulaire du tibia

b)

Figure 13 : Surfaces articulaires du grasset, a) vue médiale b) vue craniale d'un grasset gauche
de chien, d'apres?s.
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A. Structure du cartilage

Le cartilage est une structure blanchatre, lisse et brillante, humide et semi-rigide, non
vascularisée et non innervée.1¢ Il s’agit d'un tissu spécialisé composé de cellules, les chondrocytes,
et d'une substance fondamentale rigide mais flexible, car non calcifiée, appelée matrice
cartilagineuse. Cette matrice est composée de collagéne, d’eau et de glycosaminoglycanes sulfatés.
Cette composition lui assure un role de soutien.l” Lorsque ceux-ci subissent des modifications

biochimiques, la matrice cartilagineuse perd de son élasticité et le cartilage vieillit. 1

Dans l'articulation du grasset, il y a deux sortes de cartilages : le cartilage hyalin et le
cartilage fibreux. Il existe dans 'organisme un troisieme cartilage, le cartilage élastique, qui contient

des fibres d’élastine. 17

- Le cartilage hyalin : la matrice extracellulaire présente un aspect vitreux, c’est le type de

cartilage le plus répandu, il se situe sur les surfaces articulaires du grasset (Figure 13,

Figure 14).
Fibres de
collagéne
Couche
g;igz e: Capillaire
Péri-
chondre Somohie
interne:
Chondro-
géne
Cartil_age Matrice cartilagineuse
hyalin homogéne, amorphe
et basophile.
(Substance
fondamentale+ fibres)

Figure 14 : Structure du cartilage hyalin, d'apres?s.
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- Le cartilage fibreux ou fibrocartilage : tres riche en collagene, il est identifié au niveau
des ménisques. Il peut aussi étre associé avec du collagene dense, il est alors retrouvé dans
les ligaments, certains tendons et au niveau des capsules articulaires. Il est composé d’une

alternance de couches de fibres de collagénes épaisses orientées selon les forces de tension

et d'une matrice cartilagineuse hyaline (Figure 15).

<. Chondrocyte

.

=~
Chondroplaste

Fibres de collagene

Substance
fondamentale

CARTILAGE FIBREUX

Figure 15 : Structure du cartilage fibreux, d'apress.

1) Histologie du cartilage

a) Les chondroblastes et chondrocytes

La composante cellulaire représente 5% de '’ensemble du cartilage. Elle est composée de

chondrocytes, cellules filles des chondroblastes.12

Les chondroblastes sont les cellules souches du cartilage, elles se différencient des cellules
mésenchymateuses primitives. D’abord accolés par des mitoses successives, les chondroblastes
formés sont séparés par la matrice cartilagineuse qu’ils produisent. Aprés quelques mitoses, les
chondroblastes donnent naissance aux chondrocytes, cellules cartilagineuses adultes qui assurent

le maintien et I'intégrité de la masse cartilagineuse au cours de la croissance. 17

Les chondrocytes sont des cellules aplaties ou ovoides, légerement basophiles, a noyau clair

volumineux pouvant contenir un ou deux nucléoles et une vacuole lipidique. Lorsqu’elles sont jeunes
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les cellules contiennent de nombreux organites, mitochondries, glycogene, appareil de Golgi, un
réticulum endoplasmique granuleux, qu’elles perdent en vieillissant.17 Les chondrocytes sont les
cellules qui élaborent la substance fondamentale et les fibres de collagéne. Ces cellules sont
enfermées dans une cavité pouvant atteindre 40um de diametre, appelée le chondroplaste, qu’elles

remplissent completement (Figure 14, Figure 15).

b) La matrice extracellulaire

La matrice extracellulaire compose a 95% le cartilage.12 Elle est composée de fibre de
collagéne et notamment de collagene de type II a chaine a (80-90%), mais aussi de collagene de
type VI, IX, X et XI (10-20%).11 Chaque type de collagene a un role bien particulier dans le cartilage
et assure le maintien de celui-ci (Tableau II).1%2 De fagon ubiquitaire, il peut aussi y avoir du collagéne
de type VI, XII et XIV. Seuls les collagénes II et XI sont fibrillaires dans le cartilage. Le collagéne IX
permet la stabilisation des fibrilles de collagene II en se liant a celui-ci. Le collagene XII est situé a la
surface de l'articulation notamment au niveau du périchondre. Le collagene X est spécifiquement
synthétisé par les chondrocytes hypertrophiés dans les zones d’ossification endochondrale et joue
un role dans la minéralisation du cartilage. Le collagéne de type VI pourraient étre responsable d'une

liaison chondrocyte-matrice extra-cellulaire. 18

Tableau II : différents type de collagéene présent dans le cartilage, proportion et fonction,

d'apres?z,
Type de collagene Proportion dans le Fonction
cartilage
Collagene de type de II 80% Résistance aux charges répétées
Collagene de type de VI Jusqu’'a 5% Assure I'adhésion aux chondrocytes
Collageéne de type de IX Jusqu'a 15% Connexion aux protéoglycanes
Collageéne de type de X Jusqu'a 5% Forme des réseaux tridimensionnels

dans la zone calcifiée
Collagene de type XI Jusqu'a 15% Aide les chondrocytes dans la production
de collagene de type Il

La substance fondamentale contient : 70% d’eau, des sels minéraux, notamment des sels de

sodium et des protéoglycanes.1?
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L’agrécane, le principal protéoglycane des matrices cartilagineuses, est une molécule
complexe formée de glycosaminoglycanes sulfatés fixés a une protéine porteuse. La protéine
porteuse est accrochée a des protéines de liaison a une molécule d’acide hyaluronique (Figure 16).
Les glycosaminoglycanes sulfatés sont électronégatifs et tres hydrophiles et composés de

chondroitine sulfate (60%) et de kératane sulfate (40%). 11.17.18

D’autres molécules composent la matrice cartilagineuse et ont un réle dans l'interaction entre

chondrocytes et le collagéne, comme la chondronectine, I'anchorine CI], et la fibronectine. 20

Collagéne

Agrécane Chaines de (S ==

; Acide
hyaluronique
Chaines de KS

Lectin like

Figure 16 : principaux constituants de la matrice du cartilage, d’apres 21.

CS : Chondroitine-Sulfate, KS : Kératane-Sulfate.
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c) Organisation du cartilage

Les chondroplastes sont entourés par la matrice extracellulaire, a proximité de ceux-ci elle est

plutot basophile et dans les autres régions est plutot acidophile.

Il existe quatre couches a l'intérieur du cartilage articulaire (Figure 17) :

- Une couche superficielle ou tangentielle, dans laquelle 'axe des chondrocytes est
parallele a la surface articulaire. Les fibrilles de collagene sont aussi disposées

parallelement a la surface articulaire. Cette zone est pauvre en protéoglycanes.11.22

- Une couche moyenne ou de transition ou la disposition se fait au hasard. Les fibres de
collagene sont disposées de facon oblique a la surface articulaire. Cette zone contient une

proportion plus importante de protéoglycanes par rapport a la zone superficielle.11

- Une couche profonde ou radiaire dans laquelle les cellules sont disposées
perpendiculairement a la surface, les chondrocytes s’alignent en colonne tout comme les

fibres de collagene. La concentration en protéoglycanes y est élevée.11

- Une couche de cartilage calcifiée, il s’agit de la partie profonde de la couche radiaire.
Cette zone est pauvre en protéoglycanes et contient une concentration élevée en calcium.!
Elle est composée de chondrocytes qui produisent du collagene de type X a devenir du
fibrocartilage.1? C’est la zone en contact de l'os, une « ligne basophile » ou « tidemark »
délimite la zone calcifiée de la zone non calcifiée.1122 [’adhésion entre le cartilage et I'os

sous-chondral est permise par une line dit de « ciment ».11

Ces quatre couches font une épaisseur totale qui varie de 1 a 6mm. Les endroits les plus

épais sont ceux qui doivent supporter le plus de charges.12
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Figure 17 : Topographie des couches du cartilage, d'apres?3,

Les fibres de collagéne s’organisent en paniers autour des chondroplastes (Figure 18). Les
protéoglycanes forment des agrégats avec I'acide hyaluronique et les GAG non sulfatés. Ces agrégats
sont liés aux fibres de collagene. C’est sur ce réseau trés dense et complexe de collagéne et d’agrégats

hydrophiles que repose la solidité, la résistance et souplesse du cartilage. 17

Surfoce orticuloire

Fibres de collogéne

(poraildies & o surfoce)

Chendrocytes

Serfoce
articulaire

Fidres
collogénes

Fibres de colicgéne
(perpendiculoires

4 lo surface ) ' [

-~ Cortiloge colcifié¢

Figure 18 : Structure du cartilage articulaire. Trajet des fibres de collagenes et schéma

tridimensionnel des trajets de fibres de collageénes, d’apress.

En périphérie du cartilage mature, les chondroblastes potentiellement actifs se rassemblent

pour former un tissu conjonctif dense appelé périchondre.!”
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2) Biologie du cartilage

a) La nutrition

Comme le cartilage est un tissu avasculaire, la nutrition de ce tissu se fait par d’autres
mécanismes. La matrice cartilagineuse hydrophile est perméable. Ainsi, I'apport de nutriments se
fait par des phénomeénes de diffusion et d’absorption a travers de celle-ci. Ce mécanisme limite la

croissance en épaisseur du cartilage pour éviter la mort des cellules cartilagineuses plus internes.1?
Chaque type de cartilage présente un mécanisme de nutrition différent20 :

- Pour le cartilage hyalin de soutien, 'apport est issu du périchondre.

- Pour le cartilage de croissance, la nutrition est assurée par la diffusion des nutriments
issus des vaisseaux épiphysaires.

- Pour le cartilage articulaire, I'apport se fait directement par le liquide synovial contenu

dans I'articulation.

Dans l'articulation du grasset, le cartilage hyalin articulaire n’est pas recouvert de
périchondre. La nutrition du cartilage est alors assurée par le liquide synovial. La diffusion des
nutriments est permise par plusieurs mécanismes et notamment par un phénoméne de « pompe
articulaire ».24 En effet, les mouvements articulaires permettent la diffusion des macromolécules au
sein du cartilage.?? Une nutrition par les vaisseaux de 1'os sous-chondral est encore débattue
aujourd’hui mais semble avoir son importance dans la nutrition des chondrocytes de la couche
profonde.2526 En effet, il existe des perforations de 1'os sous-chondral ou les vaisseaux peuvent

acheminer des nutriments jusqu’au cartilage (Figure 19). 2728

Articular cartilage

Tidemark

Calcified cartilage
4— Cement line
Subchondral bone plate

Subarticular spongiosa

Figure 19 : dessin schématique de l'interface entre le cartilage et I'os sous-chondral, d'apres?28,
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La nutrition au sein du cartilage articulaire est assurée par le liquide synovial et sa mise en
mouvement ainsi que par la circulation sanguine de I'os sous-chondral. Ainsi, la pression et la friction,

soit la mise en mouvement de I’articulation est nécessaire pour la survie du cartilage.?4

Ces mécanismes apportent la principale source d’énergie utilisée par le cartilage: le

glucose.?>

b) La croissance et le renouvellement du cartilage

La croissance du cartilage se fait exclusivement pendant la croissance de l'individu. Il existe

deux phénomenes : la croissance appositionnelle et la croissance interstitielle.17.18

La croissance appositionnelle correspond a I'apport de cellules provenant de la couche
profonde du périchondre ot les fibroblastes devenus sphériques, synthétisent les composantes de la

matrice extracellulaire. Les chondrocytes sont issus des chondroblastes du périchondre.

La croissance interstitielle se fait par augmentation du nombre de chondrocytes,
phénomene de mitose, et de la quantité de substance fondamentale. Deux groupes isogéniques de
cellules filles, c’est-a-dire provenant de la méme cellule mére, sont obtenues selon leurs plans de
mitoses. Si les mitoses se font dans une seule direction les chondrocytes forment alors des colonnes
de cartilage de croissance et articulaire, il s’agit des groupes axiaux. Si les mitoses se font dans des
directions différentes, les chondrocytes sont alors disposés circulairement, il s’agit des groupes

coronaires, a l'origine du cartilage hyalin de soutien.18

Pendant la croissance de I'individu, le renouvellement de la matrice cartilagineuse par les

chondrocytes est permanent.

c) La régénération et le vieillissement du cartilage

Une fois le cartilage formé, les phénomeénes de mitoses sont rares, ainsi le renouvellement

cellulaire est faible.

Lors du vieillissement, il y a une diminution du renouvellement des composants de la matrice
et ainsi une diminution de I'élasticité. Parallelement il y a une augmentation de la teneur en
protéines pouvant fixer le calcium, c’est ainsi que le phénomene de calcification du cartilage se

produit.
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Le cartilage, en raison de son caractere avasculaire, possede des capacités de régénération
faibles. Si une lésion se produit, de type fracture, le périchondre prolifere et péneétre dans la fracture
pour s’y transformer lentement en cartilage. Cette transformation est rare, la plupart du temps une
calcification se produit. En I'absence de périchondre, le cartilage articulaire du grasset n’a pas la

capacité de se régénérer, toute lésion causée est donc définitive et une calcification se produit alors.

d) Le réle du cartilage

Le cartilage remplit de nombreux roles.

Il permet notamment le soutien et 'amortissement des chocs. Ce role est assuré par les
cartilages articulaires et de soutien qui ont une grande capacité de déformation tout en étant rigides.
En raison de la disposition du collagéne en arceausx, le cartilage articulaire possede une forte capacité

d’amortissement.

Son role est aussi de permettre la croissance en longueur des os. En effet, les chondrocytes
se multiplient, ce qui accroit rapidement la piece cartilagineuse qui s’ossifie par la suite au niveau de

la couche calcifiée.2®

B. Structure osseuse
Le tissu osseux est un tissu constitué de cellules et d'une substance fondamentale calcifiée.

Il s’agit d’'un élément constitutif essentiel du squelette qui joue un role mécanique de soutien et de

protection, un réle métabolique via I'équilibre phosphocalcique et un réle hématopoiétique.

1) Composition du tissu osseux

Le tissu osseux est composé de trois types cellulaires différenciées enchassés dans une
matrice riche en fibres de collagéne ainsi qu'une substance fondamentale imprégnée de sels

minéraux. Cette matrice est appelée ostéoide. 17
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a) La composition cellulaire

Les ostéoblastes et ostéocytes dérivent d'une cellule ostéoprogénitrice qui est une cellule
mésenchymateuse primitive. Les ostéoclastes, eux, dérivent d'une cellule de la lignée monocyte-

macrophage, et sont des cellules phagocytaires multinucléées. 17

+» Les ostéoblastes

Ces cellules sont issues de la multiplication et la différenciation de cellules
mésenchymateuses indifférenciées, qui donnent naissance aux ostéocytes qui perdent la propriété

de se diviser.

Les ostéoblastes sont des cellules massives, cubiques ou prismatiques avec des
prolongements cytoplasmiques courts, situées a la surface du tissu osseux (Figure 20). Les
ostéoblastes élaborent les fibres de collagene et la substance fondamentale du tissu osseux,
appelée substance ostéoide ou substance pré-osseuse, qui se calcifiera par la suite. Les composants
ainsi fabriqués sont le collagéne de type I, I'ostéonectine, 'ostéocalcine, des protéoglycanes, des

sialoprotéines et d’autres glycoprotéines et facteurs de croissance.18

Lorsqu'’ils s’entourent d'une matrice calcifiée, les ostéoblastes se transforment en ostéocytes.

La lacune osseuse dans laquelle les ostéoblastes se trouvent est appelée I'ostéoplaste (Figure 20).18

% Les ostéocytes

Les ostéocytes sont donc des ostéoblastes entourés de matrice osseuse calcifiée (Figure
20).17 Ces cellules ovoides ou allongées possedent de nombreux prolongements cytoplasmiques qui
entrent en contact avec les prolongements des ostéocytes voisins via un réseau canaliculaire de la
matrice. Lorsque les ostéocytes sont jeunes et en phase de syntheése, leur cytoplasme contient de

nombreux organites dont le nombre diminue avec le vieillissement tissulaire.18

La fonction des ostéocytes est d’assurer le renouvellement de la matrice osseuse et la
nutrition du tissu osseux. Ils ont aussi un role métabolique en intervenant dans la régulation de la

calcémie.
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+» Les ostéoclastes

Les ostéoclastes sont des cellules géantes trés volumineuses, 50 a 100 um, de forme arrondie
et multinucléées, possédant 30 a 50 noyaux en moyenne et sont situés a la surface du tissu osseux
(Figure 20). lls possedent une bordure en brosse et une zone claire, au pole cellulaire en contact avec
la matrice osseuse. Les ostéoclastes contiennent de nombreux organites, un grand nombre de
vacuoles de phagocytose, de vésicules et de lysosomes regroupés sous la bordure en brosse.18 Ces
cellules appartiennent au systéme des phagocytes mononucléées et interviennent dans la résorption

de la matrice osseuse lors des remaniements osseux, appelés ostéoclasie.

Leur role est majeur dans le renouvellement et remodelage du tissu osseux!’ et dans la

régulation du métabolisme phosphocalcique.

Figure 20 : éléments constitutifs du tissu osseux, d'apres'’. 1) Ostéoclaste, 2) ostéocyte, 3)
ostéoplaste, 4) prolongements cellulaires, 5) matrice osseuse calcifiée, 6) ostéoblaste.

b) La matrice osseuse

La matrice osseuse est composée d’'une phase organique et d'une matrice minérale.!8 La
phase organique est composée de fibres de collagene, de protéoglycanes, d’'ostéopontine (protéine
qui lie I'hydroxyapatite aux cellules osseuses), d’ostéonectine (tres affine avec le collagene de type I
et le calcium), d’ostéocalcine (protéine jouant un roéle dans la minéralisation), de sialoprotéine et de
thrombospondine, ces derniéres permettent I'attache des cellules osseuses a la matrice. La matrice

minérale est composée de cristaux d’hydroxyapatite et de carbonate de calcium.18
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% Les fibres de collagene

Les fibres de collagene sont élaborées par les ostéoblastes. Leur structure est fibrillaire
semblable au tissu conjonctif, c’est-a-dire notamment du collagéne de type I, formant 90% de la
matrice osseuse, et du collagéne de type V.18 Leur réle est essentiel dans la minéralisation de la

substance fondamentale.

+» La substance fondamentale

Aussi appelée substance ostéoide, la substance fondamentale est non calcifiée et est riche en
glycosaminoglycanes sulfatés. Elle est tres affine pour les sels de calcium, il est dit de cette substance

qu’elle est « calcifine ».

+ Les sels minéraux

Ces minéraux sont le principal constituant du tissu osseux et représente a eux seuls 70% du
poids frais de I'os. Ces sels minéraux sont en majorité le carbonate et le phosphate de calcium. Au
contact des fibres de collagene, ils se déposent dans la substance fondamentale. Ils peuvent ainsi
prendre deux formes : du phosphate de calcium amorphe ou des cristaux d’hydroxyapatite, qui
ont un aspect de fines aiguilles ou de tablettes hexagonales. Les cristaux se déposent dans les espaces

situés entre les molécules de tropocollagene.18

Les sels de calcium conferent au tissu osseux sa consistance et ses propriétés mécaniques.
Le role métabolique par la régulation phosphocalcique est aussi conféré par ces sels minéraux. Ainsi

le tissu osseux renferme 98% du calcium et 85% du phosphore total de I'organisme.

2) Organisation, formation et croissance des os longs

Un os est un ensemble de tissus conjonctifs, il s’agit en effet de I'association du tissu osseux
avec d’autres tissus d’origine mésenchymateuse comme le cartilage, le tissu conjonctif fibreux ou
encore la moelle osseuse. Il est possible de distinguer trois sortes d’os dans l'organisme : les os
courts, comme les vertebres, les os du carpe et du tarse et de la patelle, les os longs, constitutifs des
membres, et les os plats, comme les cotes, les scapulas, les os de face et du crane. Il sera développé

ici seulement les os longs, constitutifs du grasset.
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a) Organisation des os longs

Un os long est divisé en trois parties : 17

- Les épiphyses: extrémités proximale et distale de I'os et formées de tissu osseux

spongieux.

- La diaphyse : partie centrale de l'os, il s’agit d’'un cylindre creux a paroi épaisse qui
entoure la cavité médullaire centrale emplie de moelle osseuse. Cette partie de I'os est tres
compacte, conférée par le tissu lamellaire disposée selon les systémes de Havers et

circonférentiels.

- Les métaphyses : situées entre les épiphyses et la diaphyse, séparées des épiphyses au
cours de la croissance par du cartilage de conjugaison appelé plaque de croissance. Elles

sont composées du tissu osseux spongieux.

% Le périoste et '’endoste

Il existe une gaine conjonctive entourant la face externe de tous les types d’os,
indépendamment de sa structure et de sa forme anatomique. Cette gaine est appelée périoste. Au

niveau des articulations, il continue les capsules articulaires sans recouvrir les surfaces articulaires.

Le périoste est constitué de deux couches :

- Une couche externe fibreuse : peu épaisse, riche en collagene formant un faisceau fibreux
pénétrant dans les systemes circonférentiels externes de l'os et ainsi adhere au tissu

0SSeux.
- Une couche interne cellulaire : il s’agit d'une couche ostéogene. C’est-a-dire qu’elle

contient les cellules précurseurs des ostéoblastes, cellules qui assurent la croissance en

épaisseur de l'os.

52



A l'intérieur méme de 1'os, toutes les parois des cavités vasculaires de I'os sont recouvertes
par une fine couche de tissu conjonctif, appelé endoste. Les lamelles osseuses se disposent autour
d’un canal vasculaire central, le canal de Havers, de facon concentrique et forment le systeme de
Havers, de forme cylindrique parallelement a 1'axe osseux. Le canal abrite des vaisseaux et des
nerfs.18 Chaque canal central est lié a un autre par des canaux de direction oblique, appelés canaux
de Volkman. 17 Ces derniers s’ouvrent dans la cavité médullaire ou a la surface osseuse. Ce réseau de
canaux permet d’acheminer les vaisseaux dans le tissu osseux.18 L’endoste recouvre donc les parois
de la cavité médullaire de la diaphyse, les canaux de Havers et de Volkman et les espaces médullaires

de I'os spongieux (Figure 21).

Le caractere cellulaire de 'endoste est le méme que celui du périoste ce qui lui confere un role

ostéogénique.

Figure 21 : schéma de l'os cortical, d'apres?°.
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b) Formation des os longs

L’ossification se produit a partir d’un tissu conjonctif ou cartilagineux en quatre étapes :

La différenciation des cellules souches en ostéoblastes
L’élaboration de la matrice pré-osseuse par les ostéoblastes

1

2

3. La minéralisation de la matrice et la transformation des ostéoblastes en ostéocytes
4

L’apparition des ostéoclastes

La formation des os longs associe un processus d’ossification endochondrale (Figure 22) et

un processus d’ossification endoconjonctive périostique.
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‘ chondroplastes
Cartilage calcifié
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Bourgeons d’ossification : différenciation des celles
mésenchymateuses en ostéoblastes
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=

Lamelles osseuses néoformées: édification du
tissu osseux par des ostéoblastes qui remplace
progressivement le cartilage

Figure 22 : schéma représentant l'ossification endochondrale, d'apres3°.

Les étapes de l'ossification sont les suivantes :

- La formation du modele cartilagineux constitué d'un cartilage hyalin entouré de
périchondre. La croissance de cette piéce est rapide grace a la multiplication des

chondrocytes et I'élaboration périphérique du cartilage par la zone chondrogene du

périchondre.
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- Une ossification primaire diaphysaire se fait alors par deux processus distincts. Il y a
d’'une part, la formation du périoste péridiaphysaire par ossification endoconjonctive a
partir du périchondre. Et d’autre part, au centre de la diaphyse, se forme la future piéece
osseuse par ossification enchondrale a partir d’'un centre d’ossification qui progresse vers
chaque extrémité. La future cavité médullaire est fabriquée par les ostéoclastes qui
creusent le centre d’ossification. Dans un second temps, l'ossification primaire des
épiphyses se fait par ossification endochondrale de fagon centrifuge a partir d’'un point
d’ossification centro-épiphysaire, en respectant le cartilage articulaire et le cartilage de
croissance en périphérie de I'épiphyse.18 A cette étape, I'os formé est un os fibreux non

lamellaire. 17

- Une ossification secondaire apparait peu apres la naissance. Elle respecte I'architecture
osseuse établie lors de l'ossification primaire et il s’agit seulement de l'action des
ostéoblastes qui remplacent le tissu fibreux, disparu par ostéoclasie, par du tissu
lamellaire.18 Un tissu spongieux se développe alors au niveau des épiphyses. Une plus
grande solidité et une vascularisation plus développée sont apportées au niveau

diaphysaire par des ostéones.

c) La croissance des os longs

La croissance des os longs se fait d’'une part en longueur et d’autre part en épaisseur.

- La croissance en longueur se fait par prolifération de la plaque de croissance.
L’ossification enchondrale d’origine centrodiaphysaire remplace petit a petit le cartilage.18
Cette croissance s’arréte au moment de la puberté, lorsque tous les chondrocytes
susceptibles de se diviser ne sont plus présents, c’est-a-dire lorsque toute la matrice

cartilagineuse de conjugaison a été remplacée par du tissu osseux.18

- La croissance en épaisseur se fait par ossification endoconjonctive via I'activité du
périoste. En effet, il appose de nouvelles lamelles circonférentielles et forme des ostéones
sous-périostés qui accroissent I'épaisseur de 1'os. Parallelement la cavité médullaire est

agrandie par I'activité des ostéoclastes.18
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3) Remaniements du tissus osseux

Le remaniement osseux se poursuit tout au long de la vie de I'individu, surtout dans le tissu
osseux compact via les nouvelles générations successives d’ostéones. La destruction des anciennes
générations d’ostéones se fait par ostéoclasie. Ce renouvellement permanent a deux conséquences :

une métabolique et I'autre adaptative. 18

- Lorsdeladestruction du tissu osseuy, les sels minéraux sont libérés et ainsi le tissu osseux
peut avoir son réle dans le métabolisme phosphocalcique.
- L’évolution de son architecture interne permet a 'os de s’adapter aux nouvelles conditions

biomécaniques.

4) Fonctions du tissu osseux

Le tissu osseux assure trois roles essentiels :

- Un role métabolique, via le phosphore et le calcium mobilisable qu’il renferme. Il
intervient ainsi dans le maintien du rapport phospho-calcique sanguin et dans les apports
de ces ions aux autres tissus. La libération du calcium est assurée par deux mécanismes
principaux: la résorption par les ostéocytes de la matrice osseuse minéralisée en
périphérie des ostéoplastes, appelée ostéolyse ostéocytaire, et la résorption des lamelles
osseuses par les ostéoclastes et libération de cristaux stables d’hydroxyapatite,
phénoméne nommé l'ostéoclasie. Cette libération de calcium est aussi médiée par le
systéme endocrinien. Selon la calcémie, la libération de calcium osseux peut étre stimulée
par une hormone produite par la parathyroide, la parathormone, ou inhibée par la

calcitonine, produit de la thyroide.

- Un réle mécanique, via la matrice calcifiée qui constitue la charpente squelettique de
I'organisme. Ce squelette permet la fonction locomotrice en étant le point d’attache des
muscles et tendons. Et joue aussi le role de protection d’organes et tissus fragiles

(I'encéphale, les organes thoraciques, la moelle osseuse hématopoiétique).

- Unrole hématopoiétique, par la production de cellules sanguines. Ce role est assuré par

la moelle osseuse hématopoiétique localisé dans le tissu osseux spongieux.
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[II. Rupture du ligament croisé cranial et
physiopathologie de I'arthrose chez le chien

A. Rupture de ligament croisé cranial chez le chien : facteurs
prédisposants et physiopathologie

La rupture du LCCr est la cause la plus fréquente de boiterie des membres pelviens et d’arthrose
chez les chiens.31 Elle touche dans 29% des cas le membre pelvien gauche, dans 28% des cas le

membre pelvien droit et dans 43% des cas elle touche les deux membres pelviens simultanément.32:33

Pouvant étre parfois traumatique, elle est dans la plupart des cas dégénérative.3* Dans le cas de
rupture ligamentaire dégénérative, l'origine est alors mal connue et est probablement
multifactorielle.3> Elle regroupe en effet des facteurs génétiques, conformationnels,

environnementaux, immunitaires et inflammatoires (Figure 23).31:34-38
1) Facteurs prédisposants

Genotype

Skeletal conformation §\‘ Muscle conformation
of the limb :

Conformation of the

knee - :
Femoral angulation/torsion Dominance of the guadnceps
Tibial angulation/torsion and/or gastrocnemius over the
MPL hamstring muscle

Proximal angulation of the tibia
Excellive TPA
Alignment of the patellar tendon
ICN stenosis

Cyclic loading of the CCL

A N

Arthritis  ——— Degeneration of the CCL

. Exercise
Obesity

Figure 23 : facteurs impliqués dans l'apparition d'une rupture de ligament croisé cranial et
leur probable interrelations, d'apres3*.
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a) Facteurs génétiques

De nombreuses études montrent qu’il existe des races prédisposées a la rupture du LCCr. La
rupture du LCCr se produit plus fréquemment chez les chiens de grande race que chez ceux de petite
race et ce des le plus jeune age.31:3¢ Néanmoins les petites races sont également susceptibles de
présenter une rupture de LCCr. Les races les plus concernées sont alors les West Highland White
Terrier, les Yorkshire Terrier et les Caniches Toy et miniatures.3° Au sein des grandes races, il
semblerait que les Labrador Retrievers, les Rottweilers et les Terre-Neuve ont une sensibilité a

cette affection. Tandis que les Lévriers semblent étre les moins touchés.34

En 2006, une étude sur 574 chiens de la race Terre-Neuve suggere un lien génétique entre cette
race et la rupture du LCCr, avec une prévalence de 22% et un mode de transmission récessive de
51%.37 En 2009, Wilke met en évidence 4 chromosomes associés a cette affection dans une étude sur

90 chiens Terre-Neuve.38

b) Facteurs environnementaux

s L’age

Il semblerait que 1’age a son importance dans 'apparition de la rupture ligamentaire.3> En effet, il
a été montré que les chiens de plus de 4 ans sont les plus susceptibles de présenter une rupture du
LCCr. Tandis que les chiens agés de 2 mois a 4 ans sont alors moins disposés a présenter cette
affection.31 Lorsque les chiens de moins de 4 ans présentent une rupture du LCCr, celle-ci est plutot

d’origine traumatique que dégénérative.35

L’age d’apparition est aussi race-dépendant. En effet, Duval a montré que sur des grandes races
comme le Mastiff Napolitain, le Saint-Bernard, le Rottweiler, le Terre-Neuve, le Labrador Retriever,
I’Americain Staffordshire Terrier et I'Akita, cette affection se présentait plus tot dans la vie du chien,

dés 2 ans d’age.3536
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+ Le sexe

Il semblerait que les femelles soient plus touchées que les males selon Whitehair en 1993.32
Les études plus récentes ne retrouvent pas cette corrélation et le sexe ne semble pas intervenir dans

la prévalence de cette affection.

Les males et femelles stérilisés sont plus susceptibles d’avoir une rupture de LCCr que les
chiens entiers.31.3536 Des récepteurs de I'hormone lutéinisante (LH) ont été mis en évidence dans les
ligaments. Chez les animaux stérilisés une augmentation de l'activation de ces récepteurs
entrainerait une augmentation de la laxité du LCCr ce qui le rendrait plus sensible a I'apparition de

lésions.3> Par ailleurs, les animaux stérilisés sont plus sujets a 'obésité.

++ L’obésité

Il a été montré que les animaux en surcharge pondérale seraient plus susceptibles de présenter
une rupture du LCCr.3234-3640 Cecj est probablement dii a 'augmentation des contraintes subies par
le grasset. De plus, il semblerait qu'il y ait un lien entre obésité et dégénérescence ligamentaire. En
effet, les adipocytes liberent des adipokines pro-inflammatoires ce qui pourrait contribuer aux

phénomenes dégénératifs ligamentaires et ainsi provoquer la rupture du LCCr.40

c) La conformation anatomique

Une mauvaise conformation anatomique des membres pelviens favoriserait la
dégénérescence ligamentaire et ainsi provoquerait une rupture du LCCr. Selon Griffon, plusieurs
défauts de conformation seraient en cause, il s’agirait notamment d'une sténose de la fosse
intercondylaire, une pente du plateau tibial plus inclinée, un défaut d’alignement du ligament
patellaire, une rotation interne du fémur et une luxation patellaire médiale intermittente ou
permanente.3* En raison de ces mauvaises conformations du grasset, les contraintes appliquées sur

le LCCr sont plus élevées ce qui favoriserait sa dégénérescence.
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d) Facteurs immunologiques

La présence d’'une synovite lympho-plasmocytaire a été mise en évidence chez un grand
nombre de chiens présentant une dégénérescence du LCCr.3* En effet, une infiltration lympho-
plasmocytaire est identifiée dans 67% des cas de rupture du LCCr.#! Il s’agit d’'une réaction
inflammatoire antigénique contre les fibres de collagene de type I présentes dans les ligaments. Cette
réaction est déclenchée lors d’'une lésion ligamentaire, elle n’est donc pas a l'origine de la

dégénérescence ligamentaire mais entretien et aggrave le phénomene.3441

2) Mécanismes histopathogéniques

La rupture du LCCr peut étre consécutive a une dégénérescence ligamentaire ou consécutive a un
traumatisme, phénomene moins fréquent puisqu’il concerne seulement 20% des cas de rupture de

ligament croisé chez les chiens.*2

La dégénérescence ligamentaire est visible a partir de I'dge de 5 ans d’apres Vasseur et al. En effet,
il a montré que les chiens de plus de 15 kg présentaient systématiquement des signes
macroscopiques de maladie dégénérative ligamentaire. Cette maladie se manifestait par la perte de
fibroblastes, une transformation des fibroblastes restants en chondrocytes et une
désorganisation des fibres de collagénes. Plus I'dge des chiens était élevé plus la maladie

progressait.31

La dégénérescence touche en premiere intention la partie centrale des ligaments. Il existerait

un lien entre le défaut de vascularisation centrale du LCCr et la dégénérescence de celui-ci.#0.44

Ainsi, le remodelage ligamentaire serait consécutif a un stress mécanique dii a une mauvaise
conformation anatomique engendrant des micro-blessures et aux conditions hypoxiques dues a un

défaut apport sanguin notamment au centre du ligament.35

Une composante inflammatoire semble aussi avoir un impact dans la dégénérescence
ligamentaire. En effet, le processus inflammatoire serait responsable d’une altération la composition
ligamentaire, via des cytokines pro-inflammatoires, et d’ainsi diminuer la résistance mécanique
des ligaments et mener a leur rupture.*>46 D’autres études suspectent une médiation auto-immune
dans cette composante inflammatoire. Des anticorps anti-collagene de type I ont été trouvé dans

le liquide synovial des grassets 1ésés, ce qui entretiendrait la dégénérescence ligamentaire.3>41
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La rupture du LCCr provoque une instabilité du grasset ce qui conduit secondairement a la
formation d’arthrose.#748 En effet, lors de rupture de LCCr, il va y avoir un glissement caudal du
fémur sur le tibia, un déplacement caudo-cranial qui provoque une subluxation du tibia ainsi
qu’une rotation interne du tibia (Figure 24).49->1 Ces mouvements anormaux vont donc changer les
forces qui s’appliquent sur le grasset, il y aura notamment plus de contraintes sur la partie médiale

du grasset et donc sur le ménisque médial.>2
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Figure 24 : Déplacement caudocranial et rotation interne du tibia lors des mouvements du
grasset en cas de rupture du ligament croisé cranial chez le chien, d'apres>3.

B. Physiopathologie de I'arthrose

L’arthrose est une maladie de l'articulation. Il s’agit de I’affection articulaire la plus fréquente chez

les animaux et les humains. Elle est plus fréquente chez les chiens que chez les chats.33

Cette maladie est dégénérative et irréversible.112433 Elle est caractérisée par une perte
progressive du cartilage qui met a nu I'os sous-chondral. En réponse a I'inflammation chronique
de l'articulation, une ostéo-prolifération se met en place aux marges de l'articulation, il s’agit des
ostéophytes.33 L’arthrose touche toutes les structures composant 'articulation, a savoir, le cartilage,

la membrane synoviale, la capsule articulaire et I'os sous-chondral.z4
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1) Epidémiologie

Il existe des facteurs prédisposant a I'arthrose comme I'age (plus de 50% des chiens agés entre
8 et 13 ans sont atteints d’arthrose33, et elle touche plus de 20% des chiens agés de plus d’un an1l),
la taille (45% des chiens qui ont de I'arthrose sont des chiens de grande taille, plus de 50% de ceux-
ci sontdes chiens de race géante), 'obésité, un traumatisme articulaire comme une chirurgie intra-

articulaire ou un exercice intense et répété, ou encore la génétique.33

L’arthrose peut étre primaire ou idiopathique, 'age semble alors étre le moteur de cette arthrose
mais certaines races y sont prédisposées. C’est le cas des grandes races comme le Berger Allemand

et le Labrador Retriever.33

L’arthrose est le plus souvent secondaire a une affection qui crée une instabilité articulaire.24
Cette affection peut étre congénitale, comme une dysplasie coxo-fémorale ou une dysplasie du coude
ou bien acquise suite a un traumatisme, une nécrose aseptique ou encore une rupture du LCCr.33

Nous nous consacrerons a I'arthrose secondaire a un processus acquis : la rupture du LCCr.

2) Formation de l'arthrose

Il existe plusieurs mécanismes engendrant de I'arthrose. Un phénoméne mécanique ou le
cartilage sain subit des contraintes mécaniques anormales et un phénomene cellulaire ou

structural dans lequel le cartilage s’altére sous I'effet de molécules inflammatoires.>*

a) Le phénomene mécanique

Ce phénomene met en jeu un cartilage sain qui subit des contraintes mécaniques anormales
(anomalie de répartition des forces et/ou une fréquence et une intensité anormalement élevées) qui

modifient la biomécanique du grasset.z45>

Suite a ces contraintes mécaniques la trame de collagéne rompt, ce qui provoque une fuite et une
hyperhydratation des protéoglycanes, a I'origine de I'cedeme du cartilage ou chondromalacie.
Cette désorganisation modifie alors les propriétés du cartilage qui perd en résistance et en
lubrification. Des forces de frictions apparaissent alors qui contribuent a l'usure de la couche
superficielle du cartilage jusqu’a la fissuration.>® Lorsque la fracture se produit, une réaction
inflammatoire s’en suit qui entraine une dégénérescence du cartilage via une apoptose des

chondrocytes.12
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b) Le phénomene cellulaire et réle de l'inflammation

Dans les stades les plus précoces d’arthrose, la surface cartilagineuse est intacte, c’est la
composition moléculaire qui est altérée.>? L’arthrose est donc un phénoméne cellulaire, généré par

une modification du métabolisme des chondrocytes (Tableau III).>8

Tableau III : caractéristiques des chondrocytes arthrosiques, d'apreés>8. MMPs =
métalloprotéases matricielles, IL-1 = interleukine-1, IGFBP-3 = insulin-like growth factor
bondong protein 3, NOS = nitric oxide synthase, COX-2 = cyclooxygénase 2, IGF-1 = insulin-like
growth factor 1.

Synthese du collagene de type Il et des agrécanes (au début de

I'arthrose)

Prolifération cellulaire

Protéinases (MMPs, agrécanases, plasminogen activator,

Fonctions augmentées cathepsines)

Récepteur IL-1 de type |

IGFBP-3

Apoptose des chondrocytes, augmentation de NOS, COX-2

Expression des collagénes de type V], I1I, X, [1A

Synthese du collagene de type Il et des agrécanes (en fin
Fonctions diminuées darthrose)

Récepteur antagoniste a IL-1

Réponse aux IGF-1

Le chondrocyte est considérée comme une cellule mécanosensible répondant a des contraintes
lorsqu’elles dépassent un certain seuil.>¢ La cellule s’active alors suite aux forces mécaniques
appliquées sur le cartilage.55>8 Le chondrocyte alors stimulé produit un grand nombre de médiateurs

de I'inflammation, des cytokines et notamment d’interleukines (IL) (Tableau IV).
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Tableau 1V : cytokines impliquées dans le métabolisme du cartilage, d'apres>2.
Interleukine-1
Tumeur Necrosis Factor a
Catabolisme Interleukine-17
Interleukine-18
Leukemia Inhibitory Factor
Oncostatin M
Interleukine-6
Régulation
Interleukine-8
Interleukine-4
Interleukine-10
Inhibition Interleukine-13
Récepteur antagoniste a Interleukine-1
Interféron y
Insulin-like growth factor 1
Transforming Growth Factor 3
Anabolisme Fibroblast Growth Factors

Bone morphogenetic proteins

Growth Differenciation Factor 5 (GDF-5)

Tous ces médiateurs inflammatoires vont activer le catabolisme des chondrocytes qui vont
alors libérer des enzymes protéolytiques comme les métalloprotéases matricielles et les
agrécanases (Figure 25).5>°8 Ces derniéres vont détruire le collagene de type II et les agrécanes

et ainsi déstabiliser le cartilage et entrainer sa destruction.>7.58
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Figure 25 : schéma explicatif des mécanismes de la genese de I'arthrose adapté de
GOLDRING.8 IL = interleukine, TNF = tumoral necrosis factor, NO = monoxyde d’azote, PGE2 =
prostaglandine E2, MMP = métalloprotéase matricielle, ADAM = a disintegrin and
metalloproteinase, TS = thrombospondin modules

Par ailleurs, les principaux médiateurs de I'inflammation, l'interleukine-1 (IL-1) et le Tumeur
Necrosis Facteur a (TNFa), vont avoir un effet synergique sur la destruction de la matrice
cartilagineuse. Lorsqu'’ils sont présents, les chondrocytes vont synthétiser des enzymes (Oxyde
Nitrique Synthase inductible (iNOS), Cyclooxygénase 2 (COX-2), Phospholipase A2) qui vont alors
modifier le métabolisme des chondrocytes. Sous influence de ces enzymes, les chondrocytes libérent
du monoxyde d’azote (NO) et des prostaglandines pro-iflammatoires E2. Le monoxyde d’azote
inhibe alors la synthése de la matrice cartilagineuse par les chondrocytes et induit leur apoptose
(Figure 26).2%58 Le stress oxydatif subi par les chondrocytes est dii au NO mais aussi a la
myéloperoxydase (MPO), libérée par les neutrophiles activés lors de I'inflammation. La MPO va elle

aussi provoquer I'apoptose des chondrocytes et la dégradation de la matrice cartilagineuse.>°
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Les prostaglandines pro-inflammatoires E2 ont un réle important dans I'apparition d'une

synovite. Elles provoquent aussi une perméabilité vasculaire. Elles auraient aussi un roéle dans

I'inhibition du catabolisme des chondrocytes.®0 Les PGE2 augmenteraient également la sensibilité

des nocicepteurs articulaires et seraient ainsi a I'origine de la douleur lors de I'arthrose.61
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Figure 26 : physiopathologie de I'arthrose, d'apres?*. IL = interleukine, MMP métalloprotéases
matricielle, NO = monoxyde d’azote, PGE = prostaglandine E.

D’autres interleukines comme les IL-17 et IL-18 vont stimuler la production de iNOS et de COX-

2 par les chondrocytes et donc aggraver le phénoméne d’arthrose.>8 L’anabolisme des chondrocytes

est alors insuffisant pour lutter face a I'hypercatabolisme, la quantité de cartilage diminue donc au

fur et a mesure de ce phénomene catabolique.24

D’autres facteurs rentrent aussi en jeu lors de 'arthrose. Le facteur Transforming Growth

Factor 8 (TGF B) inhibe I'hypertrophie et la maturation du chondrocyte. Il semblerait qu’il y ait une

inhibition de ce facteur qui serait alors al'origine de I'arthrose. Le facteur TGF-f serait aussi impliqué

dans l'hyperprolifération osseuse responsable de la formation des ostéophytes.57.62 Enfin, le

Fibroblast Growth Factor 2 (FGF-2) aun role dans le catabolisme du cartilage. En effet, il stimulerait

la production de métalloprotéases (MMP-13) qui est une des enzymes de dégradation du collagene

de type Il et des agrécanes.5?
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Ainsi le phénomeéne d’arthrose est dépendant du métabolisme des chondrocytes et de nombreux

facteurs moléculaires.

c) Les changements phénotypiques des chondrocytes

Lors de ce phénomene, il existe par ailleurs, sous I'effet de facteur, comme le facteur TGF (3, un
changement phénotypique des chondrocytes. Ceux-ci passent du phénotype « stable » au phénotype
« hypertrophique ».3 Lors du phénotype hypertrophique, les chondrocytes produisent de fagon
importante du collagéne de type X, des métalloprotéases matricielles 13 (MMP13) et des
ostéocalcines qui détruisent la matrice extracellulaire. A la suite de ce phénotype « hypertrophique »,
certains chondrocytes se dédifférencient en fibroblastes (Figure 27) et ont alors un phénotype
« fibrogénique » et transforment peu a peu la matrice cartilagineuse en fibrocartilage qui perd
ses propriétés mécaniques élastiques et mene a la dégradation du cartilage.®3 D’autre part les
chondrocytes peuvent se dédifférencier en ostéoblastes (Figure 27), c’est ainsi que sont formés les

ostéophytes présents lors de phénomene d’arthrose.
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Figure 27 : la plasticité de différenciation des chondrocytes, d'apreés®.
CSM = cellules souches mésenchymateuses. Arthrose ? = phénomeéne qui pourraient étre a
l'origine de lésions arthrosiques.

67



3) Lésions arthrosiques du grasset

L’instabilité du grasset peut mener a des lésions méniscales ou des lésions d’arthroses qui

touchent plusieurs structures, comme le cartilage, les surfaces osseuses ou la membrane synoviale.

a) Lésions cartilagineuses

Il existe plusieurs stades de lésions macroscopiques du cartilage en fonction des zones atteintes.24

- Stade 1: c'estle stade de la chondromalacie, c’est-a-dire du ramollissement du cartilage
car sa teneur en eau augmente ce qui le désorganise.

- Stade 2: C'est le stade de la fibrillation, c’est-a-dire la désorganisation des fibres de
collagene superficielles suite a la perte des protéoglycanes en surface du cartilage. C'est a
ce stade qu’apparaissent des microfissures cartilagineuses superficielles.

- Stade 3 : a ce stade, la fissuration du cartilage progresse en profondeur et concerne alors
les zones plus profondes du cartilage.

- Stade 4: c'est le stade ultime de la destruction du cartilage, il s’agit d’'une sclérose ou

éburnation puis une ulcération et une abrasion de I'os sous-chondral.
De plus, en 2006, Pritzker et al. ont déterminé des grades histologiques selon I'atteinte du
cartilage, ce qui permet de préciser ces stades.t*

®,

¢ Le grade 0: la surface cartilagineuse est intacte

Il s’agit du cartilage sain, la surface et la morphologie du cartilage sont intactes (Figure 28).
La matrice cartilagineuse a une architecture normale et les cellules sont organisées en zone
superficielle, transitionnelle et radiaire.t4
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Figure 28 : schéma et coupe histologique d’un cartilage articulaire normal, cartilage de grade
histologique 0 a surface cartilagineuse intacte, d’apres®*.
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¢ Le grade 1:la surface cartilagineuse est intacte

La surface du cartilage est toujours intacte mais la matrice cartilagineuse est cedématiée
et/ou est abrasée superficiellement par des fibrillations superficielles, c’est-a-dire des
microfissures. Il peut y avoir une condensation de la matrice cartilagineuse de fagon focale. Les
chondrocytes de la zone superficielle ont plusieurs phénotypes, soit un phénotype apoptotique,
donc de mort cellulaire, un phénotype de prolifération (appelé « clusters ») ou un phénotype

hypertrophique. Les zones transitionnelle et radiaire ne sont pas touchées (Figure 29).64

Grade 1.0 Grade 1.5

Figure 29 : schéma et coupe histologique d’un cartilage de grade histologique 1 a surface
cartilagineuse intacte, d’apres®*.

X/

¢ Le grade 2 : la surface cartilagineuse est discontinue

La surface cartilagineuse est discontinue, on retrouve les mémes caractéristiques que dans
le grade 1 sauf que la matrice cartilagineuse présente une discontinuité de sa surface par de
fibrillations plus profondes (Figure 30). Ces fibrillations focales touchent la zone superficielle et
transitionnelle. Une augmentation ou une diminution de la coloration cellulaire, une apoptose, une
hypertrophie et des clusters de chondrocytes ainsi qu'une désorientation des colonnes

cellulaires peuvent étre visibles dans la zone transitionnelle.4
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Figure 30 : schéma et coupe histologique d’un cartilage de grade histologique 2 a surface
cartilagineuse discontinue, d’apres®*. Les fleches indiquent les fibrillations cartilagineuses.

+ Le grade 3 : présence de fissures verticales

Il y est décrit les mémes caractéristiques que le grade 2 ainsi que des fissurations verticales
de la matrice cartilagineuse qui touchent la zone transitionnelle associée a des ramifications
angulaires (Figure 31). La matrice cartilagineuse devient hétérogene et une augmentation de la
coloration est observée. La présence d’'une nouvelle formation de collagéne est notée. Au niveau
du cartilage adjacent aux fissures, il est possible de voir soit des chondrocytes en apoptose, soit des

clusters soit des chondrocytes a phénotype hypertrophique.t

Grade 3.0 { Grade 3.5

Figure 31 : schéma et coupe histologique d’un cartilage de grade histologique 3 a fissure
verticale et ramifications, d’apres®.
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% Le grade 4 : érosion du cartilage

Il y a alors une délamination de la zone superficielle de la matrice cartilagineuse ainsi que la
formation de Kkystes au sein de la zone transitionnelle (Figure 32). 11 s’en suit une perte totale de la

matrice cartilagineuse superficielle.t4

Grade 4.0 Grade 4.5

Figure 32 : schéma et coupe histologique d’un cartilage de grade histologique 4 a érosion du
cartilage, d’apres®*.

Les deux derniers grades, le grade 5 et le grade 6, sont des grades qui décrivent des lésions de
I'os sous-chondral. En effet, celui-ci n’étant plus recouvert de cartilage, les chocs ne sont plus

absorbés et cela conduit a des microfractures de I'0s.24.64

+ Legrade 5: dénudation et érosion compléte du cartilage

Il n’existe plus de cartilage hyalin non minéralisé, il est complétement érodé. Il est possible
de voir une sclérose de 'os sous-chondral. Des microfractures a la surface de I'os sous-chondral

engendrent la formation d’un tissu de réparation constitué de fibrocartilage (Figure 33).64

Grade 5.0 | Grade 5.5

Figure 33 : schéma et coupe histologique d’un cartilage de grade histologique 5 a dénudation
et érosion compléte du cartilage, d’apreés®*.
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% Le grade 6 : déformation osseuse

A ce stade évolutif d’arthrose, 'os sous-chondral subit des phénoménes de réparation suite
aux agressions mécaniques auxquelles il fait face depuis I'absence du cartilage. Ces phénomeénes sont
al'origine de la formation d’ostéophytes. Les microfractures avec réparation par du fibrocartilage

sont toujours présentes, et s’étendent dans la profondeur de I'os (Figure 34).64

Grade 6.0 Grade 6.5

Figure 34 : schéma et coupe histologique d’un cartilage de grade histologique 6 a déformation
osseuse, d'apres®*,

Pritzker et al. ont par ailleurs établi des sous grades afin d’apporter une précision en matiere

d’histopathologie de I'arthrose (Tableau V).

Tableau V : évaluation du grade et sous grade histopathologique de cartilage arthrosique,

d'apres®,

Grades Sous grades
Grade O (Figure 28) Absence de sous grade
Grade 1: surface cartilagineuse intacte 1.0 cellules intactes
(Figure 29) 1.5 mort cellulaire (apoptose)
Grade 2 : surface cartilagineuse discontinue 2.0 fibrillations a travers la zone superficielle
(Figure 30) 2.5 abrasion et perte matricielle superficielle
Grade 3 : fissures verticales (Figure 31) 3.0 fissures simples

3.5 ramifications complexes
Grade 4 : érosion du cartilage (Figure 32) 4.0 délamination superficielle
4.5 perforations de la zone transitionnelle
Grade 5 : dénudation et érosion (Figure 33) 5.0 surface osseuse intacte
5.5 fibrocartilage présent
Grade 6 : déformation osseuse (Figure 34) 6.0 ostéophytes articulaires marginaux
6.5 ostéophytes articulaires marginaux et
centraux
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b) Lésions osseuses

+ Formation d’ostéophytes

Pritzker et al. font état de la formation d’ostéophytes lorsque le cartilage disparait. Ce sont des
néoformations osseuses pathologiques en périphérie des articulations. Au niveau du grasset, ces
ostéophytes se forment notamment sur les marges articulaires, c’est-a-dire, au niveau du bord
cranial, caudal, médial et latéral du plateau tibial, sur les bords cranial, caudal, médial et latéral de la
trochlée fémorale, sur le bord proximal et distal de la patelle ainsi qu’autour des os sésamoides et de
la partie proximale de la fibula. 65-67 Cependant, il existe des ostéophytes centraux, il s’agit alors
d’enthésophytes , c’est-a-dire une calcification des insertions ligamentaires (Figure 35), il y en a

notamment aux lieux d’insertion du LCCr.6668

Figure 35 : images radiographiques de différents stades d'arthrose du grasset, d'apres®s. a)
Stade initial. Diminution de la taille du coussinet adipeux avec augmentation de la densité de
I'aire de projection du coussinet adipeux (astérisque). b) Changements précoces, présence
d'ostéophytes sur la partie craniale de la trochlée fémorale (fleche n°1), et présence
d’ostéophyte au niveau de l'insertion du ligament croisé cranial sur la partie crdaniale du
plateau tibial (fleche n°2). c) Présence d’ostéophytes sur les bords proximal (fleche n°3) et
distal (fleches n°4) de la patelle, présence d’ostéophytes dans la partie médiale de la trochlée
fémorale (fleche n°5) ainsi que sur les os sésamoides fémoraux (fleche n°6). d) Stade avancé :
présence d’ostéophyte au niveau de l'insertion du ligament croisé cranial sur la partie craniale
du plateau tibial (fleche n°7), présence d’'un enthésophyte (astérisque), et présence d’'une
calcification des ménisques (croix).

La formation d’ostéophytes est rapide. Suite a une rupture de LCCr, il est possible d’observer les

premiers signes de ce phénomeéne seulement en 3 jours.6?
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Comme cités précédemment, il existe deux types d’ostéophytes qui ont une origine cellulaire
différente, les ostéophytes marginaux, provenant du tissu fibreux de la membrane synoviale, et les
ostéophytes centraux, provenant de la prolifération du tissu conjonctif d’origine médullaire de I'os
sous-chondral. Suite a une stimulation mécanique, la formation d’ostéophytes fait état de deux

phénomenes : un processus de chondrogeneése et un processus d’ossification endochondrale.®”

Le premier type d’ostéophyte se fait par différenciation des cellules souches mésenchymateuses
(CSM) situées au niveau du périoste et de la membrane synoviale. Ceci explique leur localisation
aux marges articulaires.®® Le deuxieme type d’ostéophyte est formé par les cellules souches
mésenchymateuses provenant de la moelle osseuse sous-chondrale??, ils apparaissent de maniere
plus tardive et sont situés au centre de I'articulation. Une fois stimulées pour proliférer, les CSM
subissent une chondrogenese, il y a formation de matrice cartilagineuse, composée notamment
d’agrécanes, et prolifération de chondrocytes. Ces chondrocytes vont ensuite s’hypertrophier et se
différencier en ostéoblastes ou en fibroblastes (Figure 27). Ainsi un ostéophyte completement
formé et intégré a 'os sous-chondral, présente a sa surface une couche fibreuse constituée de
fibroblastes.1l A la pointe de 'ostéophyte, il subsiste des chondrocytes qui forment une mince
couche cartilagineuse. Si le stimulus perdure, les chondrocytes de cette couche cartilagineuse
subiront par la suite une différenciation, une hyperprolifération et une ossification endochondrale

responsable de la croissance de I'ostéophyte. ¢°

Le stimulus qui initie la différenciation des cellules souches est encore inconnu mais plusieurs
études décrivent des facteurs qui seraient mis en jeux lors de la chondrogenese et donc dans la
formation des ostéophytes. Il existe par ailleurs des facteurs favorisant I'apparition d’arthrose,

comme I'instabilité articulaire, qui pourraient étre a 'origine de la néoformation osseuse.24

En 2005, Verdier et al. ont mis en évidence un lien entre surexpression du TGF-B et formation
d’ostéophytes lors d’arthrose humaine.®2 En 1998, Van Beuningen et al. ont montré qu’en association
avec la Bone Morphogenetic Protein 2 (BMP2), le TGF-3 engendre la chondrogenese et la
différenciation des CSM. Il semblerait que le TGF-f active les CSM dans le périoste et que la BMP2
stimule les cellules alors engagées dans la voie chondro-ostéogénique. La synergie entre les deux
molécules engendre la formation d’ostéophytes aux marges articulaires.”! D’autres facteurs sont
impliqués dans la formation des ostéophytes. Il s’agit de facteurs de croissance comme I'Insulin-
like Growth Factor 1 (IGF-1). 1l a été démontré en 1999 par Okazaki et al. que les cellules présentes
dans les ostéophytes en formation, a savoir les cellules périchondrales, les chondrocytes et les
ostéoblastes, coexprimaient les ARN messager de I'IGF-1 et des récepteurs de 'IGF-1. Ceci suggere

que l'initiation et le développement des ostéophytes sont régulés par I'lGF-1.72
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Ainsi la formation des ostéophytes ferait suite a différenciation des CSM qui auraient subi un
stimulus mécanique (instabilité articulaire par exemple) transformé en facteurs biochimiques (IGF-

1, TGF-B, BMP2, ...).

+» La sclérose de I'os sous-chondral

La formation d’ostéophytes est accompagnée d’une hyperplasie osseuse de 1'os sous-chondral a
I'origine d’une sclérose.®’ Cette sclérose est notamment visible au niveau du plateau tibial et des

condyles fémoraux.®¢ Cette modification apparait précocement dans le phénomene d’arthrose.’3

Cette sclérose sous-chondrale peut étre expliquée par la loi de Wolff. L’anatomiste et chirurgien
J. D. Wolff stipule en 1892 que « 'os adapte sa forme externe et sa structure en fonction des charges
auxquelles il est soumis ». 74 En I'absence de cartilage ou lors de la diminution de celui-ci, I'os sous-
chondral subit des charges mécaniques plus importantes ce qui module sa structure. En effet, dans
une étude sur 12 chiens ayant subi un choc iatrogeéne, il a été possible d’observer, chez tous les
individus de I'étude, une augmentation de volume et un épaississement de 1'os sous-chondral
trabéculaire, une augmentation du nombre d’ostéoblastes et une diminution du nombre de
travées osseuses au sein de I'os sous-chondral.”> Il est rapporté par ailleurs que plus le cartilage est
fin plus la sclérose seraimportante. La sclérose serait I'épaississement et la confluence des travées
osseuses qui formerait ainsi des blocs osseux de taille importante la ou les charges sont les plus

importantes.”6

c) Fibrose de la membrane synoviale et synovite

Lors d’atteinte du cartilage ou de la membrane synoviale, les cellules qui les composent,
respectivement les chondrocytes et les synoviocytes, vont produire des médiateurs de
I'inflammation qui vont étre relargués dans le liquide synovial.ll Ces médiateurs sont des cytokines
inflammatoires ainsi que des médiateurs pro-inflammatoires, comme les prostaglandines E2 et les
leucotrienes B4 et C4 (Figure 36).11 Une étude de 2006 a montré qu’il y a une quantité plus
importante d’interleukine-1f (IL-1f), d'IL-6, de TNF-a ainsi que des métalloprotéinases (MMP3
notamment) dans le liquide synovial d'un grasset de chien présentant une rupture du LCCr que dans
le liquide synovial du grasset controlatéral chez un méme individu. Il a été montré parallelement une
augmentation des glycosaminoglycanes sulfatés dans ce méme liquide synovial. Il y aurait donc
conjointement une augmentation des médiateurs de l'inflammation et une dégradation du

cartilage.”’” En 2017, une étude a relevé I'importance de nombreux médiateurs inflammatoires ayant
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un role dans l'apparition d’'une synovite. Il s’agit notamment des IL-1f3, IL-6, IL-8, TNF-a, des
métalloprotéases (MMP1, MMP2) ainsi qu’'une protéine biomarqueur de la dégradation cellulaire, la
ténascine-C (TN-c). En effet, leur concentration dans le liquide synovial augmente précocement et

fortement en cas de synovite.”8

Ces médiateurs de l'inflammation vont avoir comme effet d’augmenter la perméabilité
vasculaire de la membrane synoviale. Les protéines de poids moléculaire plus élevé vont pouvoir
diffuser a l'intérieur du liquide synovial. La pression oncotique du liquide synovial devient alors
plus élevée que celle du plasma ce qui va avoir pour effet d’attirer les molécules d’eau. C’est alors
qu’est observé une distension capsulaire par augmentation de volume du liquide synovial.1l Un
gonflement des récessus synoviaux est visible. Le liquide synovial perd peu a peu ses fonctions de
nutrition du cartilage ce qui aggrave sa dégradation.2* Il perd aussi ses fonctions de lubrifiant de
I'articulation car il devient moins visqueux. Parallelement a l'augmentation des médiateurs
inflammatoires, il y a une modification de la composition biochimique du liquide synovial. Sa

teneur en lactate augmente, son pH diminue et sa concentration en glucose diminue elle aussi.”?

Lors d’inflammation, les synoviocytes produisent donc des médiateurs de I'inflammation mais
aussi des facteurs de croissance, comme le TGF-B. Ce facteur favorise la prolifération des
fibroblastes et provoque ainsi un épaississement et une fibrose de la membrane synoviale. Ces
différents facteurs produits par les synoviocytes vont attirer les lymphocytes qui vont envahir la
membrane synoviale et contribuer a la fibrose de celle-ci.8 Les lymphocytes mis en jeu lors de

I'inflammation seraient les lymphocytes T CD3+, T CD4- et T CD8-.81
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Figure 36 : interactions entre les chondrocytes et les synoviocytes via une production de
médiateurs inflammatoires dans la genése d'une synovite aigué, d'apres?*. IL = interleukine,
MMP = métalloprotéases matricielles, PGE = prostaglandines.

Conjointement, lors de I'inflammation, les macrophages présents dans la membrane synoviale
vont détruire par phagocytose le collagene et les protéoglycanes du cartilage et stimuler les
synoviocytes a produire davantage de cytokines inflammatoires ainsi que des métalloprotéases.
Ces molécules vont, elles aussi, détruire le cartilage et entretenir le cercle vicieux de destruction par
les macrophages.11 Les débris du cartilage, le collagéne et les protéoglycanes vont alors étre éliminés

par le réseau lymphatique périphérique qui draine la membrane synoviale (Figure 36).11.24
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d) Différents types de lésions méniscales

Un grand nombre de chiens ayant une rupture du LCCr ont conjointement une affection
méniscale, notamment du ménisque médial.82 Une Iésion méniscale isolée est rare. 40% a 60% des
chiens présentant une rupture du LCCr possédent des lésions méniscales.83 La formation de ces
lésions méniscales est probablement causée par des chocs répétés par le pole caudal des condyles
fémoraux sur les ménisques.83 Lors de la rupture du LCCr, les mouvements répétés du tibia
cranialement et médialement tractent le ménisque médial sous le fémur, ce qui provoque les lésions
observées. C’est pourquoi il apparait majoritairement des lésions sur le ménisque médial.83 Il est
important d’identifier ces 1ésions méniscales car leur présence géne la convalescence suite a une
chirurgie stabilisatrice du grasset. En effet, ces lésions sont douloureuses et engendrent alors une

persistance de la boiterie du membre opéré.8+

Il existe différents types de lésions méniscales, une classification a été établie en fonction des

observations méniscales lors d’arthroscopie du grasset (Tableau VI).

Tableau VI : différents types de lésions méniscales, d'apres®>.

Types de lésion méniscale Schéma correspondant, d’apress®>.

Lésion verticale longitudinale

Déchirure en anse de seau
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Reploiement méniscal

Lésions radiales

Lésion horizontale

Lésions complexes

Dégénérescence méniscale
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[V. Imagerie actuelle de I'arthrose et ses limites

Les techniques d’imagerie sont devenues indispensables pour exclure ou confirmer une
suspicion clinique de rupture du LCCr ainsi que pour identifier les 1ésions arthrosiques associées.
Apres un signe du tiroir, direct ou indirect, positif, les vétérinaires ont recours a des techniques

d’'imagerie non invasives du grasset afin d’étayer leur suspicion clinique.8¢

A. Contextualisation et techniques d'imagerie pour visualiser I'arthrose

Il est possible d’observer a la radiographie des signes indirects de la rupture du LCCr, comme
par exemple une augmentation du volume du liquide synovial avec une compression du coussinet
adipeux infrapatellaire repoussé cranialement, une modification de 'espace articulaire avec un
déplacement ou une incongruence articulaire, une augmentation ou diminution de I'opacité de
I'os sous-chondral, des formations Kystiques visibles dans 1'os sous-chondral et la formation
d’ostéophytes aux marges articulaires ainsi que des remodelages osseux.8? Les clichés
radiographiques sont alors réalisés de la maniere suivante : deux clichés orthogonaux, un cliché
médiolatéral réalisé avec une flexion du grasset a 90° et un cliché caudo-cranial avec une extension
complete du grasset.86 La radiographie est non spécifique pour le diagnostic de la rupture du
ligament croisé mais c’est un excellent moyen de détection et description des lésions arthrosiques

osseuses, c’est pourquoi elle est tres utilisée en pratique.88

Complémentaire a la radiographie, un examen échographique des grassets peut étre réalisé
afin d’apprécier les lésions des tissus mous qui le composent.86 En cas de rupture du LCCr, il est
possible d’observer le moignon ligamentaire dans l'articulation. Cependant, a cause de la géne
occasionnée par le coussinet adipeux, il n’est possible de le visualiser flottant dans l'articulation,
qu’apres une injection intra-articulaire d’'une solution saline.8? L’examen échographique du grasset
est cependant peu réalisé en pratique en raison de sa faible sensibilité dans la détection d’une

rupture du LCCr et des lésions méniscales.??

L'Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) est la technique non invasive la plus
employée et la plus performante en médecine humaine pour détecter les lésions traumatiques des
genoux.?! L'IRM est devenue un outil diagnostique de plus en plus utilisé en pratique canine pour sa
fiabilité et sa méthode non invasive de détection des lésions méniscales et ligamentaires.?2 Le
scanner et I'IRM sont deux techniques qui sont plus sensibles et plus spécifiques dans I’évaluation
des lésions d’arthrose du grasset que la radiographie seule. L'IRM est préférée au scanner dans la
détection des lésions ligamentaires, méniscales, synoviales et cartilagineuses. Le scanner évalue lui

préférentiellement les 1ésions osseuses.?394
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B. Visualisation de I'arthrose par de I'lmagerie par Résonance
Magnétique

L’IRM de genou est un examen tres courant en médecine humaine mais peu réalisé en médecine
vétérinaire.?> Les ménisques, les ligaments croisés cranial et caudal (Figure 37), le tendon du
muscle extenseur commun des doigts, le coussinet infra-patellaire ainsi que la capsule
synoviale avec le liquide synovial et la membrane synoviale qui composent celle-ci, sont
facilement visualisables chez tout type de chien. Chez des chiens de moyenne a grande race, il est
possible de visualiser des lésions osseuses et cartilagineuses.”> Le LCCr est bien visualisé, il est
court avec un faible signal sur les images pondérées en T1, le ligament croisé caudal (LCCd) est plus
long et plus épais ainsi il est plus facilement visualisable (Figure 37).9¢ Le LCCd est en forme de corde
attachée caudalement au tibia et cranialement au fémur.%> Les ménisques médial et latéral sont

facilement visualisables par leur forme en nceuds papillon a faible signal sur les images pondérées

en T1 (Figure 37).96

Figure 37 : images d’IRM pondérée en T1 d’un grasset normal de chien, d’apreés®°. A)
visualisation du ligament croisé crdanial (fines fleches pleines), B) visualisation du ligament
croisé caudal (fines fléeches discontinues), C) visualisation du ménisque médial (épaisse fléeche
pleine), D) visualisation du ménisque latéral (épaisse fleche discontinue).
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Chaque structure du grasset est visualisable en IRM et présentent des intensités de signal

différentes selon les séquences utilisées (Tableau VII).

Tableau VII : intensité du signal des tissus musculosquelettiques et des structures associées en
séquences pulsées communes, d'apres?’.

Tissu Signal émis sur les Signal émis sur les Signal émis sur les
images pondérées images pondérées images pondérées
enT1 en densité de proton en T2
Corticale osseuse Tres faible Tres faible Tres faible
Graisse de la moelle  Elevé Intermédiaire Faible a intermédiaire
osseuse
Moelle osseuse Faible Intermédiaire Faible a intermédiaire
hématopoiétique
Cartilage hyalin Intermédiaire Intermédiaire Intermédiaire a élevé
Muscle Intermédiaire Intermédiaire Faible a intermédiaire
Nerfs Intermédiaire Intermédiaire Intermédiaire
Fibrocartilage Faible Faible Faible
Ligaments, tendons  Faible Faible Faible
Vaisseaux sanguins  Faible Faible Faible
Liquide Faible a intermédiaire = Elevé Elevé
Liquide protéique Elevé Elevé Elevé
Air Faible Faible Faible

1) Les lésions ligamentaires

Les lésions ligamentaires peuvent étre de deux types: une rupture totale ou une rupture

partielle. Dans la détection des 1ésions du LCCr, I'IRM a une sensibilité de 93%, une spécificité de
100%, une valeur prédictive positive de 100% et une valeur prédictive négative de 67% sur les
images pondérées en densité de proton (DP) en coupe sagittale oblique. En cas de rupture partielle,
il est possible d’observer un hypersignal sur les images pondérées en T1, sur les images pondérées
en DP ou en T2 en coupe sagittale le ligament apparait également irrégulier. En cas de rupture totale,
une perte du faible signal normal est observée. Lors d’atteinte ligamentaire, un hypersignal sur les
images pondérées en T2 dans l'os sous-chondral est souvent visualisé a l'origine (en partie
caudolatéral de la fosse intercondylaire fémorale) et a l'insertion du LCCr (sur I'éminence
intercondylaire tibiale) (Figure 38).%¢ Ces lésions de l'os sous-chondral pourraient précéder la

rupture du ligament croisé, mais leur pathogénie n’est pas clairement encore établie.?8
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Figure 38 : images d’IRM en séquence frontale STIR d'un grasset présentant un hypersignal
focal dans I'os sous-chondral sur la face latérale de la fosse intercondylaire fémorale (fleche
pleine) et médialement a I'éminence intercondylaire tibiale (fleche discontinue) correspondant
aux zones d’origine et d’insertion du ligament croisé cranial, d’apres®°.

2) Les lésions méniscales

L'IRM est aussi un outil non invasif permettant notamment la détection des lésions
méniscales. Elles sont remarquables a 'IRM car les déchirures se remplissent de liquide synovial
dont I'hypersignal est visible en pondération T2 (Figure 39) mais il est préférable d’utiliser des
séquences en DP en coupes dorsales et sagittales pour visualiser ces 1ésions.?” De plus, il est possible
de voir les luxations méniscales en raison de leur déplacement articulaire.?® En 2008, une étude
utilisant un IRM 1,5 T Siemens a montré que I'IRM a une sensibilité de 100% et une spécificité de
94% pour détecter les 1ésions méniscales.? Généralement I'IRM de haut champ est préféré a I'lRM
de bas champ pour I'observation des lésions méniscales car il permet une meilleure identification
des lésions.?7.29 Des précautions sont a prendre lors de la détermination des l1ésions méniscales. En
effet, un ménisque qui est en cours de cicatrisation ou qui a cicatrisé dans les 6 mois avant 'IRM

présentera toujours cet hypersignal.®7.99

Il est par ailleurs possible de confondre I'irrégularité naturelle de la corne caudale du ménisque
latéral avec une lésion méniscale. En effet, le ménisque latéral jouxte caudalement le tendon du

muscle poplité ce qui lui confere une irrégularité.?”.%?
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Figure 39 : images d'IRM pondérées en T2 d’un grasset de chien, A) coupe sagittale, B) coupe
frontale, d’apres®®. Les fleches indiquent les lésions méniscales.

3) Les lésions de I'os sous-chondral

Les lésions de l'os sous-chondral ont été largement décrites en médecine humaine et
apparaissent dans environ 72% des cas de rupture du ligament croisé antérieur chez ’'Homme.100 De
nombreuses études vétérinaires, ont mis en évidence I'apparition de ces lésions, appelée alors « Bone
Marrow Lesions », en cas d’instabilité du grasset et notamment lors de rupture du LCCr chez le

chien.98.101-105

Le signal de ces lésions de I'os sous-chondral est identique au signal d’un fluide. Elles sont
décrites comme des contusions osseuses ou des « cedemes » de la moelle osseuse dans I'os sous-
chondral lorsqu’elles sont diffuses ou comme de « Kystes sous-chondraux » lorsque les 1ésions sont
focales et bien délimitées. Elles sont visibles a 'RM par une zone, focale ou diffuse, en hypersignal
dans les images pondérées en T2 et de faible signal dans les images pondérées en T1 (Figure
40).98101-105 [ es analyses histologiques montrent qu’il ne s’agit pas d’'un cedéme mais plutét d’une
infiltration cellulaire hématopoiétiques, une congestion vasculaire ainsi qu'un remodelage osseux.
Ce remodelage est visible par une fibrose intertrabéculaire identifiée comme une moelle osseuse
myxoide fibreuse réactive.101.105 Au stade précoce de la formation du kyste, 'os trabéculaire est
épaissi et, au sein de celui-ci, il se produit une ostéopénie et une forte augmentation d’adipocytes.
L’origine de la formation de kystes sous-chondraux est encore discutée et de nombreuses hypothéses

sont émises. Les principales théories sont un « effet jet » du liquide synovial ou une modification
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de la biomécanique du grasset. Pour la premiere théorie, il est postulé que lorsque la pression
intra-articulaire augmente, le liquide synovial va « s’injecter » au sein de I'os sous-chondral et ainsi
s’accumuler en formant une cavité kystique. Cette théorie tend a étre réfutée car souvent, bien qu'’il
y ait des kystes visualisés, la matrice cartilagineuse est intacte ce qui empéche le liquide synovial de
s’infiltrer au sein de 1'os sous-chondral.19> La seconde théorie repose sur plusieurs hypothéses. La
premiere aurait comme point de départ une contusion osseuse qui engendrerait une
fragmentation de I'os trabéculaire, compromettrait la vascularisation et conduirait a la nécrose des
cellules osseuses privées d’apport sanguin. La deuxieme hypothése serait que suite a I'atteinte du
cartilage et donc a I'augmentation des contraintes subies par l'os sous-chondrale, la pression
hydrostatique au sein de I'os sous-chondral augmenterait, ce qui compromettrait la vascularisation

et provoquerait la nécrose des cellules de I'os sous-chondral formant ainsi une cavité.105

Les kystes sous-chondraux apparaissent a des localisations particulieres, et notamment, en
cas de rupture du LCCr, au niveau de la fosse intercondylaire du fémur et de I'’éminence
intercondylaire tibiale (Figure 38). Etant les lieux d’origine et d’insertion du LCCr, il y aurait
probablement un lien entre la rupture du LCCr, par un stress répétitif sur I'’enthese de celui-ci, et
I'apparition de Kkystes sous-chondraux.?8105 Les lésions sous-chondrales plus diffuses sont
notamment visibles au niveau du plateau tibial médial et central (Figure 40), ainsi qu’au niveau
des condyles fémoraux, notamment au niveau du condyle fémoral latéral.101.105-107 Les ]ésions
localisées au niveau du plateau tibial médial et central sont surtout visibles lors de lésions

méniscales et notamment lors de 1ésions du ménisque médial.®7.102

Figure 40 : images d'IRM d'un grasset en coupe frontale pondérées A) en STIR (Short T1
Inversion Recovery) et B) en T1, d’apres'®, Les fleches désignent les Iésions diffuses de I'os sous
chondral.

85



En cas d’instabilité chronique du grasset, il est possible d’observer des ostéophytes et des
enthésophytes sur les os sous-chondraux et sont notamment visibles sur les images pondérées en
T1 en coupes fines.196 Ces lésions ont alors un faible signal ou un signal intermédiaire et sont de

forme irréguliére (Figure 41).%7

Une sclérose de I'os sous-chondral est aussi visible sur les images d’IRM. Elle se caractérise

par une absence de signal en continu avec la plaque sous-chondrale sur les images pondérées en T1

(Figure 41).106

Figure 41 : image d'IRM d'un grasset en coupe frontale pondérées en T1, d'apresi®®. (f), (g) et
(j) désignent des ostéophytes (h) et (i) une sclérose de l'os sous-chondral.

4) Les lésions du cartilage

Le cartilage d’une articulation saine est visible a I'IRM par un signal d’intensité intermédiaire
sur les images pondérées en T1 et T2, sur lesquelles il est facilement distinguable de I’hypersignal du
liquide synovial. Il est préférable d’utiliser des séquences en T1 3D écho de gradient pulsées avec
saturation des graisses afin de bien le visualiser. Il apparait alors en hypersignal franc et
contrastant avec le faible signal du liquide synovial. Dans toutes ces séquences il est possible de
visualiser les lésions du cartilage qui se caractérisent par un épaississement du cartilage soit un
élargissement focal ou diffus de I'’hypersignal ou une perte de cartilage soit une interruption

focale ou diffuse du signal.?”
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5) La distension capsulaire et les modifications de la membrane
synoviale

Lors de 1ésions du LCCr, une distension capsulaire est, dans la plupart des cas, observée. Elle est
notamment identifiée sur les images pondérées en T2 et en DP ou le liquide synovial apparait en
hypersignal.1%¢ La distension capsulaire est particulierement remarquable caudalement au fémur
au niveau des sac fémoro-tibiaux latéral et médial ainsi que cranialement au fémur au niveau du
sac fémoro-patellaire (Figure 42). Cette distension capsulaire comprime cranialement le coussinet
adipeux infra-patellaire ce qui le repousse cranialement, il est possible d’observer cette compression
sur les images en coupe sagittale.?” En cas de synovite marquée du grasset, une ténosynovite du

tendon de I'’extenseur commun des doigts est fréquemment observée.106

Il est possible d’identifier un épaississement de la membrane synoviale sur les images
pondérées en T2. Le signal de la membrane synoviale d’intensité modérée est observé en protrusion

dans I'hypersignal du liquide synovial (Figure 42).106

Figure 42 : images d’IRM pondérées en T2 fast spin echo en coupe sagittale, visualisation d’'une
distension synoviale (astérisque) et d’un épaississement de la membrane synoviale (pointes de
fleches) d’un grasset, d'apres1,
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C. Etablissement d’'une cartographie du grasset et description des
lésions d’arthrose

En médecine humaine, une cartographie du genou et plusieurs scores lésionnels de gonarthrose
ont été établis.#-¢ D’Anjou et al. ont adapté la cartographie du genou humain au grasset canin en 2008.
Lors de cette étude, ils ont aussi établi un score des lésions d’arthrose du grasset canin objectivées a

I'IRM.106

1) Etablissement d'une cartographie du grasset

Afin de localiser les 1ésions de fagon précise et systématisée, d’Anjou a réalisé une cartographie du
grasset de la maniere suivante. Les éléments osseux constituant le grasset ont ainsi été découpés en
15 régions différentes sur des images radiographiques (Figure 43) et des images d'IRM (Figure
43Figure 44) 196, a savoir :

La patelle a été découpée a la radiographie en région proximale (Pp) et région distale (Pd).

- La partie distale du fémur est découpée en vue caudo-craniale en région condylaire
latérale (LC) et médiale (MC), en une zone centrale représentant la fosse intercondylaire
(ICF), ainsi que les épicondyles fémoraux latéral (LE) et médial (ME). S’ajoute a cela en vue

latéro-médiale la région trochléaire fémorale (FT).

- Le plateau tibial est séparé en vue caudo-craniale en région latérale (LT) et médiale (MT)
et en région centrale (CeT ou CT) et en vue latéro-médiale en région craniale (CrT) et

caudale (CaT).

- Les os sésamoides du muscle gastrocnémien sont aussi désignés par les lettres LF pour 'os

latéral, pour I'appellation anglaise « lateral fabellae » et les lettres MF pour I'os médial.
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Figure 43 : images radiographiques de face et de profil et cartographie du grasset, d’apreés'°°,
Fémur : ICF = fosse intercondylaire, FT = trochlée fémorale, MC = condyle médial, ME =
épicondyle médial, LC = condyle latéral, LE = épicondyle latéral. Os sésamoides du
gastrocnémien : MF = os sésamoide médial, LF = os sésamoide latéral. Plateau tibial : CaT =
caudal, CrT = cranial, CT = central, MT = médial, LT = latéral. Patelle : Pp = proximal et Pd =
distal.

Figure 44 : images d'IRM en coupe frontale pondérées en T1 écho de gradient et cartographie
du grasset, d'apres'%6. Fémur : ICF = fosse intercondylaire, FT = trochlée fémorale, MC = condyle
médial, ME = épicondyle médial, LC = condyle latéral, LE = épicondyle latéral. Os sésamoides du

gastrocnémien : MF = os sésamoide médial, LF = os sésamoide latéral. Plateau tibial : CaT =
caudal, CrT = cranial, CeT = central, MT = médial, LT = latéral. Patelle : Pp = proximal et Pd =
distal.
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Ces différentes régions permettent de localiser les lésions d’arthrose et notamment, les ostéophytes,
les enthésophytes ainsi que les 1ésions de I'os sous-chondral, a savoir la sclérose, les kystes sous-
chondraux et les lésions « oedeme-like ». Pour chacune de ces lésions d’arthrose, d’Anjou et al. ont

établi des scores en fonction de leur taille.

2) Etablissement de scores des 1ésions d’arthrose
a) Les grades des ostéophytes et enthésophytes

Les ostéophytes et enthésophytes sont classés selon leur taille (Figure 45).

- Grade 0 : absence d’ostéophyte

- Grade 1 : ostéophyte de petite taille

- Grade 2 : ostéophyte de taille moyenne
- Grade 3 : ostéophyte de grande taille

>

Grade A

Figure 45 : représentation schématique de grassets arthrosiques comportant des grades 1 a 3

d'ostéophytes (0) et de sclérose sous-chondrale (S) évalués par IRM en séquence pondérées en

T1 gradient écho, d’apres'©. Les fleches désignent des ostéophytes au niveau du fémur et de la
sclérose sous-chondrale au niveau du plateau tibial.
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b) Les grades des lésions sous-chondrales

Les lésions de I'os sous-chondral sont classées selon leur étendue dans la région. Lors de leur

étude seule la sclérose sous-chondral a été prise en compte comme lésion de 'os sous-chondral

(Figure 45).

- Grade 0 : aucune lésion
- Grade 1:lalésion s’étend sur moins de 25% de la région
- Grade 2 :lalésion s’étend entre 25% et 50% de la région

- Grade 3 :]a lésion s’étend sur plus de 50% de la région

Basés sur ces criteres et ceux établis lors des études sur la gonarthrose humaine, il est possible
de créer des grades pour toutes les lésions visibles lors d’'un examen d'IRM sur un grasset lors

d’arthrose secondaire a une rupture du ligament croisé cranial.
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Partie Il :

Etude clinique




I. Objectifs

L’objectif de cette étude clinique est de constituer une banque de données d’images afin de
caractériser par IRM les 1ésions du grasset observées dans un contexte d’arthrose secondaire a une
rupture de LCCr chez le chien. En effet, de nombreuses études montrent des lésions de la moelle
osseuse dans un contexte arthrosique.?8101-106 [] s’agit ici de systématiser la méthode de description
de ces lésions et de compléter les données actuelles. A terme, I'objectif est de mieux caractériser les
lésions d’arthrose afin de trouver des traitements plus efficaces et personnalisés en médecine

vétérinaire et humaine.

En parallele de cette étude d'imagerie, une étude histologique a été réalisée par le laboratoire de
recherches RMeS. Ainsi les chiens recrutés lors de cette étude ont subi différents prélevements lors
de leur anesthésie, a savoir 4 mL de sang, un échantillon de liquide synovial et de membrane
synoviale du grasset 1ésé opéré. L’étude histologique ne sera pas abordée dans ce document car elle

fait 'objet d'une étude plus large et les analyses n’ont pas été réalisées a ce jour.

A. Matériel et méthode

1) Autorisation du comité d’éthique

L’ensemble de I'étude a été approuvée par le Comité d'Ethique en Recherche clinique et

épidémiologique Vétérinaire d'Oniris (CERVO) sous le numéro CERVO-2021-21-V.

2) Recrutement des cas

Le recrutement des cas s’est fait au service de chirurgie du CHUV d’Oniris I'Ecole Nationale
Vétérinaire de Nantes. Les candidats possibles étaient tous les chiens présentés au service de
chirurgie présentant une boiterie du membre pelvien et dont’examen clinique a permis de suspecter
une rupture du LCCr objectivée par un signe du tiroir direct ou indirect positif. Apres la mise en
évidence de 'instabilité du grasset, une chirurgie réparatrice du LCCr comme la chirurgie de TPLO
(Tibial Plateau Leveling Osteotomy) était proposée ainsi que l'inclusion ou non du candidat dans
I’étude. Aucune limite de taille, poids, age, sexe ou race n’a été imposée. Seuls étaient exclus de I'étude

les chiens ayant déja eu une TPLO ou la pose d’'un implant ferromagnétique ou une arthrotomie sur
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un des grassets ainsi les chiens a risque anesthésique élevé, c’est-a-dire arisque anesthésique de type
ASA 1II ou ASA IV. En excluant les chiens qui auraient eu une effraction iatrogene de la capsule
articulaire, nous avons exclu les arthroses du grasset secondaires a un processus iatrogene pour nous

concentrer sur 'arthrose endogene du grasset.

L’étude a été expliquée a chaque propriétaire dont le chien était un candidat potentiel, une lettre
d’information (Annexe l.a.) ainsi qu'un formulaire de consentement (Annexe L.b.) leur ont été donnés

pour signature et confirmer leur accord.

Vingt chiens ont été recrutés pour la réalisation de cette étude clinique afin d’obtenir différents

stades d’évolution de I'arthrose pour avoir une base de données la plus complete possible.

3) Description du protocole
a) Etapes du protocole

Le jour de la chirurgie réparatrice du LCCr, de type TPLO, les chiens candidats a I'étude ont passé
une IRM pré-chirurgicale. L'IRM ajoute un temps anesthésique de 45 min, a l'anesthésie générale déja
programmeée pour la chirurgie réparatrice du LCCr. Chaque candidat a été préalablement évalué par
le service d’anesthésie du CHUV de I’Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes afin d’identifier les

patients a risque anesthésique particulier.

A la suite de I'IRM, les chiens passaient en radiographie pour les clichés radiographiques
nécessaires a la réalisation de la TPLO. Enfin, ils ont été orientés vers le plateau de chirurgie pour la

prise en charge chirurgicale.

b) Type d’appareil

L’examen d’IRM a été réalisé a I'Ecole Vétérinaire de Nantes par le service d’Imagerie, avec

I'appareil MAGNETOM Essenza 1,5T de la marque SIEMENS ® (Figure 46).
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Figure 46 : appareil d'IRM de I'école vétérinaire Oniris.

c) Positionnement et choix de I'antenne

Un unique protocole a été réalisé pour les chiens quels que soient leur taille ou leur poids afin de
standardiser les images. Ils ont été placés en décubitus dorsal, les membres pelviens en avant, le
grasset positionné dans I'antenne Extremity MATRIX A Tim Coil de Siemens ® (Figure 47), aussi
appelée antenne « genou», avec un angle d’environ 120° bloqué par des coussins de sable.

L’opération était réalisée sur un grasset puis sur I'autre.

Figure 47 : photo de I'antenne Extremity MATRIX A Tim Coil de Siemens ® utilisée dans le
protocole de I'étude.
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L’antenne Extremity a été choisie car elle convenait a toutes les tailles de chien et permettait une
meilleure répétabilité. En effet, avec cette antenne il est plus facile de positionner les grassets avec le
méme angle de flexion. Le protocole a été testé sur un chien de taille moyenne (chien de race cocker

pesant 15kg) en amont de I'étude.

d) Choix des séquences d’'IRM

Les mémes séquences d’'IRM ont été réalisées sur les deux grassets du chien, le grasset 1ésé et le
grasset a priori sain. Les séquences réalisées ainsi que leurs caractéristiques sont regroupées dans le

tableau suivant (Tableau VIII).

Tableau VIII : caractéristiques des séquences d'IRM utilisées dans le protocole de I'étude.

T1 TSE T2 TSE DP TSE Fat
Séquences Localizer | T1 TSE VIBE 3D
sagittale sagittale 3D Sat Blade
TR (ms) 7 16,90 433 1100 1900
TE (ms) 2,96 7,26 12 149 55
Résolution 256 384 256 384
FOV (mm) 200 160 180 160 180

Taille de
0,31x0,31x 0,31 0,47x0,47x2,5 0,31x0,31x0,36 0,47x0,47x2,5
voxel (mm)
Epaisseur de
8 0,31 2,5 0,36 2,5
coupe (mm)
Temps

26s 6min 16s S5min 14s 5 min 00s 4min 33s
d’acquisition

Le temps d’acquisition total pour un grasset était de 21 minutes et 29 secondes. Ainsi avec le

positionnement et I'acquisition des deux grassets, 'opération durait 45min.

- La séquence Localizer, il s’agit d’'une série d’acquisition en écho de gradient tres courte qui
permet un scan de la région souhaitée. Ces images servent de repérage pour les acquisitions
suivantes.

- Laséquence T1 VIBE (Volume Interpolated Breath-Hold Examination) 3D, est une séquence
écho de gradient ultra-rapide qui permet de réduire le temps d’acquisition et les artéfacts.
Cette séquence permet notamment de bien visualiser le cartilage articulaire.
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- Laséquence T1 TSE (Turbo Spin Echo) sagittale permet d’avoir un temps d’acquisition réduit
et une meilleure visualisation de I'os sous-chondral.

- La séquence T2 TSE (Turbo Spin Echo) sagittale 3D, permet d’avoir un temps d’acquisition
réduit et une acquisition d’images en 3D en pondération T2, mettant en évidence les lésions
inflammatoires et 'ensemble des épanchements articulaires.

- La séquence DP (Densité de Proton) FAT SAT (saturation des graisses) BLADE (séquence
propre a Siemens ®, c’est une technique de remplissage radial du plan de Fourier) sagittale
est une séquence ultra rapide qui réduit artéfacts de mouvements et est associée a une

saturation des graisses et des images pondérées en densité de proton.

Il a été choisi de ne pas injecter du produit de contraste lors de la prise des images IRM car les
séquences sont réalisées a l'identique sur les deux grassets l'un aprés l'autre et non pas
simultanément et que le repositionnement de I'animal aurait ajouté un temps trop important a

I'anesthésie.

e) Manipulateurs et opérateurs

Cette étude a fait intervenir des opérateurs de différents services de I’école d'Oniris.

Le recrutement et la chirurgie réparatrice du LCCr accomplie post-imagerie par résonance
magnétique étaient réalisés par le service de chirurgie, comprenant le Pr Olivier GAUTHIER, le Dr
Pierre MAITRE (Maitre de Conférences), le Dr Thomas ROUSSEAU (Praticien Hospitalier), les
Assistants Hospitaliers (Dr Irene LOISEAU, Dr Victor MURTIN, Dr Vinciane MERTZ) ainsi que des
internes et étudiants de I’école Oniris en VETS5 et VET6.

L’anesthésie et I'évaluation des risques anesthésiques ont été réalisées par le Service
Transversal d’Anesthésie et de Réanimation (STAR) composé du Dr Gwenola TOUZOT-JOURDE
(Maitre de conférences), des deux Assistants Hospitaliers, les Drs Ayoub BENBRAYEK et David EL-
HAJJ, de Gildas Vaillant, infirmier anesthésiste ainsi que des internes et étudiants de I'école Oniris en

VETS5 et VET6.

Le positionnement de 'animal dans 'appareil d'IRM et la réalisation des séquences d'IRM ont
été réalisées par les techniciens du service d’imagerie de I'école vétérinaire a savoir, Stéphane
MADEC, Christian RAPHAEL et Dominique ROULEAU. La lecture et l'interprétation des séquences

d’IRM ont été réalisées par le Dr Marion FUSELLIER (Maitre de Conférences).
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f) Protocole d’interprétation des images

Dans cette étude, nous nous sommes focalisés sur différentes lésions, nous les avons gradées et
localisées au sein du grasset. Pour établir ces grades, nous nous sommes basés sur les études
vétérinaires de D’Anjou et al. de 2008106 et sur celles de médecine humaine de Peterfy et al. de 20044,

d’'Hunter et al. de 20085 et de 20116 qui ont établis des grades des lésions de gonarthrose humaine.

Ainsi sur chaque grasset, les séquences d'IRM ont été analysées selon le Tableau IX. Le terme

« région » désigne les différentes localisations de I'os sous-chondral représentées sur la Figure 48.

Tableau IX : Iésions rencontrées au sein du grasset et grade de la sévérité de ces lésions.

Lésions observées Grades
Lésions du ligament croisé 0o
(Cranial et Caudal) O 1: partiellement déchiré
0O 2 : totalement déchiré
Lésions méniscales oo
(Médial et latéral) 0O 1 : déchirure verticale ou horizontale mineure

0O 2 : déchirure non déplacée
0O 3 : déchirure déplacée
0O 4 : macération/destruction compléete

Kystes sous-chondraux 0O1:<25% delarégion
02:25% a 50% de larégion
0 3:>50% de la région
Anomalie de la moelle osseuse oo

sous-chondrale 01:<25% delarégion
(Bone Marrow Lesion) 0O2:25% a50% de larégion
0 3:>50% de la région
oo
Ostéophytes 0O 1: petit

0O 2 : modéré
O 3 : grand

Os sous-chondral oo

(Sclérose) 0O 1: épaissi, sclérose
Attrition osseuse 0o

0O1:légere
O 2 : modérée
0O 3 : sévere
0 0 : normal
Anomalie du cartilage 0O 1: épaississement (cedeme cartilagineux)
0O 2 : défaut d’épaisseur focal
0O 3 : défaut d’épaisseur diffus
O 4 : absence totale de cartilage
Epaississement synovial 0o
O 1:léger
0O 2 : marqué
O 3 : présence de villosités
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Distension synoviale oo
0O 1:<33% de la distension potentielle maximale
0O 2:33%-66% de la distension potentielle
maximale
0O 3:>66% de la distension potentielle maximale
Ténosynovite du tendon extenseur 00
commun des doigts O 1:légere
O 2 : modérée
O 3 : marquée
Corps étranger oo
o1
02
D3 ou+
Autre anomalie révélée

Les corps étrangers pouvaient étre endogenes comme des souris articulaires osseuses ou des
éléments exogenes. Ils ont été répertoriés selon le nombre de corps étranger présent dans

'articulation et ont été localisés en fonction du récessus synovial dans lequel ils étaient situés.

Chacune des lésions osseuses et cartilagineuses a aussi été localisée selon une adaptation de
la carte établie par D’Anjou et al. en 2008196 inspirée de celle établie par Peterfy et al. en 2004 (Figure
48).4
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Figure 48 : cartographie de l'articulation du grasset du chien sur la base de la cartographie de
d’Anjou et al. 20081, a) vue cranio-caudale du grasset, découpe de la patelle (en vert) en
partie proximale (Pp) et distale (Pd), b) vue latéro-médiale du grasset, découpe de I'extrémité
distale du fémur (en rouge) en partie crdaniale (Cr), centrale (C) et caudale (Cd) et de
I'extrémité proximale du tibia (en bleu) en partie craniale (Cr), centrale (C) et caudale (Cd), c)
vue caudo-crdaniale et d) vue cranio-caudale du grasset, découpe de I'extrémité distale du
fémur (en rouge) en partie latérale (L), fosse intercondylaire (IC) et médiale (M) et découpe de
I'extrémité proximale du tibia (en bleu) en partie latérale (L), centrale intercondylaire (CT) et
médial (M) vue latérale du grasset, découpe de l'extrémité distale du fémur et de I'extrémité
proximale du tibia en cranial (Cr), central (C), et caudal (Cd). Modéle osseux de I'articulation

du grasset d’apres's,
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Il a été ainsi répertorié 20 localisations différentes pour situer les lésions osseuses et

cartilagineuses, a savoir les localisations suivantes :

- Pp: Patelle proximale

- Pd: Patelle distale

- FCrM : Fémur cranial médial

- FCM: Fémur central médial

- FCdM : Fémur caudal médial

- FCrL : Fémur cranial latéral

- FCL: Fémur central latéral

- FCdL : Fémur caudal latéral

- FCrIC: Fémur cranial intercondylaire
- FCIC: Fémur central intercondylaire
- FCdIC : Fémur caudal intercondylaire
- TCrM: Tibia cranial médial

- TCM : Tibia central médial

- TCdM : Tibia caudal médial

- TCrL: Tibia cranial latéral

- TCL: Tibia central latéral

- TCdL: Tibia caudal latéral

- TCrCT : Tibia cranial central intercondylaire
- TCCT : Tibia central intercondylaire

- TCdCT : Tibia caudal central intercondylaire

Pour les ostéophytes, deux localisations ont été rajoutées a cette liste. Il s’agit des os sésamoides

gastrocnémiens (SG) et de 'os sésamoide poplité (SP).

Les lésions synoviales et les corps étrangers ont été décrites selon le récessus synovial qu’elles
concernaient. Ainsi, il a été répertorié 6 localisations différentes : le récessus patellaire (RP), le
récessus fémoro-patellaire (RFP), le récessus fémoro-tibial médial (RFTM), le récessus fémoro-

tibial latéral (RFTL), le récessus du poplité (RdP) et le récessus subextensorius (RSE).

Les lésions méniscales ont été décrites en fonction de la corne touchée : corne craniale médiale
(Ccr M), corne caudale médiale (Ccd M), corne craniale latérale (Ccr L) et corne caudale latérale

(Ccd L).
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Les 1ésions ligamentaires ont été analysées en fonction du ligament touché, le LCCr ou le LCCd.

Ainsi pour chaque individu participant a I'étude, la grille d’interprétation (Annexe II) a été
remplie. Elle regroupait I'ensemble des 1ésions potentiellement visibles sur le grasset 1ésé, c’est-a-
dire le grasset du membre boiteux instable présentant un signe du tiroir positif, ainsi que sur le
grasset a priori sain. Pour chaque lésion, le grade et la localisation ont été renseigné. Enfin, pour
les lésions ligamentaires et méniscales, les résultats ont été confrontés aux observations

chirurgicales réalisées lors de la chirurgie réparatrice du LCCr.
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[I. Reésultats

A. Epidémiologie des chiens recrutés

Pour cette étude, 20 chiens ont été recrutés par le service de chirurgie du CHUV d’ONIRIS, ils ont
été inclus suite a un test du tiroir direct ou indirect positif sur I'un ou les deux grassets, leurs

caractéristiques épidémiologiques sont rassemblées dans le (Tableau X).

I1 a été recruté 55% de chiens femelles et 45% de chiens maéles.

Tableau X : race et sexe des chiens recrutés dans cette étude.

Sexe
Nombre
Races Femelle Femelle Male Male
total
entiere stérilisée entier castré
Labrador Retriever 2 1 1
American 3 1 2
Staffordshire Terrier
Dogue de Bordeaux 1 1
Leonberg 1 1
Terre Neuve 1 1
Berger Belge 1 1
Malinois
Golden Retriever 3 3
Boxer croisé Staffy 1 1
Berger Allemand 2 1 1
Croisé berger 1 1
Epagneul Breton 1 1
Chow Chow 1 1
Bouledogue frangais 1 1
Berger Australien 1 1
d’Amérique
Total 20 3 8 3 6
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Les chiens étaient agés de 1 a 10 ans (Figure 49) et pesaient entre 17,3 kg et 65 kg (Figure 50).

Nombre de chien recruté

Il
T

1
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Figure 49 : répartition des chiens recrutés selon leur tranche d’'dge dans cette étude.
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Figure 50 : répartition des chiens recrutés selon leur tranche de poids dans cette étude.

Leur Indice de Condition Corporel (ICC) a aussi été évalué selon I’échelle du Global Nutrition
Committee WSAVA établie en 20111%° (Annexe III) et 85% des chiens recrutés présentaient un

surpoids, c’est-a-dire avaient un ICC supérieur ou égal a 6/9 (Figure 51).
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Figure 51 : proportion des Indice de Condition Corporel (ICC) des chiens recrutés dans cette
étude, NEC évaluée sur 9 selon I’échelle de WSAVA Global Nutrition Commitee.1%°

60% des chiens présentaient une boiterie du membre pelvien gauche et 40% une boiterie
du membre pelvien droit. Il avait aussi été rapporté que 90% des chiens recrutés avaient déja recus
des anti-inflammatoires stéroidiens (prednisolone) ou non stéroidiens (AINS: cimicoxib,
carprofene, robénacoxib, méloxicam ou firocoxib) avant leur examen d’imagerie par résonance
magnétique et deux chiens avaient recu un anti-douleur (tramadol) associé a ces anti-
inflammatoires. Les chiens présentaient une boiterie qui évoluait depuis 2 semaines a 10 mois avant

I'examen (Figure 52).
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Figure 52 : répartition des chiens recrutés selon la durée d’évolution de leur boiterie
postérieure.
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B. Résultats de I'lmagerie par Résonance Magnétique

Dans cette partie, les Iésions mises en évidence lors de I'examen d’IRM seront décrites, leur aspect

a I'IRM, leur localisation et le grade lésionnel.

1) Lésions ligamentaires
a) Rupture du ligament croisé crdnial

L’ensemble des chiens recrutés présentaient un test du tiroir direct et/ou indirect positif sur 'un

ou deux de ses grassets.

Les lésions du ligament croisé cranial ont été décrites pour chaque grasset de chien. Ainsi 65%
des grassets dits 1ésés des chiens présentaient une rupture totale du LCCr, soit 13 chiens sur 20, 25%
une rupture partielle du LCCr, soit 5 chiens sur 20, 10% ne présentaient aucune lésion, soit 2 chiens.
Sur les grassets a priori sains, 65% des chiens ne présentaient pas de lésion du LCCr, 15%
présentaient une rupture partielle et 10% une rupture totale du LCCr. Il a été observé sur un chien
un épaississement du LCCr de son grasset a priori sain et sur un autre chien celui-ci n’était pas

visualisable.

Il a été considéré que le LCCr était complétement rompu lorsque celui-ci flottait dans I'articulation
ou lorsque seuls les moignons ligamentaires étaient visibles (Figure 53). L’avancée craniale du tibia
a aussi été un critere pour suspecter une rupture totale du LCCr lorsque celui-ci n’était pas
visualisable dans la cavité synoviale (Figure 53). La rupture était dite partielle lorsque le LCCr
présentait une inclinaison anormale dans la cavité articulaire ou semblait plus fin mais qu'’il était
visible sur tout ou une partie de sa trajectoire (Figure 54). Le LCCr ne présentait pas de lésion si

celui-ci était continu sur toute sa longueur, tendu et régulier (Figure 55).
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Figure 53 : vues sagittales d'un grasset gauche lésé (image de gauche) et d'un grasset droit
lésé (image de droite) de chiens, images d'IRM pondérées en T1 VIBE 3D d'un grasset
présentant une rupture totale du LCCr, noter le moignon ligamentaire tibial du LCCr (fleche
sur I'image de gauche) et I'avancée crdniale du tibia (image de droite).

Figure 54 : vues sagittales d'un grasset gauche Iésé (image de gauche) et d'un grasset droit
lésé (image de droite) de chiens, images d'IRM pondérées en T1 VIBE 3D, noter le défaut
d'inclinaison du LCCr (fleche sur I'image de gauche) et la finesse du LCCr (fleche sur I'image de
droite).
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Figure 55 : vue sagittale du grasset droit sain d’un chien, présentant un LCCr intégre (fleche),
image d'IRM pondérée en T1 VIBE 3D.

b) Lésion du ligament croisé caudal

Le ligament croisé caudal (LCCd) a aussi été observé sur chacun des grassets des chiens afin de

noter les lésions éventuelles.

Aucun grasset observé n’a présenté de rupture totale du LCCd, que ce soient les grassets 1ésés ou
les grassets a priori sains des 20 chiens recrutés. 80% des grassets 1ésés et 85% des grassets a priori
sains n’'ont présenté aucune anomalie du LCCd (Figure 56). 15% des grassets 1ésés et 15% des
grassets a priori sains présentaient un épaississement du LCCd (Figure 57). Un chien a présenté une
rupture partielle du LCCd sur son grasset a priori sain (Figure 58). Enfin, un chien présentait sur son
grasset 1ésé un déplacement caudal et une forte inflammation du LCCd, visible par un hypersignal au

centre du ligament sur les images d’'IRM pondérées en DP (Figure 59).

La rupture partielle du LCCd est visible par un amincissement du ligament et un hypersignal

visible sur les images pondérées en DP (Figure 58).
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Figure 56 : vues sagittales du grasset droit sain d’un chien, images d'IRM pondérées en T1 VIBE
3D (image de gauche) et en DP FAT SAT BLADE, visualisation du LCCd intéegre (fleches).

Figure 57 : vue sagittale d'un grasset gauche lésé d’un chien, image d'IRM pondérée en DP FAT
SAT BLADE, la fleche désigne I'épaississement du LCCd.
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Figure 58 : vues sagittales d'un grasset gauche a priori sain d’un chien, images d'IRM
pondérées en T1 VIBE 3D (image de gauche) et en DP FAT SAT BLADE (image de droite), les
fleches désignent la rupture partielle du LCCd (fleche de gauche : ligament aminci, fleche de
droite : hypersignal en DP au centre du LCCd).

Figure 59 : vues sagittales des deux grassets d'un méme individu (grasset gauche a priori sain
a gauche et grasset droit 1ésé a droite), images d’IRM pondérées en DP FAT SAT BLADE,
visualisation d’un hypersignal relatant une inflammation du LCCd (fleche de gauche) et

visualisation du déplacement caudal du LCCd associée a un épaississement de celui-ci (fleche
de droite) et a une franche avancée du plateau tibial.
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2) Lésions méniscales

Sur chacun des grassets, les ménisques ont été évalués et les 1ésions ont été gradées et localisées

en fonction du ménisque et de la corne méniscale touchée.

a) Lésions du ménisque médial

Sur les grassets 1ésés, 50% possédaient des lésions sur le ménisque médial. Sur ces ménisques
1ésés, 50% possédaient une lésion de grade 1, c’est-a-dire une déchirure radiale (Figure 60), 40% qui
possédaient une lésion de grade 3, c’est-a-dire une déchirure déplacée d'une des cornes méniscales
(Figure 61), et enfin 10% qui possédaient une lésion de grade 2, soit une déchirure d’'une des cornes
mais non déplacée (Figure 62). Les 1ésions méniscales ont touché principalement la corne caudale
du ménisque médial, en effet 90% des Iésions méniscales médiales se situaient au niveau de la corne

caudal. Un chien a présenté une lésion de la corne craniale du ménisque médial.

Sur les grassets a priori sain, aucune 1ésion méniscale n’a été observée chez 90% des chiens. Deux
chiens ont présenté une lésion méniscale médiale, un a présenté une lésion de grade 2 et I'autre une

lésion de grade 3. Ces deux lésions ont concerné la corne caudale du ménisque médial.

Aucun chien de I’étude n’a présenté une macération ou destruction compléte d’'une des cornes

meéniscales.
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Figure 60 : vue sagittale d'un grasset gauche lésé d’un chien, image d'IRM pondérée en DP FAT
SAT BLADE, visualisation d'une Iésion de grade 1 de la corne caudale du ménisque médial

(fleche).

Figure 61 : vue sagittale d'un grasset gauche lésé d’un chien, image d'IRM pondérée en DP FAT
SAT BLADE, visualisation d'une Iésion de grade 3 de la corne caudale du ménisque médial

(fleche).
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Figure 62 : vue sagittale d'un grasset droit lIésé d’un chien, image d'IRM pondérée en DP FAT
SAT BLADE, visualisation d'une Iésion de grade 2 de la corne caudale du ménisque médial

(fleche).

b) Lésions du méniscale latéral

Aucun chien de I'étude n’a présenté de lésion méniscale sur le ménisque latéral que ce soit sur la

corne craniale ou caudale du grasset 1ésé ou du grasset sain (Figure 63).

Figure 63 : vue sagittale d'un grasset gauche lésé d’un chien, image d'IRM pondérée en DP FAT
SAT BLADE, absence de Iésion visible sur le ménisque latéral.
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3) Lésions de I'os sous-chondral

Les lésions osseuses ont été analysées sur chacun des grassets observés lors de cette étude. Nous
avons répertorié les kystes sous-chondraux, les anomalies de la moelle osseuse, c’est-a-dire les
« Bone Marrow Lesions », les ostéophytes, la sclérose et I'attrition osseuse de I'os sous-chondral.

a) Kystes sous-chondraux

Les kystes sous-chondraux sont identifiés comme des lésions focales bien délimitées et
circulaires dans I'os sous-chondral qui apparaissent en hypersignal sur les images pondérées en T1

VIBE.

Sur les vingt chiens de cette étude, 35% des grassets 1ésés ont présenté des kystes sous-
chondraux. Pour 72% d’entre eux ils étaient de petite taille, c’est-a-dire de grade 1, soit inférieur a
25% de la région touchée (Figure 66). Les 28% restant étaient de grande taille, c’est-a-dire de grade
3, soit supérieur a 50% de la région concernée (Figure 67). La plupart des kystes étaient situés au

niveau de la fosse intercondylaire du fémur, c’est-a-dire au niveau de l'insertion fémorale du LCCr

(Figure 64).

L’histogramme suivant rassemble toutes les localisations ou des kystes sous-chondraux ont été

observés sur les grassets 1ésés des chiens de I'étude (Figure 64).

Aucun grasset lésé des vingt chiens de I'étude n’a présenté de kyste sous-chondral de grade

lésionnel 2.

114



Région articulaire concernée

FCrM
FCM
FCdM
FCrL
FCL
FCdL
FCriC
FCIC
FCdIC
TCrM
TCM
TCdM
TCrL
TCL
TCdL
TCrCT
TCCT
TCdCT
Pp

Pd

4]

1 2 3 4

o

Nombre de chiens présentant la 1ésion

Figure 64 : histogramme de la répartition des Kystes sous-chondraux des grassets lésés en
fonction de la région articulaire atteinte.

En ce qui concerne les grassets a priori sains, 35% ont présenté des kystes sous-chondraux,
dont 43% présentaient des kystes de taille moyenne, c’est-a dire de grade 2, soit entre 25% et 50%
de la région touchée (Figure 68), 43% ont présenté des kystes de petite taille, c’est-a-dire de grade 1
(Figure 66). Enfin, deux chiens ont présenté un kyste de grande taille, c’est-a-dire de grade 3 (Figure
67). Les principales localisations de ces kystes sous-chondraux étaient la partie centrale du condyle
fémoral latéral (pour deux chiens), la fosse intercondylaire fémorale (pour deux chiens) et la partie
craniale du plateau tibial latéral et médial (pour deux chiens). Un kyste a été rapporté sur le condyle

fémoral médial et un autre sur la zone intercondylaire du plateau tibial central (Figure 65).
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Figure 65 : histogramme de la répartition des kystes sous-chondraux des grassets a priori
sains en fonction de la région articulaire atteinte.

Figure 66 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset gauche
Iésé de chiens, présentant un kyste sous-chondral de grade lésionnel 1 communiquant avec
I'articulation au niveau de la fosse intercondylaire fémorale touchant le condyle fémoral
latéral (fleches), images d'IRM pondérées en T1 VIBE 3D.
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Figure 67 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset gauche
a priori sain d’un chien, présentant un kyste sous-chondral de grade lésionnel 3 au niveau de
la fosse intercondylaire fémorale (fleches), images d'IRM pondérées en T1 VIBE 3D.

Figure 68 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset gauche
a priori sain d’un chien, présentant un kyste sous-chondral de grade lésionnel 3 au niveau de
la partie centrale du condyle fémoral latéral (fleches), images d'IRM pondérées en T1 VIBE 3D.
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b) (Edeme de la moelle osseuse sous-chondrale

Il a été observé des cedémes de la moelle osseuse sous-chondrale, appelés « Bone Marrow Lesion »
dans la littérature. L'’cedéme médullaire se présentait dans cette étude comme une lésion diffuse dans

I'os sous-chondral apparaissant en hypersignal sur les images pondérées en T1 VIBE et en DP.

Sur les grassets 1ésés, ces 1ésions ont été retrouvées chez 75% d’entre eux. Chez les chiens ayant
un cedéme de la moelle osseuse, 53% ont présenté un cedéme de grande taille, c’est-a-dire de grade
lésionnel 3, soit un cedeme supérieur a 50% de la région atteinte (Figure 71). 46% ont présenté un
cedéme de petite taille, c’est-a-dire de grade lésionnel 1, soit un cedéme inférieur a 25% de la région
touchée (Figure 72). Enfin, un chien a présenté un cedeme de taille intermédiaire, c’est-a-dire un
grade lésionnel 2, a savoir un cedéme de taille compris entre 25 et 50% de la région concernée (Figure

73).

L’ensemble des régions articulaires atteintes de « Bone Marrow Lesion » observées lors de I'étude
ont été répertoriées et représentées sous la forme d'un histogramme (Figure 69). 74% des cedemes
de la moelle osseuse étaient localisés au niveau de la partie centrale du plateau tibial central et
caudal. La partie médiale du plateau tibial central et caudal a aussi été fortement représentée ainsi

que la fosse intercondylaire fémorale.
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Figure 69 : histogramme de la répartition des cedémes de la moelle osseuse des grassets lésés
en fonction de la région articulaire atteinte.
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Sur les grassets a priori sains, des cedemes de la moelle osseuse sous-chondrale ont aussi été
identifiés dans 40% des cas. Il s’agissait notamment d’cedéme de petite taille, c’est-a-dire de grade
lésionnel 1, pour 75% d’entre eux (Figure 72). 25% ont présenté des cedémes de taille moyenne,
c’est-a-dire de grade lésionnel 2 (Figure 73). Aucun cedéme de grade 3 n’a été observé sur les grassets

a priori sains.

L’histogramme suivant répertorie l'ensemble des localisations sur lesquelles ont été
observées des cedemes de la moelle osseuse sous-chondrale sur les grassets a priori sains des chiens
de I'étude (Figure 70). 38% des chiens ont présenté un cedéme de la moelle osseuse au niveau de la
partie caudale du plateau tibial central et médial. 25% ont présenté cette lésion au niveau du condyle
fémoral latéral et de la partie centrale du tibial central. Enfin, 12% ont présenté un cedeme de la
moelle osseuse sous-chondrale au niveau du condyle fémoral médial, de la fosse intercondylaire, de

la partie centrale du plateau tibial cranial et de la partie latérale du plateau tibial caudal (Figure 70).
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Figure 70 : histogramme de la répartition des cedémes de la moelle osseuse des grassets a
priori sains en fonction de la région articulaire atteinte.
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Figure 71 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset gauche

lésé d‘un chien, présentant un cedéeme de la moelle osseuse sous-chondrale de grade lésionnel 3

au niveau de la partie centrale du plateau tibial central diffusant médialement et caudalement
(fleches), images d'IRM pondérées en T1 VIBE 3D.

Figure 72 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset droit
lésé d’un chien, présentant un cedéeme de la moelle osseuse sous-chondrale de grade Iésionnel 1
au niveau de la partie centro-médiale du plateau tibial caudal (fleches), images d'IRM
pondérées en T1 VIBE 3D.
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Figure 73 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset droit
lésé d’un chien, présentant un cedéme de la moelle osseuse sous-chondrale de grade lésionnel 2
au niveau du condyle fémoral latéral (fleches), images d'IRM pondérées en T1 VIBE 3D.

c) Ostéophytes

Sur les grassets 1ésés, il a été observé des ostéophytes dans 90% des cas étudiés. Chaque grasset
pouvait présenter des ostéophytes de taille différente. Sur 'ensemble des ostéophytes décrits, il
s’agissait d’ostéophytes de petite taille, c’est-a-dire de grade 1 (Figure 76), dans 50% des cas. Il a été
répertorié des ostéophytes de taille moyenne, c’est-a-dire de grade 2 (Figure 77), et de grande taille,
c’est-a-dire de grade 3 (Figure 78), dans I'autre moitié des cas.

Les localisations des ostéophytes des grassets 1ésés ont été répertoriées dans I’histogramme
suivant (Figure 74).La majorité des ostéophytes se situaient au niveau de la partie distale de la patelle
et de sa partie proximale, ainsi que de part et d’autre de la trochlée fémorale et sur les os sésamoides
gastrocnémiens médial et latéral. Il est a noter que les ostéophytes situés un niveau de la fosse
intercondylaire fémorale (FCIC) et la partie centrale du tibia central (TCCT) correspondent a des

enthésophytes du LCCr, ils ont été peu représentés dans la population de chiens de I'étude.
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Figure 74 : histogramme de la répartition des ostéophytes des grassets lésés en fonction de la
région articulaire atteinte.

Les grassets a priori sains des chiens de I'étude présentaient aussi des ostéophytes dans 55%
des cas. Les ostéophytes étaient de petite taille (Figure 76), dans 64% des cas, deux chiens ont
présenté des ostéophytes de taille moyenne (Figure 77) et deux autres des ostéophytes de grande

taille (Figure 78).

by

Les localisations des ostéophytes des grassets a priori sains ont été répertoriées dans
I’histogramme suivant (Figure 75). Les ostéophytes sont majoritairement retrouvés au niveau de la
patelle dans sa partie distale. Il a été observé des ostéophytes au niveau de la trochlée fémorale et de

la partie proximale de la patelle dans 55% des cas (Figure 75).
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Figure 75 : histogramme de la répartition des ostéophytes des grassets a priori sains en
fonction de la région articulaire atteinte.

Figure 76 : vues sagittales d'un grasset droit 1ésé d’un chien, présentant des ostéophytes de
grade lésionnel 1 au niveau de la partie distale de la patelle (fleche continue) et de I'os
sésamoide du gastrocnémien (fleche discontinue), images d’IRM pondérées en T2 Turbo Spin
Echo 3D.
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Figure 77 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset droit
Iésé d’un chien, présentant des ostéophytes de grade lésionnel 2 au niveau de la partie distale
de la patelle (fleche sur I'image de gauche), de la trochlée fémorale (fléches continues sur
I'image de droite) et sur le bord médial du plateau tibial (fleche discontinue sur I'image de
droite), images d'IRM pondérées T2 Turbo Spin Echo 3D.

Figure 78 : vues sagittales (images de gauche et au centre) et frontale (image de droite) d'un
grasset droit lIésé (image de gauche) et d’'un grasset droit a priori sain (images au centre et a
droite) de chiens, présentant des ostéophytes de grade lésionnel 3 au niveau de la partie
médiale de la trochlée fémorale (fleche sur I'image de gauche), de la partie distale de la
patelle (fleche continue sur I'image au centre), sur la partie central du plateau tibial cranial
(fleche discontinue sur I'image au centre), de la trochlée fémorale (fleches continues sur
I'image de droite) et sur les bords médial et latéral du plateau tibial (fleches discontinues sur
I'image de droite), images d'IRM pondérées T2 Turbo Spin Echo 3D.
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d) Sclérose de I'os sous-chondral

Une sclérose de I'os sous-chondral a été observée sur les grassets 1ésés des chiens de I'étude dans
50% des cas. Il s’agit d’'une 1ésion diffuse a bords flous de l'os sous-chondral qui apparait en

hyposignal sur les images pondérées en T2, I'os sous-chondral parait épaissi (Figure 81).

L’histogramme suivant répertorie '’ensemble des localisations sur lesquelles ont été observées
de la sclérose de |'os sous-chondral sur les grassets 1ésés des chiens de I'étude (Figure 79). La sclérose
sous-chondrale touchait principalement la partie caudale et centrale du plateau tibial ainsi que la
partie médiale du plateau tibial caudal (Figure 79). En effet, c’était le cas pour 60% des grassets 1ésés

présentant une sclérose de I'os sous-chondral.
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Figure 79 : histogramme de la répartition de la sclérose sous-chondrale des grassets lésés en
fonction de la région articulaire atteinte.

La sclérose de I'os sous-chondral a été observée dans 15% des grassets a priori sains. Elle a
pu étre observée au niveau de la partie centrale et latérale du plateau tibial caudal et central ainsi

que sur le condyle fémoral médial (Figure 80).
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Figure 80 : histogramme de la répartition de la sclérose sous-chondrale des grassets a priori
sains en fonction de la région articulaire atteinte.

Figure 81 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset gauche
Iésé d’un chien, présentant une sclérose de I'os sous-chondral au niveau de la partie centro-
médiale du plateau tibial caudal (fleches), images d'IRM pondérées T2 Turbo Spin Echo 3D.
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e) Attrition osseuse

Une attrition osseuse peut apparaitre en cas de 1ésion arthrosique sévere du grasset. Elle est alors
visualisée par un creusement de I'os sous-chondral, la corticale osseuse apparait alors comme
irréguliere.

Sur les grassets lésés des chiens de I'étude, il a été possible de voir une attrition osseuse chez 10%
des cas, soit deux d’entre eux. Un a présenté une attrition osseuse légere, c’est-a-dire de grade
lésionnel 1 (Figure 82), au niveau central du plateau tibial dans le plan médian, 'autre chien a
présenté une attrition osseuse sévere de la partie centrale du plateau tibial cranial, c’est-a-dire une

lésion de grade 3 (Figure 83).

Aucune attrition osseuse modérée, c’est-a-dire de grade 1ésionnel 2, n’a été observée sur les

grassets des chiens de I'étude.

Aucune attrition osseuse n’a été identifiée sur les grassets a priori sains des chiens de I'étude.

Figure 82 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset gauche
lésé d’un chien, présentant une attrition osseuse de grade 1 au niveau de la partie centro-
médiale du plateau tibial central (fleches), images d'IRM pondérées T2 Turbo Spin Echo 3D.
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Figure 83 : vues sagittale (image de gauche) et frontale (image de droite) d'un grasset gauche
lésé d’un chien, présentant une attrition osseuse de grade 3 au niveau de la partie centro-
médiale du plateau tibial caudal (fleches), images d'IRM pondérées T2 Turbo Spin Echo 3D.

4) Lésions cartilagineuses

Sur les grassets 1ésés des chiens de I'étude, des lésions cartilagineuses ont été observées dans
65% des cas. Dans la moitié des cas il s’agissait de 1ésions cartilagineuses de grade 2, c’est-a-dire un
défaut d’épaisseur focal (Figure 86). Dans 33% des cas, il s’agissait de 1ésions cartilagineuses de grade
1, a savoir un épaississement du cartilage qui correspond alors a un cedeme du cartilage (Figure 87).
Enfin, deux chiens ont présenté des lésions cartilagineuses de grade 3, c’est-a-dire un défaut
d’épaisseur du cartilage diffus sur 'ensemble d’une région (Figure 86) et chez deux autres chiens une

lésion de grade 4 a été observée a savoir une absence totale de cartilage sur une région donnée

(Figure 88).

L’histogramme suivant répertorie '’ensemble des localisations sur lesquelles ont été observées
des lésions cartilagineuses sur les grassets 1ésés des chiens de I'étude (Figure 84). Les lésions
cartilagineuses touchaient principalement les condyle fémoraux, latéral et médial, les parties

centrales du plateau tibial caudal et central, ainsi que la trochlée fémorale latérale (Figure 84).
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Figure 84 : histogramme de la répartition des Iésions cartilagineuses des grassets lésés en
fonction de la région articulaire atteinte.

En ce qui concerne les grassets a priori sains des chiens recrutés dans I'étude, il a été observé
des lésions cartilagineuses chez 20% d’entre eux, soit 4 chiens sur les 20 participant a I'étude. Il
s’agissait de lésions cartilagineuses de grade 1 dans 75% des cas (Figure 87) et de lésions
cartilagineuses de grade 3 dans 25% des cas. Aucune lésion cartilagineuse de grade 2 ou 4 n’a été

identifiée sur les grassets a priori sains des chiens de I'étude.

Les localisations des 1ésions cartilagineuses des grassets a priori sains ont été répertoriées
dans 'histogramme suivant (Figure 85). Tous les chiens ont présenté une lésion cartilagineuse qui
concernait le condyle fémoral médial. Le condyle fémoral latéral et la partie médiale du plateau tibial
caudal ont été atteints dans 75% des cas. Il a été observé un épaississement diffus du cartilage sur

I'ensemble du fémur et du tibia chez un chien (Figure 87).
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Figure 85 : histogramme de la répartition des Iésions cartilagineuses des grassets a priori
sains en fonction de la région articulaire atteinte.

Figure 86 : vue sagittale d'un grasset gauche lésé d’un chien, présentant une lésion
cartilagineuse de grade 2 sur la partie centrale du condyle fémoral médial (fleche) et une
Iésion cartilagineuse de grade 3 sur I'ensemble du plateau tibial médial, image d'IRM
pondérée en T1 VIBE 3D.
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Figure 87 : vue sagittale d'un grasset droit a priori sain d’un chien, présentant une lésion
cartilagineuse de grade 1 sur I'ensemble du fémur et du plateau tibial (fleches), image d'IRM
pondérée en T1 VIBE 3D.

Figure 88 : vue sagittale d'un grasset droit l1ésé d’un chien, présentant une lésion
cartilagineuse de grade 4 sur la partie centro-caudale du condyle fémoral latéral (fleches),
image d'IRM pondérée en T1 VIBE 3D.
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5) Lésions synoviales

a) Epaississement de la membrane synoviale

Un épaississement de la membrane synoviale a pu étre visualisé associée ou non a la présence de
villosités synoviales. Sur les grassets 1ésés, cet épaississement a été observé dans 45% des cas, soit 9
chiens sur les 20 de I'étude. Dans 55% des cas, cet épaississement était léger, c’est-a-dire de grade
lésionnel 1 (Figure 90). Un épaississement marqué, soit un grade lésionnel 2, a été objectivé chez les
cas restant (Figure 91). 45% des grassets lésés, soit 4 chiens, ont présenté des villosités synoviales

associées a cet épaississement synovial, c’est-a-dire un grade lésionnel 3 (Figure 92).

L’histogramme suivant répertorie les récessus synoviaux atteints par un épaississement synovial
des grassets l1ésés des chiens de I'étude (Figure 89). Un épaississement synovial a été observé au
niveau du récessus patellaire dans 88% des cas. Puis dans un tiers des cas, cet épaississement
concernait le récessus fémoro-patellaire, les récessus fémoro-tibial médial et latéral. Il est a noter

que I'épaississement peut toucher plusieurs récessus sur un méme grasset.
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Figure 89 : histogramme de la répartition de I'épaississement de la membrane synoviale des
grassets lésés en fonction du récessus synovial atteint.

En ce qui concerne les grassets a priori sains, un seul chien a présenté un épaississement de la
membrane synoviale, il s’agissait d’'un épaississement de grade 1 et il était localisé au niveau du
récessus patellaire et du récessus fémoro-tibial médial. Aucun épaississement marqué de la
membrane synoviale ni de villosités n’ont été observés sur les grassets a priori sains des chiens de

I’étude.
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Figure 90 : vues sagittales de grassets gauches lésés d’un chien présentant un épaississement
de la membrane synoviale de grade 1 (fleches) au niveau du récessus fémoro-patellaire,
images d'IRM pondérées en DP FAT SAT BLADE.

Figure 91 : vues sagittales de grassets gauches lésés de chiens présentant un épaississement
de la membrane synoviale de grade 2 (fleches) au niveau du récessus fémoro-tibial médial
(image de gauche) et du récessus fémoro-patellaire et du récessus fémoro-tibial médial (image
de droite), images d'IRM pondérées en DP FAT SAT BLADE.
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Figure 92 : vues sagittales de grassets gauches lésés de chiens présentant un épaississement
de la membrane synoviale de grade 1 associée a des villosités synoviales (fleches) au niveau du
récessus patellaire (image de gauche) et du récessus fémoro-patellaire (image de droite),
images d'IRM pondérées en DP FAT SAT BLADE.

b) Distension de la capsule articulaire

Une distension de la capsule articulaire synoviale a été objectivée dans 85% des grassets 1ésés
des chiens de I'étude. Il est a noter que chaque grasset pouvait présenter plusieurs grades lésionnels
différents en fonction du récessus synovial concerné. Pour 76% des récessus synoviaux des grassets
lésés, cette distension capsulaire était 1égere, soit un grade lésionnel 1, c’est-a-dire était estimée
inférieure a 33% de la distension potentielle maximale (Figure 95). Dans 30% des cas, elle était
modérée, soit un grade lésionnel 2, c’est-a-dire comprise entre 33% et 66% de la distension
potentielle maximale (Figure 96). Enfin, trois chiens ont présenté une distension capsulaire synoviale
marquée sur au moins 'un de ses récessus synoviaux, soit un grade lésionnel 3, c’est-a-dire une

distension capsulaire supérieure a 66% de la distension potentielle maximale (Figure 97).

Tous les récessus synoviaux ont été concernés par cette distension capsulaire, '’histogramme
suivant répertorie la proportion de grassets 1ésés en fonction du récessus synovial atteint (Figure
93). Les récessus patellaires et fémoro-tibial médial sont les plus touchés, pour respectivement 94%
et 76% des grassets 1ésés. 58% des grassets ont présenté une distension de la capsule synoviale au
niveau du récessus fémoro-patellaire et du récessus du poplité. 47% des grassets 1ésés des chiens de
I’étude ont présenté une distension de la capsule synoviale au niveau du récessus subextensorius et

23% au niveau du récessus fémoro-tibial latéral.
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Figure 93 : histogramme de la répartition de la distension de la capsule synoviale des grassets
Iésés en fonction du récessus synovial atteint.

En ce qui concerne les grassets a priori sains des chiens de I'étude, il a été observé une distension
de la capsule synoviale dans 40%. Pour 88% d’entre eux il s’agissait d'une distension capsulaire de
grade lésionnel 1 et pour un chien il s’agissait d’'une distension capsulaire de grade 1ésionnel 2.

Aucune villosité synoviale n’a été observée sur les grassets a priori sain des chiens de I'étude.

Les récessus les plus concernés sont les récessus patellaire et fémoro-tibial médial, dans 75% des
cas. Dans 25% des cas, le récessus fémoro-patellaire était atteint. Enfin, un chien a présenté une
atteinte du récessus fémoro-tibial latéral et un autre une atteinte du récessus subextensorius (Figure

94).
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Figure 94 : histogramme de la répartition de la distension de la capsule synoviale des grassets
a priori sains en fonction du récessus synovial atteint.
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Figure 95 : vues sagittales d'un grasset gauche lésé (image de gauche) et droit l1ésé (image de
droite) de chiens, présentant une distension capsulaire synoviale de grade lésionnel 1 au
niveau du récessus fémoro-patellaire (fleche sur I'image de gauche), du récessus du poplité
(fleche sur I'image de droite), images d’IRM pondérées en DP FAT SAT BLADE.

Figure 96 : vues sagittales de grassets gauches lésés de chiens, présentant une distension
capsulaire synoviale de grade lIésionnel 2 au niveau du récessus fémoro-patellaire (fleche
continue sur I'image de gauche), du récessus du poplité (fleche discontinue sur I'image de
gauche) et du récessus patellaire (fleche sur I'image de droite), images d’IRM pondérées en DP
FAT SAT BLADE.
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Figure 97 : vues sagittales d'un grasset gauche lésé (image de gauche) et droit a priori sain
(image de droite) d'un chien, présentant une distension capsulaire synoviale de grade
Iésionnel 3 au niveau du récessus patellaire (fleche continue sur I'image de gauche), du
récessus subextensorius (fleche discontinue sur I'image de gauche) et du récessus fémoro-
tibial médial (fleche continue sur I'image de droite), images d’IRM pondérées en DP FAT SAT
BLADE.

6) Autres anomalies découvertes
a) Ténosynovite du tendon du muscle extenseur commun des doigts

Il a été tres fréquent d’objectiver une ténosynovite du tendon du muscle extenseur commun des
doigts dont l'origine glisse dans le récessus du sub-extenseur. En effet, cette ténosynovite a été
observée dans 75% des grassets 1ésés des chiens de I'étude. Cette ténosynovite était 1égere, c’est-a-
dire de grade l1ésionnel 1, dans 33% des cas (Figure 98). Dans 40% des cas, celle-ci était modérée,
c’est-a-dire de grade lésionnel 2 (Figure 99). Enfin, la ténosynovite du tendon du muscle extenseur

commun des doigts était marquée, c’est-a-dire de grade lésionnel 3 (Figure 100), pour 27% des cas.

Cette ténosynovite a aussi été remarquée sur les grassets a priori sains des chiens de I'étude dans
20% des cas. Deux chiens ont présenté une ténosynovite de grade lésionnel 1 et deux autres ont
présenté une ténosynovite de grade lésionnel de grade 2. Aucune ténosynovite de grade lésionnel 3

n’a été objectivée sur les grassets a priori sains des chiens de I'étude.
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Figure 98 : vues sagittales d’un grasset droit a priori sain (image de gauche) de chien ne
présentant pas de ténosynovite (fleche sur I'image de gauche) et d'un grasset droit 1ésé de
chien, présentant une ténosynovite du tendon du muscle extenseur commun des doigts de

grade lésionnel 1 (fleche sur I'image de droite), images d’IRM pondérées en DP FAT SAT BLADE.

Figure 99 : vues sagittales de grassets droits 1ésés de chiens présentant une ténosynovite du
tendon du muscle extenseur commun des doigts de grade lésionnel 2 (fleches), images d’IRM
pondérées en DP FAT SAT BLADE.
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Figure 100 : vues sagittales de grassets gauches lésés de chiens présentant une ténosynovite
du tendon du muscle extenseur commun des doigts de grade lésionnel 3 (fleches), images
d’IRM pondérées en DP FAT SAT BLADE.

b) Corps étrangers

La présence de corps étranger dans I'articulation du grasset a été rapporté dans la littérature, sur
les 20 chiens de I'étude, un seul a présenté des corps étrangers intra-articulaires et ce sur ses deux
grassets. Les corps étrangers étaient ossifiés et pourraient correspondre a des souris articulaires. Il
en a été retrouvé deux dans le récessus fémoro-tibial latéral et un dans le récessus fémoro-tibial
meédial du grasset 1ésé, et deux autres dans la cavité articulaire du grasset a priori sain, soit une dans

le récessus fémoro-tibial latéral et un dans le récessus fémoro-tibial médial.
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Figure 101 : vues sagittales d’un grasset gauche a priori sain (image de gauche) et d'un
grasset droit 1ésé (images au centre et a droite) d’un chien, présentant des corps étrangers
ossifiés au sein du récessus fémoro-tibial latéral (cercles continus) et au sein du récessus
fémoro-tibial médial (cercle discontinu), images d’IRM pondérées en T2 Turbo Spin Echo 3D.
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C. Résultats de I'IRM confrontés aux découvertes chirurgicales

Les résultats de I'IRM ont été confrontés a la chirurgie pour les lésions ligamentaires et
meéniscales, 'arthrotomie étant le gold standard dans la description des ces 1ésions. Seuls les grassets
1ésés ont été opérés a la suite de 'examen d’IRM, ainsi seuls les résultats d'IRM des grassets 1ésés ont

pu étre confrontés aux découvertes chirurgicales.

1) Les lésions ligamentaires

Seules les 1ésions du LCCr ont été notifiées par I'arthrotomie.

Toutes les 1ésions du LCCr, tout type confondu, ont été confirmées lors de I'arthrotomie.

Sur les 13 ruptures présumées totales par I'examen d'IRM, 11 ont pu étre confirmées par
I'arthrotomie, les deux autres ruptures totales présumeées étaient finalement des ruptures partielles
du LCCr.

Sur les 5 ruptures présumées partielles du LCCr lors de 'examen d’IRM, 4 ont été confirmées par
la chirurgie, une s’est révélée étre une rupture totale du LCCr lors de 'arthrotomie.

Enfin, 'IRM n’a pas révélé de lésions du LCCr sur deux chiens, un présentait une luxation médiale
de la patelle et a subi une trochléoplastie, I'intégrité du LCCr a été confirmée lors de la chirurgie et

'autre n’est donc pas allé en chirurgie suite a 'examen d’IRM.

Dans notre étude, la sensibilité et la spécificité de 'IRM dans la détection d’une lésion du LCCr,

lésion partielle ou totale confondues, sont de 83%.

2) Les lésions méniscales

Tout comme a I'[RM, aucune lésion méniscale du ménisque latéral n’a été objectivée lors de

I'arthrotomie des grassets lésés des chiens de cette étude.

Surles 10 lésions méniscales du ménisque médial découvertes al'IRM, seules 6 ont été confirmées
par 'arthrotomie. Sur une des lésions objectivées a I'IRM, le ménisque n’a pas été visualisé lors de la
chirurgie, et donc la 1ésion n’a pu étre confirmée. Trois des 1ésions méniscales visibles a I'IRM ont été
infirmées par la chirurgie. Sur les 8 ménisques jugés sains a I'IRM, 7 ont été confirmés par la chirurgie,
un ménisque médial a présenté un léger remaniement de la corne craniale qui n’avait pas été

objectivé a I'RM. Sur le chien présentant une luxation de la patelle, les 1ésions méniscales n’ont pas
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été renseignées lors de la chirurgie, ainsi I’absence de 1ésion visible a I'lRM n’a pas pu étre confirmée.
Enfin, I'absence de 1ésion méniscale visualisée sur le chien ayant le LCCr intégre n’a pas pu étre

confirmée par la chirurgie étant donné qu’il n’a pas été opéré.

La sensibilité de I'IRM dans la détection des lésions méniscales dans notre étude est de 85%, un
remaniement méniscale visualisé en chirurgie n’a pas été objectivé en IRM. Dans notre étude, la

spécificité de I'lRM dans la détection des lésions méniscales est de 63%.

[II. Discussion

A. Epidémiologie et recrutement

1) Nombre de cas recrutés

Lors de cette étude, seulement vingt chiens ont été recrutés. Il y a donc eu vingt grassets dits 1ésés,
et vingt grassets a priori sains, qui ont été analysés. Ce nombre a été suffisant pour retrouver une
diversité des lésions arthrosiques du grasset liées a une rupture du LCCr de durée d’évolution
différente. Ce nombre a été également suffisant pour objectiver des 1ésions arthrosiques sur le

grasset a priori sain.

Cependant, ce nombre ne permet pas de tirer des conclusions sur de potentiels liens entre les
lésions et leur localisation, ainsi que la durée d’évolution de la boiterie avec le grade 1ésionnel de
chaque 1ésion arthrosique du grasset. Il aurait été souhaitable d’établir un lien chronologique entre
I'apparition de certaines lésions, mais le nombre de chiens recrutés n’a pas permis d’obtenir des

résultats significatifs.

2) Criteres épidemiologiques
a) Age

Le recrutement a permis d’avoir des chiens d’ages tres divers. La moyenne d’age des chiens de
I'étude était de 4,75 ans. Il est rapporté dans la littérature que les chiens agés de plus de 4 ans sont

plus susceptibles de développer une rupture du LCCr3135, ce qui concorde avec notre étude.
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b) Sexe

Notre étude concorde avec les études récentes sur la rupture du LCCr sur le fait qu’il n’y a pas de
prédisposition sexuelle, les femelles semblent autant touchées que les males. Ici nous avons recruté

55% de femelles et 45% de males.

Les chiens stérilisés semblent les plus touchés, comme cela I'a été rapporté dans la littérature.3>36
En effet, 70% des chiens recrutés dans I'étude étaient stérilisés. Cependant ce propos est a nuancer
avec la proportion de chiens stérilisés en France qui augmente chaque annéell0 et le fait que la

stérilisation favorise I'obésité, qui est elle-méme un facteur favorisant la rupture du LCCr.

c) Race

Les chiens recrutés étaient majoritairement de grande race (50% des cas recrutés), de race
moyenne (30% des cas recrutés) et de race géante (15% des cas recrutés). Un chien était de petite
race, mais il s’agit du chien présentant une luxation médiale de la patelle et non une rupture du LCCr.
Nous avons ainsi retrouvé la prédisposition raciale évoquée dans la littérature, concernant les

Labradors Retrievers, les Golden Retrievers et les Terre Neuve.

Le poids moyen des chiens recrutés était de 36,4 kg. Dans la littérature, il est rapporté que les
chiens de plus de 15 kg semblent étre prédisposés a la rupture du LCCr, c’est ce que nous retrouvons

dans notre étude. En effet, le poids minimum des chiens recrutés était de 17,3 kg.

d) Indice de Condition Corporelle

La plupart des chiens recrutés étaient en surpoids. En effet, 85% des chiens avait un ICC > 6/9.
Ceci s’accorde avec la littérature ou il est rapporté que les chiens en surcharge pondérale seraient
plus susceptibles d’avoir une rupture du LCCr.3234-3640 Ce facteur est retrouvé dans la population
humaine, ou les personnes obéses ou en surpoids ont 3,5 fois plus de risque de présenter une rupture
du LCCr qu’'une personne qui a un indice de masse corporel normal.11! [l est méme rapporté que le
ligament croisé antérieur réparé par ligamentoplastie a un plus fort risque de nouvelle déchirure

chez les personnes avec un indice de masse corporel élevé.112
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e) Latéralisation de la boiterie et rupture du LCCr

Les chiens recrutés présentaient une boiterie du membre pelvien gauche dans 60% des cas et du
membre pelvien droit dans 40%. Une rupture du LCCr a été objectivée sur le membre pelvien gauche
dans 45% des cas, sur le membre pelvien droit dans 25% des cas et bilatéralement dans 30% des cas.
Il semble y avoir une tendance a I'atteinte du membre pelvien gauche ce qui est en contradiction avec
les données bibliographiques. En effet, dans la littérature, aucune prédisposition pour un grasset ou
'autre n’a été démontrée, les grassets gauches semblent autant atteints que les grassets droits.113-115
Le faible nombre de cas recrutés dans notre étude ne permet pas de tirer de conclusion suite a cette

observation.

f) Recrutement sur un test du tiroir positif

Ce systeme de recrutement a permis de sélectionner les chiens sur lesquels une rupture du LCCr
est suspectée. L'IRM a permis de confirmer la rupture, partielle ou totale, dans 90% des cas. En effet,
le LCCr a été identifié comme integre sur deux chiens de I'étude. Une luxation médiale de la patelle
sur un des chiens a permis d’expliquer I'instabilité du grasset, les LCCr de ses deux grassets étaient
integres. Ce chien a donc subi une intervention chirurgicale de trochléoplastie et non une chirurgie

réparatrice du LCCr.

L’autre chien présentant un LCCr integre a 'RM n’a pas subi d’intervention chirurgicale, ainsi les

découvertes lors de I'IRM n’ont pas pu étre confrontées a la chirurgie.

Le recrutement sur la base unique d’un test du tiroir positif peut alors étre discuté. En effet, il est
expliqué dans la littérature que ce test n’est pas spécifique a la rupture du LCCr.116 Might et al. ont
montré que le test du tiroir a une sensibilité de 69% et une spécificité de 75% dans la détection d’'une
rupture du LCCr.117 Chez 'Homme, il existe différents tests afin de suspecter une rupture du ligament
croisé antérieur. En effet il existe par exemple, le test de Lachman, le test du tiroir antérieur et le test
du pivot. De nombreuses études ont analysé leur sensibilité et spécificité et celles-ci varient de fagcon

importante (Tableau XI).118-120
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Tableau XI : sensibilités et spécificités des différents tests de rupture du ligament croisé
antérieur réalisés chez ’'Homme selon les auteurs. NR = Non Renseigné

Test de Lachman Test du tiroir antérieur Test du pivot
Auteurs Sensibilité ~ Spécificité ~ Sensibilité = Spécificité  Sensibilité  Spécificité
Van Eck et 81% 81% 38% 81% 28% 81%
al.
85% 94% 92% 91% 24% 98%
Benjaminse (chronique) (chronique) 74% (sous 99% (sous
etal 49% 58% anesthésie) anesthésie)
(aigué) (aigué)
Sokal et al. 68% 79% NR NR NR NR

Ainsi, la spécificité du recrutement des candidats a notre étude a pu étre diminuée du fait qu’elle
se basait sur la clinique et sur un test du tiroir positif, ce qui explique que certains cas recrutés ne

présentaient pas de rupture du LCCr.

B. Biais lors de '’examen d’'IRM

1) Visualisation du LCCr

Lors de cette étude, il a souvent été difficile de suivre le LCCr sur toute sa longueur, ce qui a parfois
rendu difficile la détermination d’'une potentielle rupture partielle ou totale. Cela peut étre dii au fait
que les séquences d'IRM découpent le grasset dans le plan strictement sagittal et que le LCCr a une
trajectoire oblique par rapport au plan sagittal. En effet, dans la littérature, il est conseillé de réaliser
des séquences pondérées en DP obliques dans le plan sagittal.?” Ces séquences obliques n’ont pas été
choisies lors de cette étude afin de visualiser au mieux toutes les lésions arthrosiques composant le

grasset.

Il est aussi rapporté que le positionnement du grasset est important pour visualiser au mieux le
LCCr. La position qui permettrait d’observer le LCCr serait le décubitus latéral avec une flexion du
grasset de 145°, selon Pujol et al. dans leur étude de 2011.121 En effet, cette position permettrait de
mettre en tension le LCCr et ainsi une meilleure visualisation a I'RM. Dans notre étude, le décubitus
dorsal a été choisi par gain de temps lors du placement des deux grassets. En effet, dans notre étude

les deux grassets sont observés successivement, ainsi cette position était plus confortable pour
145



I'opérateur et les I'anesthésistes et un gain de temps a été observé avec un positionnement en
décubitus dorsal. De plus, en décubitus latéral, I'antenne utilisée aurait été différente, Pujol et al.
utilisent dans leur étude une antenne humaine pour coude. Cependant, nous avons choisi d’utiliser
I'antenne Extremity de Siemens ®, c’est-a-dire 'antenne genou, car elle permet d’avoir une meilleure

résolution d’images.

Dans notre étude, trois techniciens différents ont été en charge du positionnement de 'animal, et
I'angle de flexion du grasset n’a pas été systématiquement identique. L’angle moyen de flexion du
grasset lors de notre étude était de 113°, la flexion du grasset allait de 90° a 130° (Figure 102). Ces

biais pourraient expliquer pourquoi il était parfois difficile de visualiser le LCCr.

Figure 102 : vues sagittales d'un grasset droit fléchi a 90° (image de droite) et d'un grasset
gauche fléchit a 130° (image de droite) de chiens recrutés dans I'étude, images pondérées en
T1 Turbo Spin Echo
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2) Répétabilité du protocole

Ce protocole a été établi pour des chiens de toute race et de toute taille. Nous avons pu sur chaque
grasset déceler des lésions de toutes les structures composant le grasset et les localiser précisément
grace a la carte établie précédemment (Figure 48). Cependant, trois techniciens différents se sont
occupés du positionnement de 'animal et donc la flexion du grasset était subjective a chacun des
opérateurs comme nous l'avons vu précédemment. De plus, le positionnement du Localizer,
nécessaire a l'acquisition des différentes séquences était lui aussi différent en fonction des
opérateurs. Il a été établi que le Localizer devait s’aligner au fut osseux du tibia, mais une fois de plus

ce positionnement peu précis est dépendant de I'opérateur.

Pour limiter au maximum les biais de répétabilité, les chiens étaient positionnés en décubitus
dorsal, chaque grasset passant un par un dans I'antenne, le membre pelvien relaché naturellement et
maintenu par un sac de sable au niveau du tarse. Ainsi, aucune flexion du grasset n’a été forcée lors
du positionnement des chiens. Le relachement naturel du grasset devient alors propre a chaque
individu passant I'IRM. Les séquences d'IRM ainsi que leurs parametres ont été enregistrés

préalablement et répétés a I'identiques sur les deux grassets d’un individu et d’'un individu a I'autre.

3) Lecture des images

Les lectures d'images n’étaient pas en faites en aveugle, 'imageur qui interprétait les images avait
connaissance de 'anamnese et donc de la latéralisation du grasset dit lésé. De plus, tous les chiens
recrutés avaient un signe du tiroir direct ou indirect positif, ainsi I'imageur pouvait étre influencé
dans sa détection des lésions du LCCr. Cependant, ce biais concernait seulement la potentielle 1ésion
du LCCr, les lésions des autres structures composant le grasset étaient alors décrites précisément

sans influence anamnestique ou chirurgicale.
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C. Corrélations découvertes a I'lRM et a I'arthrotomie
1) Réalisation de I'arthrotomie

L’arthrotomie n’était pas réalisée en aveugle. Les chirurgiens avaient connaissance des lésions
découvertes a I'RM, a savoir la rupture totale ou partielle du LCCr ainsi que la présence ou I'absence
de lésions méniscales. Cependant, la réalisation de I'arthrotomie avec visualisation du LCCr et
détermination des lésions méniscales était faite a la maniere habituelle par les chirurgiens. Ce biais

est donc minime et n’apporte pas de modification aux résultats de I’étude.

2) Detection de la rupture du LCCr

Dans notre étude, la sensibilité et la spécificité de I'IRM a détecter la rupture du LCCr est de 83%
ce qui est en dessous des valeurs retrouvées dans la littérature.’® Ceci peut étre expliqué par le fait
que, parfois, il n’était pas possible de visualiser le LCCr dans son intégralit¢é comme expliqué

précédemment.

3) Détection des lésions méniscales

Dans cette étude, nous avons fait le postulat que l'arthrotomie est le gold standard en ce qui

concerne la détection des lésions méniscales.

Ainsi, 1a sensibilité de 'IRM dans la détection des 1ésions méniscales dans notre étude est de 85%.
En effet, lors de I'arthrotomie, un ménisque médial a été vu comme remanié au niveau de sa corne
craniale, remaniement qui n’avait pas été objectivé lors de '’examen d’'IRM. Dans la littérature, la
sensibilité de I'RM dans la détection des lésions méniscales est de 100%.%° Dans notre étude, la
spécificité de 'IRM dans la détection des lésions méniscales est de 63%, tandis qu’elle est de 94%

dans la littérature.®

Cette différence de sensibilité et de spécificité rapportée par la littérature et par notre étude peut
étre di au fait que I'arthrotomie n’identifie pas toutes les 1ésions visualisées a 'RM. En effet, quatre
lésions méniscales sur les dix détectées a I'IRM n’ont pas été confirmées lors de I'arthrotomie. Il
s’agissait notamment de 1ésions horizontales dans I'épaisseur du ménisque ou de luxation de la corne
caudale du ménisque médial. L’arthrotomie ne permet de visualiser que l'aspect superficiel des

ménisques et non dans leur épaisseur. De plus, il est rapporté que 'arthrotomie a une moins bonne
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sensibilité que I'arthroscopie dans la détection des 1ésions méniscales (47% et 80% respectivement),

il est donc possible que certaines 1ésions méniscales ne soient pas vues lors de la chirurgie.122123

4) Arthrotomie du seul grasset 1ésé

Les lésions ligamentaires et méniscales n’ont pu étre confirmées que pour le grasset 1ésé qui a été
opéré par la suite. En effet, lors d’'une rupture du LCCr bilatérale, il est préférable d’opérer un grasset
puis l'autre afin d’améliorer la convalescence de I'animal et de limiter les complications post-
opératoires. Il est rapporté dans la littérature que des chiens ayant subi une double TPLO lors de la
méme session ont 12,4 fois plus de risque de présenter une fracture de la tubérosité tibiale124 et
peuvent présenter une fracture proximale du tibia, une infection de la plaque de TPLO, une infection
du site opératoire ou une arthrite septique.12> C’est pourquoi les résultats d'IRM pour les grassets a
priori sains n’ont pu étre confrontés a I'arthrotomie. Les ruptures présumées bilatérales n’ont pu étre

confirmées, ces chiens devront étre suivis par la suite afin de confirmer les découvertes de 'lRM.

D. Apport de I’étude dans la description des lésions d’arthrose
secondaires a une rupture du LCCr

1) Localisation des lésions

Le principal intérét de cette étude est de localiser précisément les 1ésions au sein du grasset et de
systématiser cette description afin de pouvoir potentiellement faire un suivi individuel et d’observer

une tendance quant a leur localisation.

Les lésions osseuses et cartilagineuses ont été localisées selon 20 localisations différentes. Ceci a
permis de localiser précisément dans les trois dimensions de I’espace ces 1ésions sur la partie distale
du fémur, la partie proximale du tibia et sur la patelle. Pour les ostéophytes, deux localisations ont
été ajoutées, celles des os sésamoides du grasset, afin de décrire au mieux toutes les lésions

composant le grasset.

Les lésions synoviales et la présence éventuelle de corps étranger ont été localisées selon les six

récessus synoviaux qui composent le grasset.
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Cette cartographie précise permet, si elle est appliquée a un nombre suffisant de chien, d’'observer

des localisations préférentielles de certaines 1ésions arthrosiques au sein du grasset.

Dans notre étude, le nombre de chiens recrutés n’est pas suffisant pour tirer des conclusions mais
une tendance a pu étre observée. Les localisations préférentielles de chaque lésion qui a pu étre

répertoriée lors de I'étude sont regroupées dans le Tableau XII.

La grande majorité des 1ésions méniscales observées étaient localisées au niveau de la corne
caudale du ménisque médial, et ce pour le grasset 1ésé autant que pour le grasset a priori sain. Aucune
lésion n’a été observée sur le ménisque latéral. Nous retrouvons ainsi I'atteinte majoritaire de la

corne caudale médiale décrite dans la littérature.82.83

Les kystes sous-chondraux ont été retrouvés sur les grassets 1ésés mais aussi sur les grassets a
priori sains. Ils étaient généralement situés au niveau de la fosse intercondylaire fémorale, lieu
d’'insertion du LCCr. Nous pouvons donc émettre un lien entre rupture du LCCr et développement
d’un kyste sous-chondral. Cependant, plusieurs chiens de I'étude ont présenté une rupture du LCCr
sans présenter de kyste sous-chondraux ou dans des localisations différentes, comme au niveau du
condyle fémoral latéral par exemple. Inversement des kystes ont été observés sur des grassets sans
rupture du LCCr. Il serait alors intéressant de répertorier la présence de kyste et leur localisation sur

un nombre plus important de chiens.

Les « Bone Marrow Lesions » étaient présentes sur 3% des grassets lésés étudiés et sur 40% des
grassets a priori sains. La localisation majoritaire de ces cedemes de la moelle osseuse sous-
chondrale était notamment la partie centro-médiale du plateau tibial au niveau du plan médian ou
de sa partie caudale. Ceci peut étre a corréler aux plus fortes contraintes subies par |'os sous-chondral
de la partie médiale du plateau tibial caudal lors de la rupture du LCCr. Cet cedéme se retrouve aussi

au niveau de la fosse intercondylaire fémorale, au niveau de l'insertion du LCCr.

Les ostéophytes étaient présents sur 90% des grassets 1ésés et 55% des grassets a priori sains,
ces ostéophytes étaient principalement localisés au niveau de I'extrémité proximale et distale de la
patelle, sur le bord médial et latéral de la trochlée fémorale ainsi que sur l'os sésamoide
gastrocnémien. Il n'y avait pas de différence de localisation entre les grassets 1ésés et les grassets a
priori sains. Il s’agit probablement de localisations préférentielles. Les deux chiens ne présentant pas
d’ostéophytes sur leur grasset 1ésé, présentaient une boiterie qui évoluait depuis deux semaines et
un mois. Tous les chiens qui présentaient une boiterie supérieure ou égale a deux mois présentaient
des ostéophytes. Ces résultats concordent avec la littérature, selon laquelle les ostéophytes sont
remarquables de facon précoce apres la rupture du LCCr. En effet, une étude de 2022 a montré
qu’apres une section chirurgicale du LCCr chez des lapins Néozélandais, ceux-ci développaient des
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ostéophytes au bout de seulement deux semaines et que leur formation devenait significative au bout

de six semaines post-opératoire.126

La sclérose de I'os sous-chondral touchait la moitié des grassets lésés et 3 grassets a priori sains
sur les 20 observés. La localisation de la sclérose était la méme que celle de I'cedéme de la moelle
osseuse sous-chondrale c’est-a-dire majoritairement la partie centro-médiale du plateau tibial caudal
et central. Cependant, I'cedeme sous-chondral n’était pas toujours associé a une sclérose et
inversement. Nous pouvons donc y voir le signe d’'une souffrance de I'os sous-chondral qui peut se
traduire par différentes lésions, une sclérose ou encore un cedeme de I'os sous-chondral. Une étude
sur un nombre plus important d’individus pourrait permettre de corréler ou non les deux lésions.
Néanmoins, le fait que ces deux lésions soient localisées préférentiellement au niveau de la méme

région du grasset laisse a penser que cette région subit de plus fortes contraintes que la partie cranio-

latérale du plateau tibial par exemple.

Les deux cas d’attrition osseuse rapportés ont concerné des grassets 1ésés et cette attrition
concernait le plan médian du plateau tibial, dans sa partie craniale pour I'un et dans sa partie centrale
pour 'autre. Le manque de cas et d’'individus recrutés ne nous permet pas de conclure quant a cette

localisation.

Les atteintes cartilagineuses ont été rencontrées sur 65% des grassets 1ésés et 20% des grassets
a priori sains. Elles étaient principalement localisées au niveau des condyles fémoraux latéral et
meédial ainsi qu’au niveau de la partie centrale du plateau tibial central et caudal. Nous retrouvons
ainsi les localisations de fortes contraintes des lésions osseuses (cedeme et sclérose de I'os sous-

chondral).

L’épaississement de la membrane synoviale a été remarquée sur 45% des grassets 1ésés et sur un
grasset a priori sain. Elle concernait majoritairement le récessus patellaire ainsi que le récessus
fémoro-patellaire et le récessus fémoro-tibial médial. Il s’agissait aussi des localisations principales
des distensions de la capsule synoviale. Cette distension était visible sur 85% des grassets lésés et
40% des grassets a priori sains. Elle fait partie des lésions indirectes du grasset qui permettent de

conclure a une instabilité de celui-ci.
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Tableau XII : répartition des localisations en fonction du grasset atteint et localisations
préférentielles des lésions.

Nombre de Nombre de
Type de lésion grassets lésés  grassets a priori Localisation préférentielle
présentant la sains présentant
lésion la Iésion
Corne caudale du ménisque
Lésions méniscales 10 2
médial
Kystes sous-chondraux 7 7 Fosse intercondylaire fémorale
(Edeémes de la moelle - 8 Partie centro-médiale du plateau
osseuse sous-chondrale tibial central et caudal.
Partie distale et proximale de la
Ostéophytes 18 11 patelle, trochlée fémorale, os
sésamoide du gastrocnémien
) Partie centro-médiale du plateau
Scléroses 10 3
tibial central et caudal.
Partie centrale du plateau tibial
Attritions osseuses 2 0
cranial et central
Condyles fémoraux latéral et
Lésions cartilagineuses 13 4 partie centrale du plateau tibial
central et caudal
. Récessus patellaire, récessus
Epaississements de la
9 1 fémoro-patellaire, récessus
membrane synoviale
fémoro-tibial médial
Récessus patellaire, récessus
Distensions de la capsule
17 8 fémoro-patellaire, récessus
synoviale
fémoro-tibial médial

Ainsi, lors de I'étude, une tendance a été observée dans la formation de lésions osseuses et
cartilagineuses au niveau du plateau tibial caudal, notamment dans sa partie centro-médiale.
Cette localisation semble étre une zone de fortes contraintes lors d’instabilité du grasset. Les
lésions méniscales concernent presque exclusivement la corne caudale du ménisque médial. Les
ostéophytes semblent étre des marqueurs précoces d’arthroses et sont remarquables dés 2

semaines d’instabilité du grasset.
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2) Grade lésionnel

L’autre intérét de cette étude est de classer les lésions observées selon un grade lésionnel
systématisé et préétabli afin de réaliser une description la plus exhaustive possible des lésions
rencontrées lors d’arthrose du grasset. L’ensemble des lésions associées a leur grade 1ésionnel a été

répertorié dans le tableau Tableau XIII.

Tableau XIII : répartition des Iésions des grassets atteints en fonction de leur grade lésionnel.
Les cases grises correspondent a I'absence du grade dans le score lésionnel pour une léison
donnée. Chaque grasset peut contenir plusieurs grades différents pour une méme Iésion.

Type de Iésion Nombre de grassets lésés ~ Nombre de grassets a priori
présentant la lésion sains présentant la lésion
Grade lésionnel 0 1 2 3 0 1 2 3
Lésion méniscale 10 5 1 4 18 0 1 1
Kystes sous-chondraux 13 5 0 2 13 3 4 1
(Edeme de la moelle osseuse 5 7 1 8 12 6 3 0
sous-chondrale

4 4
0 0
Ostéophytes 2 9 7 7 - 9 7 2 2 -
LR KRR
Attrition osseuse 18 1 0 1 - 20 0 0 0 -
Lésion cartilagineuse 7 4 6 2 2 16 3 0 1 0
Epaississement de la membrane 11 5 3 4 19 1 0 0
synoviale
Distension de la capsule 3 13 5 3 12 7 1 0
synoviale
Ténosynovite du tendon du
muscle extenseur commun des 5 5 6 4 16 2 2 0
doigts
Présence de corps étranger 19 0 0 1 - 19 0 1 0 -

Nous remarquons une tendance selon laquelle les l1ésions d’arthrose sont majoritairement peu
séveres. Il pourrait étre intéressant de corréler la sévérité de la 1ésion avec la durée d’évolution de la
boiterie ou avec la rupture totale ou non du LCCr. Une cinétique des grades lésionnels en fonction de
la durée d’évolution pourrait étre intéressant afin de savoir si les lésions s’aggravent au cours du
temps. De plus, nous pourrions nous demander si certaines de ces lésions peuvent régresser suite a
la chirurgie réparatrice du LCCr et donc si celles-ci sont entretenues par un mécanisme lié a

I'instabilité du grasset.
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Lors de cette étude, une ténosynovite du tendon du muscle extenseur commun des doigts a
fréquemment été remarquée, dans 75% des grassets 1ésés et dans 20% des grassets a priori sains.
Dans la majorité des cas cette ténosynovite était modérée. Lorsque celle-ci était sévere elle était
toujours accompagnée d'une rupture complete du LCCr. La présence de ténosynovite lors de rupture
du LCCR concorde avec les données de la littérature. En effet, D’Anjou et al. en avaient fait la
description dans son étude en 2008.106 ][] est important de noter cette ténosynovite car il est possible
qu’elle contribue ala boiterie de I'animal. Cependant, il est difficile d’attribuer un lien entre la sévérité
de la ténosynovite et la douleur car le grasset présentant cette ténosynovite comporte un grand

nombre de lésions arthrosiques qui pourraient contribuer a la douleur ressentie.

3) Lésions arthrosiques du grasset a priori sain

Les grassets a priori sains ont aussi présenté des lésions d’arthrose. Ces 1ésions étaient parfois
liées a I'instabilité du grasset due a la rupture, partielle ou totale, du LCCr. C’est le cas notamment
pour les 1ésions méniscales. En effet, les deux chiens qui ont présenté une 1ésion méniscale avaient
aussi une rupture du LCCr associée et donc une instabilité du grasset a priori sain, tout comme le seul
chien qui présentait un épaississement de sa membrane synoviale. Il y a aussi une tendance des
chiens a présenter un cedeme de la moelle osseuse sous-chondrale lorsqu'’il y a une rupture du LCCr.
En effet, 62% des grassets a priori sains présentant un cedeme de la moelle osseuse sous-chondrale
présentait aussi une lésion du LCCr. De méme, 63% des grassets a priori sains présentant des
ostéophytes ont une lésion du LCCr associée. Egalement, 62% des grassets a priori sains présentant
une distension de la capsule synoviale avaient une rupture du LCCr associée. Sur les trois chiens qui
ont présenté une sclérose de I'os sous-chondral, deux chiens avaient une rupture du LCCr associée.
Trois chiens sur les quatre qui ont présenté des lésions cartilagineuses au niveau de leur grasset a

priori sain, avaient une lésion du LCCr associée.

Cependant, il semblerait que certaines lésions ne soient pas liées a la rupture du LCCr et a
I'instabilité créée. En effet, tous les grassets a priori sains présentaient des 1ésions d’arthrose de
grade 1ésionnel plus ou moins important et ce méme si leur LCCr ne présentait pas de 1ésion associée.
Nous pouvons prendre I'exemple des kystes sous-chondraux, sur les sept grassets a priori sains qui
présentaient cette lésion, seulement un seul grasset avait une 1ésion du LCCr associée. Ainsi, des
kystes sous-chondraux ont été retrouvés avec la méme proportion sur les grassets 1ésés que sur les
grassets a priori sains. La présence d'une ténosynovite du tendon du muscle extenseur commun des

doigts est aussi inconstante, sur les quatre chiens qui ont présenté une ténosynovite, deux avaient
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une lésion du LCCr associée, et cinq des chiens qui présentaient une rupture du LCCr sur leur grasset

a priori sain ne présentaient pas de ténosynovite associée.

Cette étude a permis d’identifier des 1ésions sur un membre non boiteux. Ceci pourrait expliquer
pourquoi un grand nombre de chiens présente une rupture du LCCr sur le membre controlatéral
I'année suivantla chirurgie réparatrice du LCCr. Il serait intéressant de suivre le devenir de ces chiens
présentant un nombre important de lésions afin de voir si un lien peut étre identifié entre lésion
arthrosique du grasset et rupture du LCCr. En effet, il pourrait étre envisagé que certaines lésions

précedent la rupture du LCCr et en soient a 'origine.

4) Difficultés de décrire certaines lésions

Lors de cette étude il a parfois été difficile de décrire avec exactitude certaines lésions. C’était
notamment le cas des lésions cartilagineuses ou il est différencié 6 grades différents dans des études
sur la gonarthrose humaine. Dans notre étude, nous avons classé ces 1ésions selon 4 grades différents
car il était parfois impossible de faire la distinction entre plusieurs grades notamment par rapport a
la différence d’épaisseur de cartilage atteint. En effet, le cartilage du genou humain mesure entre 2,2
mm et 2,5 mm, et le cartilage du grasset canin mesure entre 0,6 mm et 1,3 mm selon une étude de

2006127, il est donc plus difficile de I'identifier sur les images d'IRM.

Des difficultés dans la description des ostéophytes a aussi été rencontrée. En effet, un certain
nombre de tissus mous génent a la visualisation des contours osseux du grasset. Une comparaison
avec les radiographies pré-TPLO réalisées sur le grasset 1ésé aurait pu étre réalisée pour confronter

les résultats de I'IRM.

Une injection de produit de contraste a base de Gadolinium, par exemple, aurait pu étre réalisée
afin d’avoir une meilleure visibilité de certaines 1ésions, comme les lésions synoviales ainsi que les
lésions de la moelle osseuse sous-chondrale. Cependant, pour des raisons techniques et pratiques, il
a été choisi de ne pas injecter les chiens réalisant I'étude avec du produit de contraste. En effet,
comme les deux grassets ont été analysés séparément, il aurait fallu réaliser les séquences sans
produit de contraste sur les deux grassets avant d’injecter le produit puis de réaliser les séquences
post-injection de produit de contraste sur chacun des grassets. Ceci aurait ajouté un temps non

négligeable a I'anesthésie qui était déja de 45min pour la réalisation de 'examen.
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5) Liens entre les lésions découvertes et I'inconfort

Il est déja connu que lorsqu’une 1ésion méniscale est présente celle-ci engendre une douleur a
I'animal.1?8 Ainsi, lors de la chirurgie réparatrice du LCCr, si les l1ésions méniscales ne sont pas
repérées et traitées, elles conduisent a une boiterie post-opératoire prolongée liée a la douleur
ressentie par 'animal. Nous pouvons donc supposer que les 1ésions d’arthrose décrites dans notre
étude peuvent elles aussi induire une douleur a I'animal et ce, méme si l'instabilité du grasset et les
lésions méniscales sont traitées. Il a d’ailleurs été rapportée dans des études sur la gonarthrose
humaine, qu’'une douleur était fréquemment ressentie lorsqu’il y avait des lésions de la moelle
osseuse sous-chondrale, ou « Bone Marrow Lesions », associées. La douleur semble méme étre
corrélée a la taille de la 1ésion, ainsi une lésion de la moelle osseuse régresserait, la douleur
diminuerait et inversement.129-131 Nous pouvons donc penser que cette douleur peut étre retrouvée
chez les chiens. Il est donc intéressant d’identifier et de grader les 1ésions de la moelle osseuse sous-
chondrale afin d’expliquer au propriétaire que son chien peut continuer a étre douloureux suite a la
chirurgie et de potentiellement traiter cette douleur. Cela pourrait aussi étre pertinent de suivre ces
lésions au cours du temps afin de suivre leur progression. La douleur pourrait étre traitée soit par
I'administration d’antidouleurs classiques ou en traitant directement la 1ésion de 1'os sous-chondral.
Une étude de 2020 a montré que le confort des chiens avait été amélioré un an apres une injection
de Plasma Riche en Plaquettes (PRP) ou de concentré de moelle osseuse (BMC) dans la lésion de la

moelle osseuse sous-chondrale.132
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[V. Conclusion

La rupture du ligament croisé cranial est une des affections orthopédiques principales du chien.
Les propriétaires sont de plus en plus soucieux du confort de leur animal et présentent un
mécontentement en cas de persistance de la boiterie de leur chien aprés une chirurgie réparatrice du
LLCr. La persistance de cette boiterie est principalement due a une douleur résiduelle du grasset.
Cette douleur peut étre liée a une 1ésion arthrosique du grasset associée a la rupture du LCCr, comme

une lésion méniscale ou des lésions de la moelle osseuse sous-chondrale.

Cette étude a permis d’identifier les lésions arthrosiques du grasset lors de rupture du LLCr, de
maniere précise en leur attribuant un grade lésionnel et une localisation au sein du grasset. Cette
description a permis de faire état de différentes lésions au sein du grasset et de ses différentes
structures, des lésions osseuses, cartilagineuses et synoviales. La grille d’interprétation des
séquences d'IRM permet une classification et une description systématique de chaque lésion afin de
potentiellement suivre leur évolution dans le temps dans une étude ultérieure. Une localisation
préférentielle des 1ésions osseuses et cartilagineuses a été observée sur la partie centro-médiale du
plateau tibial des chiens participant a I'étude. Les 1ésions méniscales touchent principalement la
corne caudale du ménisque médial. Leur description a I'IRM pré-chirurgical permettrait de traiter
systématiquement ces lésions lors de la chirurgie réparatrice du LCCr et donc de limiter le risque de
développement d’une boiterie persistante du membre opéré et donc d’améliorer le confort de

I’animal.

Il n’est pas toujours évident d’établir un lien la sévérité des lésions observées a I'IRM, leur
localisation et la présence d’une rupture du LCCr. Il a été remarqué dans cette étude qu'un nombre
important de grassets « a priori sains » possédait des lésions arthrosiques de I'os sous-chondral
tandis que leur LCCr était integre. Il pourrait étre émis '’hypothése que ces lésions seraient dues a
des contraintes augmentées sur le membre controlatéral lors de la boiterie du membre 1ésé et

conduiraient secondairement a la rupture du LCCr du membre controlatéral.

Il est aussi difficile d’établir un lien entre les lésions observées et une potentielle douleur
résiduelle pour I'animal. A I'avenir, il pourrait néanmoins étre important de déterminer ces lésions,
qui ont été identifiées comme douloureuses en médecine humaine, afin de les traiter. Cette étude a
permis une description précise des lésions d’arthrose existant lors d’'une rupture de LCCr, de les
localiser et de les grader. Elle pourrait par la suite étre utilisée lors du traitement et du suivi afin

d’analyser I'évolution temporelles des l1ésions suite a la chirurgie réparatrice.
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Annexe l.a:

QOniris

Ecole Nationale Nantes Atlantique
Vétérinaire, Agroali etdel

LETTRE D’INFORMATION AU PROPRIETAIRE

Etude par IRM et histopathologie des lésions du grasset (genou) apreés rupture du
ligament croisé cranial chez le chien

Madame, Monsieur,

Votre chien souffre d’une rupture du ligament croisé cranial, affection pour laquelle le service de
chirurgie vous a proposé une prise en charge chirurgicale. A I’occasion de cette intervention, votre chien
peut étre inclus dans une étude clinique dont I’objectif est de caractériser par IRM les lésions d’arthrose
observées sur le grasset du chien et de corréler ces images aux lésions observées a I’échelle du tissu synovial
par analyse histopathologique. Cette étude a pour but de permettre une meilleure prise en charge des chiens
arthrosiques en développant une médecine personnalisée.

Cette étude doit permettre de mieux décrire les lésions dégénératives observées dans |’articulation
lors de cette rupture.

Elle a été approuvée par le Comité d’Ethique en Recherche Clinique et Epidémiologique Vétérinaire
d’Oniris (CERVO-2021-21).

COMMENT VOUS DECIDER ?

Le vétérinaire qui vous a proposé I’étude vous a donné des explications. Elles sont résumées dans ce
document intitulé « LETTRE D’INFORMATION AU PROPRIETAIRE ». Nous vous invitons a le lire
attentivement.

Si vous décidez de faire participer votre animal a cette recherche, il vous sera demandé de signer un
formulaire de consentement, qui sera également signé par le vétérinaire qui vous a proposé I’étude. Cette
signature confirmera que vous étes d’accord pour que votre animal participe a I’étude.

Néanmoins, vous garderez le droit d’interrompre la participation de votre animal a tout moment, sans
avoir a vous justifier.

QU’ARRIVERA-T-IL PENDANT L’ETUDE ? QU’AUREZ-VOUS A FAIRE ?

Vous pourrez contacter le vétérinaire investigateur par mail ou par téléphone pendant cette période
afin de lui poser toutes vos questions. Lors de votre venue a Oniris, le vétérinaire investigateur vous
demandera de signer le formulaire de consentement de 1’étude.

Le jour de I’intervention, votre chien sera anesthésié. Imagerie et chirurgie sont bien prévues pendant
la méme anesthésie générale qui se trouvera alors prolongée de 30 a 40 minutes. Au cours de la chirurgie,
une biopsie de la membrane synoviale du genou de votre chien sera également réalisée, sans conséquence
sur I’évolution de I’affection dont souffre votre animal.

QUELS SONT LES RISQUES ?

Aucun effet secondaire en lien avec la réalisation de I’IRM n’est attendu. Les seuls risques encourus
sont directement liés a I’anesthésie, indispensable a la réalisation de I'IRM et de la chirurgie. Les
vétérinaires anesthésistes du Service Transversal d’Anesthésie et Réanimation (STAR) interviennen tavant
chaque anesthésie, évaluent le risque individuel pour chaque animal et surveillent votre animal tout au long
de I’anesthésie. Ces risques vous seront rappelés avant d’obtenir votre consentement.

QUELS SONT LES BENEFICES QUE VOUS POUVEZ ESPERER POUR VOTRE ANIMAL ?

[’IRM fait partie des techniques d’imagerie de pointe qui permettent un bilan diagnostique trés
précis des lésions du genou, associées a la rupture du ligament croisé, notamment des lésions des ménisques.
Elle est ici proposée en association systématique avec le traitement chirurgical afin de rendre celui-ci plus
pertinent et adapté a chaque cas. En outre, la réalisation d’'un examen IRM de l'autre genou donne des
informations fondamentales sur I'état de son ligament et de ses ménisques, trés souvent soumis au méme
processus dégénératif que le genou déja toucheé.
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Oniris

Ecole Nationale Nantes Atlantique
Vétérinaire, Agroalimentaire et de [A

QUE SE PASSERA-T-IL A LA FIN DE L’ETUDE, SI ETUDE S’ARRETE OU SI VOUS DECIDEZ
D’INTERROMPRE LA PARTICIPATION DE VOTRE ANIMAL ?
L’étude peut s’interrompre a tout moment :

- du fait du vétérinaire investigateur, pour des raisons médicales concernant votre chien : la non-
prolongation ou I’arrét de I’anesthésie peut étre décidée a tout moment (par exemple a cause d’un
effet secondaire ou d’une évolution de I’état de santé de votre animal en cours d’anesthésie)

- par vous-méme : si vous décidez de faire participer votre animal a cette étude, il s’agira d’un acte
volontaire. Vous pourrez a tout moment décider d’arréter la participation de votre animal sans
pénalité ni préjudice. Dans ce cas, vous devrez informer le vétérinaire investigateur de votre déci-
sion.

QUELLE EST LA PRISE EN CHARGE FINANCIERE DE L’ETUDE ?

La participation de votre chien a cette étude ne s’accompagne d’aucun surcofit financier. L’examen
IRM est totalement pris en charge par le service d’imagerie médicale, y compris les frais relatifs a la
prolongation du temps anesthésique. Le tarif appliqué est celui d’une prise en charge chirurgicale habituelle,
sans conditions préférentielles.

QUELS SONT VOS DROITS PENDANT L’ETUDE ?
Le personnel impliqué dans I’étude est soumis au secret professionnel.

Accés aux données vous concernant et concernant votre animal — Traitement des données

Les données médicales concernant votre animal feront ’objet d’un traitement informatique dans des
conditions garantissant leur confidentialité. Conformément a la loi « Informatique et Libertés », vous
disposez du droit d’accés et de rectification de toute information vous concernant ou concernant votre
animal auprés du vétérinaire investigateur.

Si vous retirez votre animal de 1’étude, les données recuelillies avant le retrait seront traitées avec les
autres données recueillies dans le cadre de I’étude.

Les résultats de cette étude pourront faire 1’objet de présentations lors de congrés scientifiques ou de
publications ou étre utilisés a des fins d’enseignement. Dans tous les cas, votre anonymat et celui de votre
animal seront préservés et le secret médical sera respecté.

Accés aux résultats de la recherche

Par analogie avec ce qui est fait en médecine humaine, si vous le souhaitez et a votre demande aupres
du vétérinaire investigateur, les résultats globaux de I’étude pourront vous étre communiqués lorsqu’ils
seront disponibles.

La qualité des soins qui seront dispensés a votre animal ne sera pas affectée si vous décidiez de
retirer votre animal de I’étude ou de ne pas le faire participer.

PROPRIETAIRE : VETERINAIRE INVESTIGATEUR
Date : Date :

Lieu : Lieu:

Nom — prénom : Nom — prénom :

Signature : Signature :
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Annexe l.b:

Oniris

Ecole Nauonale Nanles  Atlantique
Vétérinaire, Agr

FORMULAIRE DE CONSENTEMENT EN VUE D'UNE ETUDE CLINIQUE

Etude par IRM et histologie des lésions du genou (grasset) du chien
aprés rupture du ligament croisé cranial
La présente étude a pour objectif de réaliser des images IRM permettant de mieux caractériser les lésions
d’arthrose chez le chien souffrant de rupture du ligament croisé cranial.

Responsable de 1'étude : Dr. Marion FUSELLIER (marion.fusellier@oniris-nantes.fr)

Les données recueillies seront anonymes et aucun frais supplémentaire ne vous sera facturé. Les résultats
peuvent faire l'objet de publication scientifique. Si tel est le cas, les chiens ne sont ni nommés, ni identifiés.
La personne, donnant son consentement, aura la possibilit¢ de contacter a tout moment le responsable de
I'étude pour de plus amples informations.

J&, SOUSSIZNE ..ot ee (NOM, Prénom)
Agissant en qualité de :

o Propriétaire

o Représentant diment mandaté du propriétaire

B I 0 {15 1] o S R SO O (Adresse)
A e (Localité)
Reconnais avoir été informé de l'intégralité des procédure mises en jeu lors de I'étude clinique dans laquelle
j'accepte librement que mon animal : [Coller ici I’étiquette CLOVIS]
................................................................... (NOM)

................................................................. (ESPECE)...neeeiieieeeeeeeeeeeeeeeee e (RACE)
et Ageide o mois, soit inclus.

Jatteste avoir compris les bénéfices liés a la mise en ceuvre de cette étude. J'ai noté que la participation a
I'é¢tude n'occasionne aucun frais a ma charge et qu'elle ne s'accompagne pas d'une rémunération associée.
J'autorise les équipes de recherche d'ONIRIS a utiliser les données scientifiques et techniques sur le sujet.

Je déclare avoir eu toutes les réponses a mes questions et je regois une copie de ma déclaration écrite de
consentement.

Je donne mon accord pour que I'examen défini ci-dessous soit réalisé sur mon animal :
Nature de l'examen : IRM du grasset, collecte de liquide synovial et biopsie de membrane synoviale
Date de l'examen : ..o

Fait a NANTES en deux exemplaires, le ....../....../20..... Signature du propriétaire ou de son représentant
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4
Ecole Nationale Nantes Atlantique
Vétérinaire, Agroali ire et de [Ali {

Le CHUV d’Oniris et [’équipe de recherche RMeS proposant cette étude clinique ont besoin de cette
attestation pour la création du dossier informatique de votre animal ainsi que pour exploiter les données
obtenues. Elle doit étre datée et signée par vous en tant que propriétaire ou son représentant. L équipe de
recherche RMeS conservera cette attestation signée. Nous vous invitons a conserver le second exemplaire
dans le dossier de votre animal.

En signant ce document, vous consentez a ce que les informations personnelles que vous nous avez confiées
soient conservées par Oniris et I’équipe RMeS dans I’optique de pouvoir vous contacter si les équipes
médicales et/ou de recherche souhaitent accéder a des informations concernant votre animal.

Les données collectées vous concernant seront conservées sous la responsabilité de la Directrice Générale
d’Oniris, Mme Deflesselle, agissant en tant que responsable des traitements des données. Ces données seront
conservées pendant une durée de 20 années maximum et ne seront, en aucun cas, divulguées, transmises ou
vendues a des tiers.

Conformément au Réglement (UE) du 27 avril 2016 dit Réglement général sur la protection des données
(RGPD) et a la loi du 6 janvier 1978 modifiée dite Informatique et Libertés, vous étes en droit de/d” :

- accéder aux informations vous concernant ;

- demander la rectification de vos données ;

- retirer votre consentement a tout moment ;

- demander I’effacement de vos données ;

- solliciter la limitation du traitement des données ;

- vous opposer au traitement.

Pour effectuer une ou plusieurs de ces actions, vous pouvez nous contacter en remplissant le formulaire en
ligne sur le site internet d’Oniris (http://www.oniris-nantes.fr/a-propos/exercice-des-droits-sur-vos-donnees-
personnelles/) ou en nous adressant un courrier a I’adresse suivante :

Oniris — Ecole Nationale Vétérinaire, Agroalimentaire et de I’ Alimentation
A Tattention du Délégué a la protection des données

101, Route de Gachet

44300 NANTES

En cas de contestation, vous aurez la possibilit¢ d’introduire une réclamation auprés de la CNIL

(Commission Nationale Informatique et Libertés).

EAILAIL e e b e L e Signature du propriétaire ou de son représentant :

176



Annexe II :

[]Grasset gauche

Grasset O & priori sain 0O lésé
Lésions
f Grades
observees
.. oo
Lesions

. . O 1: partiellement déchiré
ligamentaires PR
DO 2 : totalement déchiré
oo
0 O 1 : déchirure verticale ou

Lésions . .
e horizontale mineure
méniscales L ; .
O 2 : déchirure non déplacée
O 3 : déchirure déplacée

O 4 : macération/destruction compléte

oo
Kystes sous- O 1:<25% de larégion
chondraux O 2:25% a 50% de la région
O 3:>50% de larégion

Anomalie de la
oo

O 1:< 25% delarégion
0 2:25% a 50% de la région
O 3:>50% de larégion

moelle osseuse
sous-chondrale
(Bone Marrow

Lesion)

oo
n O 1: petit
Ostéophytes g
O 2 : modere

O 3: grand

Os sous-chondral OO0

(Sclérose) O 1: épaissi

Localisation des lésions

(Préciser le grade dans I'encadré)

0O LCCr

O Ccr M
O Ccd M

O FCrM
O FCM
O FCdM
O FCrL
O FCL
O FCdL

O FCrIC
o FCIC
O FCdIC

O FCrM
O FCM
O FCdM
0O FCrL
O FCL
O FCdL

O FCriC
O FCIC
O FCdIC

O FCrM
O FCM
O FCdM
0O FCrL
O FCL
O FCdL
O FCrIC
O FCIC
O FCdIC
O FCrM
O FCM
O FCdM
O FCrL
O FCL
O FCdL

O FCrIC
O FCIC
O FCdIC

Nom de I'animal et numéro de Clovis

O LCCd

OCcrL
OCcdL

O TCrM O Pp
0O TCM oOPd
O TCdM

O TCrL

0O TCL

0O TCdL

O TCrCT
0O TCCT
0O TCACT

O TCrM O Pp
0O TCM OPd
0O TCdM

0O TCrL

O TCL

O TCdL

0O TCrCT
O TCCT
O TCACT

0O TCrM OPp
O TCM O Pd
O TCdM O SG
O TCrL O Ssp
O TCL

O TCdL

O TCrCT

O TCCT

O TCACT

0O TCrM OPp
O TCM O Pd
O TCdM

O TCrL

O TCL

O TCdL

0O TCrCT
0O TCCT
0O TCACT

Modification du signal

et commentaires
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Attrition osseuse

Anomalie du

cartilage

Epaississement

synovial

Distension

synoviale

Ténosynovite du
tendon extenseur
commun des

doigts

Corps étranger

Autre anomalie

OFCrM 0OTCrM
0O FCM 0O TCM

oo OFCdM 0OTCdM

0 1:légere O FCrL O TCrL

0O 2 : modérée B FCL B TCL

O3 sévere 0O FCdL 0O TCdL
0O FCriIC 0O TCrCT
0O FCIC 0O TCCT
OFCdIC 0OTCdCT
0O FCrM 0O TCrM

0 0: normal O FCM 0 TCM

0 1 : épaississement (cedéme OFCdM  OTCdM

cartilagineux) O FCrL O TCrL

0 2 : défaut d’épaisseur focal 0 FCL o TCL

0O 3 : défaut d’épaisseur diffus O FCdL O TCdL

O 4 : absence totale de cartilage DFCriC  BTCrCT
0O FCIC 0O TCCT
OFCdIC 0OTCdCT

0o ORP 0O RFTM

0O 1:léger 0O RFP 0O RFTL

0O 2 : marqué

0O 3 : présence de villosité

oo ORP 0O RFTM

D 1:< 33% de la distension potentielle O RFP ORFTL

maximale

0O 2 : 33%-66% de la distension

potentielle maximale

0O 3 : > 66% de la distension potentielle

maximale :

0o 0O RP 0O RFTM

0 1:légére 0O RFP 0O RFTL

0O 2 : modérée

0O 3 : marquée

oo O RP 0O RFTM

01 0O RFP 0O RFTL

02

0=3

Liste des abréviations :

Pp : Patelle proximale

Pd : Patelle distale

SG : Os sésamoide Gastrocnémien
SP : Os sésamoide Poplité

FCrM : Fémur crdnial médial
FCM : Fémur central médial
FCdM : Fémur caudal médial
FCrL : Fémur crdnial latéral

FCL : Fémur central latéral

FCdL : Fémur caudal latéral
FCriC : Fémur cranial intercondylaire

FCIC : Fémur central intercondylaire

FCdIC : Fémur caudal intercondylaire
TCrM : Tibia erdnial médial

TCM : Tibia central médial

TCdM : Tibia caudal médial

TCrL : Tibia crdnial latéral

TCL : Tibia central latéral

TCdL : Tibia caudal latéral

TCrCT : Tibia crdnial central
intercondylaire

TCCT : Tibia central intercondylaire
TCdCT : Tibia caudal central

intercondylaire

O Pp
OPd

0O Pp
O Pd

0O RdP
O RSE

0O RdP
O RSE

0O RdP
O RSE

0O RdP
O RSE

LCCr : ligament croisé crdnial

LCCd : ligament croisé caudal

CcrM : corne craniale médiale

Ced M : corne caudale médiale

Cerl : corne crdniale latérale

CedL : corne caudale latérale

RP : Récessus patellaire

RFP : Récessus fémoro-patellaire
RFTM : Récessus fémoro-tibial médial
RFTL : Récessus fémoro-tibial latéral
RdP : Récessus du poplité

RSE : Récessus subextensorius
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[I]Grasset droit
Grasset O a priori sain O lésé
LBSIDI'ES Grades
observées
: Do
Lésions . N
0O 1 : partiellement déchiré
ligamentaires B i
0O 2 : totalement déchiré
oo
A 0O 1: déchirure verticale ou
Lésions
. horizontale mineure
méniscales

Kystes sous-

chondraux

Anomalie de la
moelle osseuse
sous-chondrale
(Bone Marrow

Lesion)

Ostéophytes

0Os sous-chondral

(Sclérose)

0O 2 : déchirure non déplacée
0O 3 : déchirure déplacée

0O 4 : macération/destruction compléte

oo

0O1:< 25% de larégion

0O 2:25% a 50% de la région
O 3 :> 50% de la région

oo

0O1:< 25% de la région

O 2:25% a 509 de la région
0O 3 : > 50% de la région

oo
O 1: petit
0O 2 : modéré

03 :grand

oo

01 : épaissi

Localisation des lésions

(Préciser le grade dans l'encadré)

0O LCCr

O Ccr M
0O Ccd M

O FCrM
O FCM
O FCdM
0O FCrL
0O FCL
O FCdL

O FCrIC
0 FCIC
0O FCdIC

O FCrM
O FCM
0O FCdM
O FCrL
O FCL
O FCdL

O FCrIC
0O FCIC
O FCdIC

0O FCrM
0O FCM
0O FCdM
0O FCrL
0O FCL
0O FCdL

0O FCriC
O FCIC

O FcdIC
O FCrM

0O FCM
0O FCdM
O FCrL
O FCL
O FCdL

0O FCriC
O FCIC
O FCdIC

Nom de I'animal et numéro de Clovis

Modification du signal

et commentaires

O LCcCd

O Cer L
OCedL

0O TCrM
O TCM
O TCdM
0O TCrL
O TCL
O TCdL

O TCrCT
0O TCCT
0O TCdCT

O TCrM
O TCM
0 TCdM
O TCrL
O TCL
O TCdL

O TCrCT
0O TCCT
O TC4CT

0O TCrM
0O TCM
0O TCdM
0O TCrL
0O TCL
0O TCdL

0O TCrCT
O TCCT
0O TCdCT
0O TCrM

0O TCM
0O TCdM
O TCrL
O TCL
O TCdL

0O TCrCT
0O TCCT
O TCdCT

OPp
OPd

OPp
OPd

O Pp
O Pd
0 SsG
O spP

OPp
OPd
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Attrition osseuse

Anomalie du

cartilage

Epaississement

synovial

Distension

synoviale

Ténosynovite du
tendon extenseur
commun des

doigts

Corps étranger

Autre anomalie

oo
O1:légere
0O 2 : modérée

0 3 :sévere

0O 0 : normal

O 1: épaississement (cedéme
cartilagineux)

0O 2 : défaut d’épaisseur focal

0O 3 : défaut d’épaisseur diffus
0O 4 : absence totale de cartilage

oo

O1:léger

0O 2 : marqué

0O 3 : présence de villosité

oo

0O 1:< 33% de la distension potentielle
maximale

0O 2 :33%-669% de la distension
potentielle maximale

0O 3 : > 66% de la distension potentielle
maximale :

oo

O1:légére

0O 2 : modérée

0O 3 : margquée

oo

01

o2

03

O FCrM
0O FCM
O FCdM
O FCrL
O FCL
0O FCdL

0O FCriIC
O FCIC

O FCdIC
0O FCrM

0O FCM
0O FCdM
O FCrL
0O FCL
O FCdL

0O FCrIC
0O FCIC
0O FCdIC
O RP

O RFP

O RP
O RFP

O RP
O RFP

O RP
O RFP

0O TCrM OPp

O TCM OPd

0O TCdM

O TCrL

O TCL

O TCdL

O TCrCT

O TCCT

0O TCdCT

0O TCrM OPp

O TCM oPrd

0O TCdM

O TCrL

O TCL

0O TCdL

O TCrCT

O TCCT

O TCdCT
O RFTM O RdP
O RFTL 0O RSE
O RFTM O RdP
O RFTL 0O RSE
O RFTM O RdP
O RFTL 0O RSE
O RFTM O RdP
O RFTL 0O RSE
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Ay~ Global Nutrition
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DE MAIGRE A TROP MAIGRE OPTIMAL D’UN PEU A BEAUCOUP TROP GROS
o cot ¢ ¢
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Noémie PODEVIN

TITRE DE LA THESE : Caractérisation par IRM des lésions du grasset observées lors
d’évolution arthrosique secondaire a une rupture du ligament croisé cranial chez le chien.
MRI characterization of stifle lesions observed during osteoarthritic evolution secondary to

cranial cruciate ligament rupture in dogs.

Thése d’Etat de Doctorat Vétérinaire : Nantes, le 6 juillet 2022.

RESUME

Cette these caractérise de facon précise, en localisant et gradant a I'RM, les 1ésions arthrosiques
du grasset suite a une rupture du ligament croisé cranial. Les 1ésions arthrosiques du grasset du
membre controlatéral sont aussi décrites de la méme maniére. Les résultats objectivés a I'lRM sont
ensuite confrontés a la chirurgie du grasset présentant la rupture du ligament croisé cranial. Dans
une premiere partie, un rappel sur 'anatomie du grasset et de 'histologie des tissus le composant
ainsi qu'un exposé sur la formation de I'arthrose et une revue sur les lésions arthrosiques
objectivées a I'IRM sont développées. Dans une seconde partie, une étude expérimentale sur vingt
chiens permet la description des lésions avec l'utilisation d’une cartographie du grasset et d’'une

grille 1ésionnelle sur chacun des grassets.

MOTS CLES :

- Chien

- Moelle osseuse

- Ligament croisé cranial
- Grasset

- Arthrose

- Rupture ligamentaire

- Imagerie par résonance magnétique

DATE DE SOUTENANCE : 6 juillet 2022
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