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Etude rétrospective du traitement des déviations
angulaires des poulains par des ondes de choc
extracorporelles, 92 déviations

Introduction

Le systéme musculo-squelettique du cheval est hautement développé et adapté a une
activité sportive intense, sa performance constitue une préoccupation majeure dans le monde
hippique. Sa conformation va directement influencer 1’efficacité de ses mouvements et peut
également étre un facteur prédisposant aux Iésions (Lenoir 2003) (Anderson 2004). Les
déviations angulaires chez le cheval, peuvent de ce fait avoir un impact économique lors de sa
vente parce qu’elles affectent directement sa conformation (Bramlage 1999), ainsi un poulain
ayant présenté une déviation angulaire avant ou apres 1’dge de 14 jours a, respectivement, 13
et 24% de chances que sa condition physique soit déclarée inacceptable pour la vente (Morley
1997). Une déviation angulaire surcharge les structures osseuses et articulaires et ameéne une
tension exagérée sur les structures tendineuses et ligamentaires (Lenoir 2003; Bramlage
20006). Le cheval aura une démarche anormale, avec des mouvements du membre en dehors
du plan sagittal et donc une perte d’optimisation de la locomotion. De plus, elle va empécher
la bonne participation a I’amortissement de la composante fibro-élastique et la restitution des
forces emmagasinées. Ainsi une déviation prédispose les structures osseuses, ligamentaires et
tendineuses aux lésions et nuit a 1’efficacité des mouvements (Lenoir 2003) (Anderson 2004)
(Betsch 2005; Bramlage 2006). L’impact esthétique des déviations angulaires lors de la vente
d’un cheval n’est pas non plus négligeable ; toutefois un exces de zele peut parfois dépasser
ce qui serait acceptable pour le devenir du cheval, I’esthétisme prenant le dessus sur les
performances (Bramlage 1999).

L’impact des déviations angulaires doit cependant étre modulé. Tout d’abord, méme s’il
est communément admis que la susceptibilité de 1’appareil locomoteur aux Iésions dépend de
la conformation du cheval (Baker WT 2011), peu d’études permettent de montrer une relation
claire entre les deux (Anderson 2004) (Weller 2006) (Santschi EM 2006; Love 2006 ).
Certains auteurs pensent que 1’absence de corrélation forte pourrait s’expliquer par la
difficulté de quantifier la conformation plutot que par I’absence d’association entre les deux.
D’autant plus que la signification d’un trait de conformation spécifique pour définir un cheval
sain et performant varie beaucoup selon la discipline envisagée (Love 2006 ). Il a méme été
montré qu’un léger valgus du carpe protégeait des fractures des membres antérieurs et de
I’engorgement du carpe (Anderson 2004).

Pour des raisons donc économiques et esthétiques, plusieurs méthodes chirurgicales et
orthopédiques ont été développées dans le but de corriger au mieux les déviations angulaires
et donc minimiser les conséquences a posteriori. Les déviations angulaires du carpe et du
boulet étant les plus fréquentes (Fretz 1978) (Pharr 1981) (Auer JA 1982) (Auer J.A. 1982)
(Auer 1982) (Auer 1980) (Bertone 1985) (Bramlage 1990) (Mitten 1994) (Greet 2000)
(Leibsle 2005 ) (Bramlage 2006; Santschi EM 2006), nous nous concentrerons donc sur ces
deux régions en particulier. Ainsi, apres avoir abordé quelques notions d’anatomie et de
croissance osseuse, nous verrons le diagnostic, le pronostic et les traitements possibles des
déviations angulaires. Enfin, nous détaillerons et c’est tout 1’intérét de ce travail, une nouvelle
approche du traitement des déviations angulaires en s’appuyant sur une étude rétrospective de
92 déviations : I’utilisation des ondes de choc extracorporelles.
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[. Anatomie et croissance des membres thoraciques du
poulain

Les os, les articulations et les muscles sont les trois constituants majeurs de I’appareil
squelettique. Les os forment un squelette constituant une trame rigide indispensable a la
transmission des forces nécessaires a la locomotion. La conformation des membres est
déterminée, d’une part, par la longueur des os qui les constituent et d’autre part, par les angles
qu’ils forment entre eux. Les articulations permettent aux os de se déplacer les uns par rapport
aux autres. De part la forme des extrémités des os et des structures de soutien qu’elles
possedent (ligaments, capsule, etc.), les articulations ont une certaine mobilité dans des
directions spécifiques. Chez le cheval, les articulations des membres permettent
principalement des mouvements en flexion et extension, seules les articulations de 1’épaule et
du bassin présentent des possibilités notables d’adduction et d’abduction, ce sont des
articulations de type sphéroide (Barone 2000 ). De plus, les rayons osseux pairs (radius/ulna
et tibia/fibula) qui permettent des mouvements de pronation (rotation interne) et de supination
(rotation externe) chez ’homme sont soudés dans une position de pronation chez le cheval par
des ligaments interosseux, ce qui réduit considérablement les possibilités de rotations (Barone
2000 ). Cela a pour conséquence un déplacement des rayons osseux des membres
principalement dans le plan sagittal pour optimiser la course en avant, en effet tout
mouvement dans un autre plan serait une perte d’énergie et de temps (Lenoir 2003; Clayton
2004). En outre, les muscles constituent le moteur du déplacement des os les uns par rapport
aux autres. Ils transmettent leur force de contraction via leurs attaches tendineuses sur ces
derniers.

I.1. Anatomie des membres thoraciques

[.1.1.  Organisation du squelette du membre thoracique

Chez le cheval, le membre thoracique est attaché au tronc par la ceinture thoracique
constituée de la scapula et d’une puissante musculature. L’humérus est relié proximalement a
la scapula par I’articulation scapulo-humérale ou épaule et distalement au radius et a ’'ulna,
par I’articulation huméro-radio-ulnaire ou coude (Annexe 1).

Les os du carpe s’articulent proximalement avec le radius, entre eux et distalement avec
les os métacarpiens II, III et IV, pour former les articulations du carpe ou du genou ;
I’articulation radio-carpienne, les articulations intercarpiennes et médio-carpienne, les
articulations carpo-métacarpiennes. Le métacarpe IIl, s’articule ensuite avec la premicre
phalange et les os sésamoidiens proximaux pour former I’articulation métacarpo-
phalangienne ou du boulet (Annexes 1 et 2).

La premiere phalange, région du paturon, va distalement s’articuler avec la deuxieme
phalange pour former I’articulation interphalangienne proximale. Distalement, la deuxiéme
phalange s’articule avec la troisiéme phalange et I’os sésamoidien distal pour constituer
I’articulation interphalangienne distale, elle-méme protégée par la boite cornée (Barone 1999)
(Barone 2000 ) (Annexes 1 et 2).

[.1.2. Anatomie du carpe

Les articulations du carpe sont toutes des articulations synoviales unissant les os du carpe
entre eux ainsi qu’au radius et aux métacarpiens II, III et IV. Elles se divisent en articulations
extrinséques comprenant 1’articulation radio-carpienne et I’articulation carpo-métacarpienne
et intrinseéques comprenant les articulations inter-carpiennes et médio-carpienne (Barone 2000
) (Annexe 3). Les mouvements permis par ces articulations sont principalement des
mouvements de flexion et d’extension, surtout via 1’articulation radio-carpienne et dans une
moindre mesure, par I’articulation médio-carpienne. Par contre, les mouvements de latéralité
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sont quasi nuls car limités par I’emboitement des surfaces articulaires et les ligaments
collatéraux et inter-carpiens (Barone 2000 ).

Les os du carpe et les articulations intrinseéques ont, eux, un role non négligeable dans
I’amortissement. En effet, les pressions et les tensions subies au cours du mouvement sont
dispersées dans le massif osseux grace a 1’épaisseur des cartilages articulaires,
I’aplanissement des surfaces carpiennes et la multiplicité et la puissance des nombreux
ligaments. Les os du carpe fonctionnent comme un véritable tampon entre les os métacarpiens
et les os de I’avant-bras (Barone 2000 ).

[.1.3. Anatomie de ’articulation métacarpo-phalangienne

L’articulation métacarpo-phalangienne est une articulation synoviale qui unit I’extrémité
distale du métacarpe III avec la phalange proximale et les os sésamoidiens proximaux. Les
mouvements principaux sont encore une fois I’extension et la flexion. Les mouvements de
latéralités sont tres réduits du fait des ligaments collatéraux, des tissus mous environnants et
de la congruence des surfaces articulaires; cependant I’adduction et 1’abduction peuvent se
produire lorsque le boulet est en flexion car la laxité des ligaments collatéraux devient plus
importante dans cette configuration (Barone 2000 ) (Annexe 4).

Au niveau de cette articulation, 1’absorption d’énergie pendant la locomotion se fait
principalement par 1’appareil suspenseur du boulet conjointement avec I’appareil sésamoidien
(Barone 2000 ).

[.1.4. Anatomie générale des os
Les os se divisent en trois familles: les os plats, les os courts et les os longs.

[.1.4.1. Les os plats

Dans un os plat, deux dimensions, la largeur et la longueur, sont a peu pres égales et
I’emportent sur la troisieme, 1’épaisseur. Ces derniers sont constitués de tables d’os compact
avec une couche d’os spongieux entre les deux, ne laissant place a aucune cavité. Le seul os
plat du membre thoracique est la scapula, elle sert d’attachement a des masses musculaires
importantes et est dotée d’une forte résistance suivant son grand axe. Du fait de la
vascularisation importante apportée par I’attachement des masses musculaires, la scapula
possede une capacité élevée de cicatrisation (Barone 1999) (Crevier-Denoix 2005; Mathon
2009).

[.1.4.2. Les os courts
Les os courts n’ont pas de dimension prépondérante. Ce sont des os spongieux avec une
corticale fine (os compact), ’exemple type dans le membre thoracique est les os du carpe.
Comme pour les os plats, aucune cavité n’est présente. Ils sont regroupés en massif ce qui
participe a leur résistance mécanique (Barone 1999) (Crevier-Denoix 2005; Mathon 2009).

[.1.4.3. Les os longs

Les os longs, sont des structures tubulaires présentant une résistance mécanique tres
importante pour une légereté optimale. Les différents segments les constituants sont la
diaphyse, les épiphyses et les métaphyses (Figure 1A). La diaphyse, située en position
centrale, contient de 1’0os compact lamellaire et est creusée dans sa partie centrale d’une cavité
médullaire qui contient la moelle osseuse. Les épiphyses sont les structures présentes aux
deux extrémités ; elles sont coiffées par les cartilages articulaires reposants sur un
épaississement de 1’os appelé la plaque osseuse sous-chondrale. La forme de I’épiphyse
conditionne les mouvements de 1’articulation. L’intérieur des épiphyses est constitué d’os
spongieux qui contient la moelle osseuse. Les métaphyses sont situées entre les épiphyses et
la diaphyse. En soi, le terme ne s’applique pas a une entité anatomique définie. Elles
constituent une zone de transition entre contenu spongieux et cavité¢ médullaire, ou la corticale
varie en épaisseur. C’est une zone de moindre résistance. Chez les jeunes, les cartilages de
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croissance ou physes se trouvent dans les métaphyses (Barone 1999) (Crevier-Denoix N. ,
2005) (Mathon, 2009) (Figure 1).

Figure 1 : Os long en période de croissance. A) Coupe sagittale du radius et de ’ulna du
poulain — Tiré de Crevier-Denoix et al., 2005 (Crevier-Denoix N. D., 2005) B) Coupe
longitudinale de I’extrémité d’un os long en croissance - Tiré de Barone, 1999 (Barone
R., 1999).

A) 1 Cartilage articulaire, 2 Métaphyse, 3 Apophyse (épiphyse de traction), 4 Epiphyse, 5 Physe (plaque de
croissance), 6 Diaphyse, 7 Cavité médullaire, 8 Périoste.

B) 1 Périoste, 2 Os compact de la diaphyse, 3 Cavité médullaire, 4 Os spongieux de la diaphyse, 5 Physe, 6 Os
spongieux de 1’épiphyse, 7 Cartilage articulaire, 8 Capsule articulaire du carpe.

[.1.5. Structure et histologie des os
Les os sont composés de différents tissus : le périoste, I’endoste et le tissu osseux sensu
stricto.

[.1.5.1. Le périoste

Le périoste est un tissu séreux, richement innervé et vascularis€ mesurant maximum 1 a 2
mm. Il recouvre la totalité des os sauf au niveau des surfaces articulaires (ou 1’on trouve les
cartilages). Il est présent autour de tous les types d’os.

L’organisation est en bicouche : une couche externe fibreuse qui assure le role mécanique
et une couche interne ostéoformatrice dans laquelle la forme et la quantité des cellules dépend
de I’age de I’individu (Barone R. , 1999). Au niveau d’une insertion musculaire, la couche
fibreuse du périoste est plus épaisse, permettant ainsi d’assurer une liaison mécanique forte et
difficile a rompre. Il sert ainsi de support aux insertions musculaires (Barone R. , 1999)
(Mathon, 2009). Le périoste a aussi un role important dans la croissance des os chez le jeune
(paragraphe I11.3.2.1, p.59) (Turner S. , 1987) (Barone R. , 1999).

[.1.5.2. L’endoste
L’endoste recouvre la face interne de la cavité médullaire et le tissu spongieux (Barone R.
, 1999). Sur le plan métabolique, I’endoste a un rdle dans la cicatrisation et dans le
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métabolisme phosphocalcique (c’est une zone ou transitent les signaux chimiques régulateurs
du métabolisme P/Ca). Il est doté d’un double potentiel ostéogénique et hématopoiétique, en
effet il forme les cellules précurseurs des ostéoblastes et a donc un role important dans la

cicatrisation et le turn over osseux. Cette couche est capable de s’épaissir en cas de 1ésions.
(Mathon, 2009)

[.1.5.3. Le tissu osseux
L’os est un tissu conjonctif hautement spécialisé, formé d’un assemblage de cellules et
d’une matrice extra cellulaire particulicre.

[.1.5.3.1. Les cellules osseuses
Deux lignées de cellules osseuses existent : la lignée stromale qui dérive des pré-
ostéoblastes et formant les ostéoblastes, les cellules bordantes et les ostéocytes et la lignée
hématopoiétique qui dérive des pré-ostéoclastes formant les ostéoclastes (Mathon, 2009).

Les ostéoblastes sont des cellules cuboides, mononuclées, arrangées en palissade et relides
par des jonctions intercellulaires qui permettent des échanges de métabolites et signaux
biologiques. Les jeunes cellules ont une grande capacité de synthese protéique. Ils sont
spécialisées dans la fabrication du tissu osseux, plus précisément la fraction organique de la
matrice osseuse, ¢’est-a-dire le collagene de type I et les mucopolysaccharides.

Leur activité est couplée avec celle des ostéoclastes pour piloter les phénomenes de
résorption osseuse. Les ostéoblastes restent en surface de I’os, ils ne se déplacent pas,
contrairement aux ostéoclastes. Une fois leur travail accompli, ils se transforment en cellules
bordantes ou en ostéocytes (Mathon, 2009).

Les cellules bordantes tapissent la surface de 1I’endoste. La plupart sont des vieux
ostéoblastes réformés, il s’agit de la population la plus importante d’ostéoblastes matures. Ce
sont des cellules aplaties, avec peu de cytoplasme, disposées en monocouche. Elles
recouvrent les ostéons du tissu spongieux. Leur capacité de synthése est réduite. Mais leur
role est trés important, elles servent de relais aux signaux biologiques entre 1’os et
I’organisme via des jonctions intercellulaires, des récepteurs et des facteurs de croissance
(Mathon, 2009).

Les ostéocytes sont eux aussi des anciens ostéoblastes qui ont perdu leur activité
synthétique. Ces derniers se sont auto-emprisonnés dans la matrice qu’ils synthétisaient. Ils
sont sensibles aux contraintes mécaniques du tissu osseux et, par le biais de jonctions
intercellulaires, ils sont susceptibles de transmettre cette information mécanique aux cellules
bordantes, qui elles conditionnent alors les phénomenes de résorption osseuse (ostéogenese ou
ostéolyse). Les ostéocytes ne sont pas a priori impliqués directement dans la résorption
osseuse (Barone R. , 1999) (Mathon, 2009).

Les ostéoclastes sont de grandes cellules polynuclées (2 a 10 noyaux) de 50 a 100
micrometres. Elles sont rares, ne représentant que 1% de la surface osseuse. Elles sont issues
de la fusion de précurseurs mononuclées et sont a un stade terminal de différenciation,
incapables de se diviser. Ce sont des cellules polaires avec un pdle basal régulateur et un pole
apical en bordure en brosse qui va sécréter des phosphatases acides et des collagénases. Grace
a ces enzymes et a une activité de phagocytose, les ostéoclastes vont détruire et résorber le
tissu osseux. Leur fixation a la surface de I’os va ainsi entrainer la constitution d’une lacune
de résorption osseuse (aussi appelée lacune de Howship) (Barone R. , 1999). Apres avoir
creusé cette lacune, I’ostéoclaste se détache et circule jusqu’au prochain site de résorption
osseuse. Ce sont des cellules mobiles, migratrices. Le P et le Ca libérés sont remis a la
disposition de 1’organisme (Barone R. , 1999). Les ostéoclastes se retrouvent partout ou il y a
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de I’ostéolyse, par exemple lors de la fermeture du cartilage de croissance ou au niveau des
foyers de résorption.

Le cone de forage est un appareil histologique particulier qui associe des ostéoclastes qui
progressent dans le tissu osseux au niveau de la coiffe et un peu sur les cotés et des
ostéoblastes a I’intérieur du cone qui vont reformer le tissu osseux. Grace a I’axe vasculaire,
I’ensemble des cellules du voisinage sont oxygénées et le trou creusé va avoir la forme d’un
cone. Ce systeme cellulaire assure ainsi le creusement de 1’0os compact pour édifier un
nouveau systéme osseux (Mathon, 2009).

[.1.5.3.2. La matrice extracellulaire osseuse

La matrice extracellulaire est une trame conjonctive qui entoure les cellules, elle constitue
la charpente de I’o0s. Elle se compose de deux fractions : une fraction minéralisée et une
fraction protéique.

La fraction minéralisée, représentant 70% de la matrice extracellulaire, est constituée de
phosphate de calcium (CaP) dont la principale forme est I’hydroxyapatite. On trouve
également des phosphates tricalciques et des impuretés type carbonates en quantités réduites.
Elle est un réservoir de Ca et P (Barone R. , 1999) (Mathon, 2009).

La fraction protéique ou organique, représentant 21% de la matrice extracellulaire, est
formée en majorité de collagéne type I disposé en treillis et baignant dans une substance
fondamentale composé d’eau, d’¢lectrolytes et de protéines non collageéne (protéoglycanes,
glycoprotéines, enzymes...).

Deux organisations différentes de la matrice extracellulaire sont rencontrées (Barone R.
1999) (Mathon, 2009). L’os non lamellaire se rencontre dans les os en croissance ou en
reconstruction ; la matrice est alors non-organisée, anarchique et sans orientation
fonctionnelle des fibres de collagene. On y trouve également des cellules en abondance. Ce
type de structure n’est pas mécaniquement compétent et sera remanié par la suite en os
lamellaire. Dans ce dernier, les lamelles sont superposées avec un arrangement des fibres de
collagene en différents plans dans lesquels les fibres et les microcristaux sont disposés dans le
méme sens. C’est I’organisation définitive, structurée et mécaniquement compétente qui
constitue la base de I’architecture de 1’os spongieux et de 1’0os compact.

Deux déclinaisons de 1’os lamellaire sont possibles : I’os compact ou 1’0s spongieux
(Barone R. , 1999) (Mathon, 2009).

L’os compact est présent dans la diaphyse et en fine couche dans les épiphyses des os
longs, on le retrouve également dans les os plats et les os courts. Il présente la plus haute
valeur mécanique avec un agencement concentrique des lamelles, formant des unités
cylindriques, appelées ostéons, au centre desquels se trouve un canal nommé Canal de Havers
contenant un axe vasculaire (Barone R. , 1999). On observe donc une organisation
concentrique avec les ostéoblastes en périphérie de I’axe vasculaire, puis une succession de
lamelles, jusqu’a mesurer 2 mm de long sur 200 pm de large. On a ainsi un empilement
d’ostéons, selon I’axe diaphysaire.

L’os spongieux ou trabéculaire est localisé dans les épiphyses des os longs et dans les os
plats et courts. Il présente des ostéons moins épais, plus courts, irréguliers et plus flexueux.
Les lamelles sont organisées selon un schéma différent, puisque on observe plus de place
laissée aux structures vasculaires et a la moelle osseuse. Ainsi, cela confére a I’ensemble une
1égereté. Les trabécules s’organisent selon les contraintes exercées sur 1’os, en effet la densité
trabéculaire va étre plus importante dans les zones de plus fortes contraintes avec une
organisation en fonction de la prédominance de la contrainte (Barone R. , 1999).
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[.2. Développement des os
[.2.1. Ostéogénese

L’ostéogénése peut se faire a partir du tissu conjonctif (endoconjonctivale) ou au détriment
du tissu cartilagineux (endochondrale). L’ossification endoconjonctivale ne concerne que
certains os de la face et du crane (Barone R. , 1999).

L’ossification endochondrale se fait a partir d’une maquette cartilagineuse ; des cellules
mésenchymateuses se différencient en ostéoblastes qui vont sécréter la matrice extracellulaire
osseuse. Au fur et a mesure que le cartilage est digéré par des cones de forage, la matrice
extracellulaire se met en place et va se minéraliser. Une structure osseuse non lamellaire est
alors créée. Sans fonction mécanique, elle sera digérée a son tour et remplacée par une
structure lamellaire en fonction des contraintes mécaniques subies par I’os (Barone R. , 1999)
(Crevier-Denoix N. D., 2005) (Mathon, 2009).

[.2.1.1. Edification et croissance des os
[.2.1.1.1. Os longs

Le développement des os longs se fait a partir de centres d’ossification, du périoste ainsi
que de cartilages de croissance ; un systeme Haversien ou spongieux étant crée en fonction de
la localisation.

a) Centres d’ossification

Deux types de centres d’ossification existent suivant leur ordre d’apparition et leur
localisation. Le centre d’ossification primaire est unique et situé dans la diaphyse, ensuite
viennent les centres d’ossification secondaires dans les épiphyses. Le centre d’ossification
diaphysaire produit du tissu osseux principalement dans une direction axiale. Lors de
’ossification secondaire, une cavité centrale appelée cavité médullaire est créée, cette
derniere va s’accroitre en longueur et en largeur en méme temps que 1’os. A la fin de la
croissance, la moelle sécrétera des lamelles internes qui viendront border 1’intérieur de cette
cavité médullaire et constituer I’endoste. Les centres d’ossification épiphysaires produisent du
tissu osseux de fagon centrifuge et donnent naissance a des épiphyses. Leur croissance est
rapidement limitée par des systémes fibrillaires de blocage pour ménager les cartilages
articulaires et les physes. Le nombre d’épiphyses varie suivant les os longs, il peut aller de 0 a
6 comme pour le fémur et I’humérus ; les métacarpes et métatarses eux, n’en possedent
qu’une (Firth E. P., 1987 ) (Barone R. , 1999) (Crevier-Denoix N. D., 2005) (Figure 2).

A B C D

Cartilage — H ____________

Physe fermée

Os

nouvellemen nouvellement

r(’}"'"" formé
/

—— Physe en cours

épipl\)'sc { —————
de fermeture

Cartilage
articulaire

Figure 2 : Schématisation de I’ossification d’un os long : exemple du radius — Tiré de
Crevier-Denoix et al., 2005 (Crevier-Denoix N. D., 2005).

En noir : tissu osseux, en gris¢ : os néoformé, en blanc : tissu cartilagineux. A : Stade cartilagineux, présence du
centre primaire d’ossification (diaphysaire). B : A la naissance, présence des centres d’ossification secondaires
(épiphyses) et des physes (croissance en longueur, face métaphysaire). C : Poursuite de la croissance en longueur
de la diaphyse se poursuit, de méme que 1’ossification des épiphyses. D : Physe proximale soudée, physe distale
en voie de fermeture. La croissance en épaisseur par apposition de nouvelles couches osseuses par le périoste n’a
pas ¢té représentée ici.
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b) Périoste

Dans I’0s en développement, le périoste est responsable de sa croissance en largeur. En
effet, chez le jeune, la couche fibreuse du périoste est plus fine mais il y a une abondance
d’ostéoblastes dans la couche ostéogénique qui assurent la croissance en épaisseur par
apposition de lames osseuses venant de la couche profonde. Ces derniéres seront transformées
en os Haversien ou spongieux lors de 1’ossification secondaire (Barone R. , 1999) (Crevier-
Denoix N. D., 2005). De plus le périoste assure une liaison tendue tout le long de I’os et par
ce biais oriente et délimite la croissance osseuse.

c) Cartilages de croissance
A chaque extrémité, entre les centres diaphysaire et épiphysaire, apparait un cartilage
métaphysaire dit de « croissance » (encore appelé physe ou cartilage de conjugaison), qui
permet une croissance en longueur des os longs (Figure 1). La face épiphysaire de ce cartilage
de croissance est limitée par un réseau dense de fibrilles et cesse rapidement toute production
d’os, c’est la face stérile. La face diaphysaire constitue la face productrice d’os et est ainsi
nommeée face fertile (Firth E. P., 1987 ) (Barone R. , 1999) (Ballock, 2003) (Crevier-Denoix
N. D., 2005) (Figure 2). Des cartilages de croissance sont également présents en continuité
des cartilages articulaires sur leur face épiphysaire. Ces cartilages de croissance ¢piphysaires
produisent de 1’os vers 1’épiphyse et participent également a la croissance en longueur des os
méme si la plus grande partie est réalisée par les cartilages de croissance métaphysaires (Fretz
P., 1980) (Barone R. , 1999) (Crevier-Denoix N. D., 2005). Les cartilages de croissance se
divisent en plusieurs couches de la face non fertile a la face fertile (Barone R. , 1999) (Turner
S., 1987) (Ballock 2003) (Crevier-Denoix N. D., 2005) (Annexe 5):
Le cartilage hyalin primitif, zone de réserve, le réseau capillaire épiphysaire est
étroitement lié avec cette zone
- La zone proliférative dans laquelle les cellules cartilagineuses se multiplient
activement, chaque cellule produisant par division une pile régulicre et
horizontale de cellules
- La zone hypertrophique, les chondrocytes y sont hypertrophiés et commencent
a dégénérer, c’est aussi a ce niveau que commence la minéralisation. Peu de
substance intercellulaire est présente dans cette zone et de ce fait elle constitue
la zone de moindre résistante de la plaque de croissance
- La zone de résorption, le cartilage y est détruit par des chondroclastes, les
capillaires envahissent la zone et du tissu ostéogénique se met en place. Ce
comblement s’effectue sur un méme niveau, on parle de ligne d’érosion
- Lazone d’ossification dans laquelle les travées cartilagineuses calcifiées sont
attaquées par ostéoclasie et remplacées par du tissu osseux, c’est 1’ossification
primaire
- La zone de remaniement, lieu de I’ossification secondaire, adaptée aux
contraintes mécaniques
Au fur et a mesure que les couches les plus proches de la diaphyse sont érodées et
remplacées par de I’os endochondral, la prolifération et I’accroissement des cellules
cartilagineuses maintiennent 1’épaisseur du cartilage et alimentent 1’ossification. A la
périphérie du cartilage de croissance, le périoste progresse lui aussi de fagcon synchrone grace
a des chondrocytes formant un anneau cartilagineux (zone de Ranvier) (Barone R. , 1999).
Lorsque ’o0s a atteint sa taille définitive, la prolifération des chondrocytes cesse et le
cartilage est envahi par la calcification. Une continuité s’installe alors entre le réseau sanguin
et le tissu osseux de 1’épiphyse et de la diaphyse (Turner S. , 1987). Méme si
radiographiquement une continuité est visible, une ligne métaphysaire visible a 1’histologie
persiste encore pendant quelque temps (Barone R. , 1999).
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[.2.1.1.2. Os courts et plats

Le développement de la scapula est similaire a celui d’un os long, on y retrouve une
ossification périostale et endochondrale avec formation de centres d’ossification primaire et
secondaires ainsi que des cartilages de croissance. La cavité médullaire est absente et 1’0s
central est spongieux (Barone R. , 1999) (Crevier-Denoix N. D., 2005). Le développement
des os courts des membres est comparable a celui d’une épiphyse qui resterait isolée. Dans un
premier temps, un seul centre d’ossification endochondral est présent puis I’achévement de la
croissance se fait par apposition sous-périostale d’os compact avec extension sous-jacente
d’os spongieux (Fretz P. , 1980) (Barone R. , 1999) (Mcllwraith, 2003) (Crevier-Denoix N.
D., 2005) (Crevier-Denoix N. , 2005) (Figure 3).

=
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(

Figure 3 : Représentation schématique de la croissance des os du carpe — Tiré de Fretz,
1980 (Fretz P. , 1980).

Les fleches représentent la progression future de I’ossification endochondrale a partir des centres d’ossification
de I’épiphyse radiale distale et des os du carpe.

[.2.1.2. Chronologie et développement osseux
Chez les équidés, le jeune doit se tenir debout et pouvoir se déplacer des la naissance. 11

doit donc avoir un appareil squelettique capable de soutenir son poids et de lui permettre de se
mouvoir. Ainsi I’essentiel de la croissance en épaisseur et en largueur des os longs des
membres est réalisée et tous les centres €piphysaires et les noyaux osseux des os du tarse et du
carpe sont présents a la naissance (Fretz P. , 1980) (Crevier-Denoix N. D., 2005) (Bramlage
L. A., 2006) (Annexe 6). Cependant, la croissance en longueur des membres n’est pas
terminée et elle continue grace a 1’activité des cartilages de croissance et, dans une moindre
mesure, grace a celle des centres épiphysaires et des cartilages épiphysaires (Crevier-Denoix
N. D., 2005) (Bramlage L. A., 2006). Elle va ensuite se poursuivre jusqu’a environ 2 ans
(Anderson T. C., 2004). Méme si des variations interindividuelles existent, les soudures des
différentes épiphyses se font a des dates et dans un ordre a peu pres constant (Tableau 1). Les
physes proximales des métacarpiens III et métatarsiens III, ainsi que les physes de la dernicre
phalange et les physes distales des autres phalanges se ferment avant la naissance (Barone R. ,
1999)(Crevier-Denoix N. D., 2005)(Bramlage L. A., 2006).
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Plaques de croissance

Fermeture

anatomique
(Barone R. , 1999)

(Crevier-Denoix N.

D., 2005)

Fermeture
radiographique
(Intervalle le plus
large / moyenne)
(Gabel A. S., 1977)
(Fretz P. , 1980)
(Yoshida, 1982)
(Fretz P. C., 1984)
(Vulcano, 1997)
(Uhlhorn, 2000) (de
Godoy, 2004)
(Crevier-Denoix N.
D., 2005) (Crevier-
Denoix N. , 2005)
(Strand, 2007)

Radius

Extrémité proximale

15-18 mois

12-15 mois /
14,5 mois

Extrémité distale

42 mois

22-36 mois /
27,9 mois

Ulna

Extrémité proximale

42 mois

Extrémité distale

2-3 mois au radius

Tibia

Extrémité proximale

42 mois

23-38 mois /
33,5 mois

Extrémité distale

24 mois

15-24 mois
19,0 mois

Fibula

Extrémité distale

3-5 mois au tibia

Métacarpiens et
métatarsiens

Extrémité distale

10-15 mois

6-18 mois /
10,2 mois

Phalange proximale

Extrémité proximale

12-15 mois

6-15 mois /
8,7 mois

Phalange moyenne

Extrémité proximale

10-12 mois

6-12 mois /
8,1 mois

Tableau 1 : Dates de fermeture des plaques de croissance du squelette appendiculaire

L’age auquel la plaque de croissance va se fermer renseigne uniquement sur la présence

ou non d’un cartilage de croissance, et de ce fait, il ne donne qu’une information minime sur
la capacité de cette plaque de croissance a allonger I’0s. En effet, la croissance en longueur
des membres n’est pas continue, elle est & son maximal dans les 10 premieres semaines de vie
(donnée a peu pres constante pour toutes les plaques de croissance) (Campbell JR, 1981),
(Fretz P. C., 1984) pour atteindre un plateau et diminuer par la suite, jusqu’a a la fermeture
des plaques de croissance. Dans le Tableau 2, sont résumés les ages approximatifs pour
lesquels la vitesse de croissance de 1’os atteint un plateau.
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Plaques de croissance Début du Contribution a la croissance en
plateau longueur post-natale
Radius Extrémité proximale 13 mois 37%
Extrémité distale 15-16 63%
mois
Tibia Extrémité proximale 14 mois 55%
Extrémité distale 14 mois 45%
Métacarpiens Extrémité distale 3-4 mois 5-10%
et
métatarsiens
Phalange Extrémité proximale 10 5-10%
proximale semaines

Tableau 2: Activités des plaques de croissance (Campbell JR, 1981) (Fretz P. C., 1984)

Pour les métacarpes, métatarses et phalanges, les plaques de croissance ne permettent une
augmentation que de 5 a 10% en longueur par rapport a la taille de I’os a la naissance. De plus
la croissance s’arréte tres rapidement apres la phase de croissance maximale (Campbell JR,
1981) (Fretz P. C., 1984) (Anderson T. C., 2004). Par contre, pour le radius et le tibia, les
plaques de croissance permettent une augmentation de longueur d’environ 50% et la
croissance se poursuit bien apres la phase de croissance maximale, n’atteignant un plateau
qu’a partir de I’age de 13-14 mois (Campbell JR, 1981)(Fretz P. C., 1984). On comprend ainsi
que les fenétres d’action sur les physes du radius et du tibia sont plus importantes que pour
celles des métacarpes, métatarses et phalanges.

[.2.2.  Facteurs agissant sur le développement osseux
Divers facteurs agissent sur la croissance osseuse soit a travers la jument in utéro soit
chez le poulain encore en développement. Il est important de les connaitre car ils peuvent
contribuer a I’apparition de déviations angulaires. On distingue les facteurs hormonaux,
nutritionnels, mécaniques et génétiques.

[.2.2.1. Hormones

L’hormone de croissance ou somatotrope (GH : Growing Hormone), produite par
I’adénohypophyse, induit le développement longitudinal des os via I’activation des cartilages
de croissance (Pool, 1987) (Barone R. , 1999). L’insuline et le facteur de croissance insuline-
like I (IGF 1) produisent le méme effet.

La calcitonine, provenant de la thyroide, entrave la résorption osseuse et abaisse le taux
de calcium sanguin. La parathormone, sécrétée par la parathyroide, active la résorption
osseuse et tend ainsi a I’augmentation du taux de calcium sanguin, cette augmentation assure
un feed-back négatif sur la production de parathormone. (Pool, 1987) (Barone R. , 1999). Les
hormones thyroidiennes sont également fortement impliquées dans le développement osseux
(McLaughlin B. D., 1982) (Glade, 1987) (Morisset, 2005).

Parmi les hormones sexuelles, les androgeénes activent les cartilages de croissance via la
stimulation de I’hormone de croissance. Les cestrogénes limitent la production du facteur de
croissance IGF1 et ralentissent ainsi la croissance des physes, conduisant a une maturation
squelettique plus précoce et donc a une stature plus petite.

[.2.2.2. Facteurs nutritionnels
Les déséquilibres nutritionnels peuvent avoir une influence sur 1’ossification soit parce
qu’ils concernent la jument gestante soit parce qu’ils affectent directement le poulain en
croissance. On distingue ainsi (Barone R. , 1999) (Rossdale, 2002):
- Un déficit ou un exces en protéines et/ou en énergie. Un surpoids du poulain
prédispose a I’apparition de déformations angulaires (Fretz P. , 1980) (Turner S. ,
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1987) (Auer J. M., 1983) (Gabel A. K., 1987) (Auer J. M., 1980) (Leibsle, 2005 )
(Paragon, 2005) (Santschi EM, 2006). Une vitesse de croissance trop €levée pourrait
¢galement prédisposer a des défauts d’ossification endochondrale (Lewis, 1987)
(Paragon, 2005).

- Un défaut ou un exces d’apport de calcium et de phosphore ou un apport déséquilibré
de ces minéraux 1’un par rapport a I’autre (Paragon, 2005). Le calcium et le phosphore
sont les principaux constituants de la matrice minéralisée de I’os et leur apport doit se
faire de facon équilibrée. Un déficit ou un exces en vitamines D et A, en effet, la
vitamine D favorise I’absorption intestinale du calcium et accessoirement du
phosphore et leur fixation au niveau de I’os (Glade, 1987), cependant 1’apparition d’un
déficit en vitamine D reste exceptionnelle de nos jours (Paragon, 2005).

- Un apport insuffisant ou en exces d’éléments traces comme le cuivre, zinc et le
manganese. Le cuivre et le zinc interviennent directement dans la constitution de la
trame protéique et du collageéne des os (Eamens, 1984) (Turner S. , 1987) (Pool, 1987)
(Gabel A. K., 1987) (Paragon, 2005) (Morisset, 2005).

[.2.2.3. Facteurs mécaniques

Les facteurs mécaniques concernent principalement le développement osseux post-natal.
Chez le poulain, les os et leurs cartilages de croissance sont sans cesse soumis a des forces de
tension exercées en particulier par I’appareil musculo-squelettique et des forces de pressions
comme le poids de I’animal et les contraintes locomotrices (Barone R. , 1999). Tant que ces
forces restent sous un seuil physiologique, la croissance est stimulée mais si ce seuil est
dépassé alors la croissance osseuse est inhibée (Turner S. , 1987) (lois de Heuter-Volkmann,
Figure 4). De plus, il a été montré que des compressions intermittentes et cycliques vont
stimuler la croissance, en facilitant les échanges nutritionnels entre la matrice cartilagineuse et
un ultrafiltrat plasmatique (Firth E. P., 1987 ) (Pool, 1987) (Bramlage L. R., 1990). Alors que
des compressions statiques et prolongées vont I’inhiber en empéchant la formation de
’ultrafiltrat plasmatique et en entrainant un collapsus vasculaire. Les chondrocytes meurent et
la plaque de croissance se ferme (Fretz P. , 1980) (Pool, 1987) (Witte, 2009). Ce sont les
changements brutaux dans I’intensité de I’exercice qui apparaissent également délétéres pour
le poulain en croissance (Paragon, 2005).

< PHYSIOLOGIC RANGE

GROWTH SPEED

<—TENSION ~——COMPRESSION———>

0

Figure 4 : Représentation graphique de la réponse d’une plaque de croissance a la

compression - lois de Heuter-Volkmann — Tiré de Turner, 1987 (Turner S., 1987).
Ce graphe montre que lorsque la compression reste dans les valeurs physiologiques, la croissance est stimulée
mais des qu’elle dépasse un certain seuil, la croissance est rapidement inhibée pour devenir nulle.
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Ces facteurs mécaniques, outre leur importance dans la croissance osseuse du jeune,
affinent le modelage de chaque os tout au long de la vie de I’individu et permettent son
adaptation aux contraintes du milieu (paragraphe 1.2.3, p.25).

[.2.2.4. Facteurs génétiques
Les facteurs génétiques déterminent la morphogénese de chaque individu, la taille et les
proportions du squelette. Ils déterminent également en partie la vitesse de croissance du
poulain qui peut, si elle est trop rapide, prédisposer a des troubles de 1’ossification
endochondrale (Lewis, 1987) (Barone R. , 1999) (Paragon, 2005).

[.2.3.  Renouvellement de I’os

Le remaniement osseux se fait en permanence dans un os sain pour lui permettre de
s’adapter aux contraintes mécaniques et de jouer son role d’homéostasie. Il obéit a la loi de
Wolff : I’os s’adapte de facon structurelle aux contraintes mécaniques qui lui sont imposées.
20% de la masse osseuse est ainsi concernée par un enchainement d’ostéoclasie-ostéogenese.
Face a une augmentation des contraintes, 1’ostéogénése prédomine et la masse totale d’os
augmente. Inversement si les contraintes mécaniques diminuent, le phénomene d’ostéoclasie
est prépondérant avec une diminution de la masse osseuse. Ce remaniement osseux se fait
aussi dans le cal osseux lors de fracture (Barone R. , 1999) (Crevier-Denoix N. D., 2005)
(Smith, 2008) (Mathon, 2009). L’os compact est traversé par des cones de forage et des
nouveaux ostéons vont croitre dans le sillage de chaque cone de forage au dépend des autres
ostéons. Au fur et a mesure, on a superposition des lamelles. Lorsque la progression des
lamelles sur les autres ostéons est suffisamment importante (200 microns de large environ),
les ostéoclastes s’arrétent, un ostéon adulte est alors formé. Les ostéoblastes du cone de
forage se sont alors transformés en cellules bordantes ou en ostéocytes dans les ostéons. Dans
I’0s spongieux, il y a destruction des lamelles par ostéoclasie. Dans 1’os cortical, il y a
destruction des anciens ostéons par les cones de forage (Barone R. , 1999) (Mathon, 2009).
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[I. Déviations angulaires chez le poulain

II.1. Définition d’une déviation angulaire
Une déviation angulaire est une déviation axiale du membre dans le plan frontal, distale a
un point d’origine. Si la portion du membre distale a I’articulation part vers 1’extérieur, on
parle de valgus et inversement pour le varus (Figure 5 et Figure 6).

valgus du carpe varus du carpe

Figure 5 : Déviations angulaires du carpe — Tiré de Denoix, 2002 (Lenoir, 2003)

valgus du boulet varus du boulet

Figure 6 : Déviations angulaires du boulet — Tiré de Denoix, 2002 (Lenoir, 2003)

Une déformation rotatoire est souvent associée a la déformation angulaire, elle est au
méme niveau ou distale a la déviation angulaire (Greet T. , 2000) (Trumble, 2005). En effet,
une déviation angulaire modifie 1’alignement vertical des structures osseuses et soumet ainsi
le membre a des forces de tension. Des déformations rotatoires se mettent alors en place pour
rééquilibrer la charge imposée. C’est aussi ce mécanisme qui explique qu’elles soient toujours
distales a la déviation angulaire (Lenoir, 2003). On retrouve ainsi les associations : rotation
externe (membre panard) avec un valgus et interne (membre cagneux) avec un varus. Cette
rotation n’est que posturale au départ mais si elle persiste, 1’os s’adapte a la différence de
stress et une différence dans la croissance de la physe entraine une déformation rotatoire
permanente (Loi de Wolff) (Bramlage L. A., 2006).
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I1.2. Incidence des déviations angulaires

Les déviations angulaires sont des affections fréquentes des poulains (Fretz P. , 1980) et
constituent la pathologie non infectieuse la plus rencontrée chez ces derniers. En effet, elle
concerne entre 3 et 5% des poulains suivant les études (Wohlfender, 2009) (Morley, 1997)
(O’Donohue, 1992 ), en sachant qu'une déviation n’¢était reportée que lorsque I’intervention
d’un vétérinaire avait été nécessaire. De plus, I’association de plusieurs déviations angulaires
est souvent rencontrée (Fretz P. , 1980) (Bertone, 1985) (Santschi EM, 2006).

La déviation angulaire la plus souvent rencontrée est le valgus du carpe (Fretz P. B.,
1978) (Pharr, 1981) (Auer JA, 1982) (Auer J.A., 1982) (Auer J. M., 1982) (Auer J. M., 1980)
(Bertone, 1985) (Bramlage L. R., 1990) (Mitten L. A., 1994) (Greet T. , 2000) (Leibsle, 2005
) (Santschi EM, 2006) (Bramlage L. A., 2006). Ensuite vient le varus du boulet (Fretz P. B.,
1978) (Pharr, 1981) (Bertone, 1985) (Stashak, T.S., 1987)(Bramlage L. R., 1990) (Mitten L.
A., 1994) (Bramlage L. A., 2006), puis le varus du jarret (Bertone, 1985) (Mitten L. A., 1994)
et celui du carpe (Fretz P. B., 1978). Plusieurs hypothéses sont avancées pour expliquer ces
fréquences d’apparition. Tout d’abord les plaques de croissance les plus larges et les plus
actives sont celles qui sont le plus susceptibles d’étre affectées, ainsi les plaques de croissance
du radius distal et du métacarpe / métatarse distal sont les plus concernées (Pool, 1987).
Ensuite la prédominance des valgus du carpe pourrait s’expliquer par la plus grande
complexité et la largeur des ligaments stabilisant le c6té latéral de 1’articulation et par une
répartition du poids et des forces des extenseurs du membre déportée du coté latéral (Pool,
1987). De plus, les antérieurs supportent plus de poids que les postérieurs, les prédisposant
ainsi a ’apparition de déviation angulaires (Stashak T., 1987). Quant a la fréquence des varus
du boulet, Firth ez al. ont pu montrer que les forces compressives agissant sur le métacarpe I11
distal étaient asymétriques et plus importantes du coté latéral, pouvant ainsi expliquer la
prédominance des varus par rapport aux valgus (Firth E. S., 1988).

I1.3. Etiologie

Cliniquement, on nomme souvent une déviation angulaire en fonction de I’articulation
adjacente a I’origine de la déviation, par exemple, on va parler d’un valgus du carpe ou d’un
varus du boulet. Cependant différentes origines sont possibles pour expliquer une déviation
angulaire et la dénomination ne refléte pas forcément le site Iésionnel précis. Une distinction
entre les déviations angulaires congénitales et acquises permet de séparer deux catégories
pour lesquelles les conséquences thérapeutiques et pronostiques different. Cependant, certains
mécanismes se retrouvent dans les deux cas, entre autres parce qu’une déviation angulaire est
souvent multifactorielle et la distinction n’est pas forcément évidente, une déviation
congénitale pouvant passer inapercue et/ou étre a I’origine d’une déviation acquise.

I1.3.1. Déviations angulaires congénitales
Les déformations congénitales doivent étre recherchées pendant les deux premicres
semaines. Elles peuvent étre la conséquence d’une laxité des structures péri-articulaires ou de
retards d’ossification, ou encore plus rarement d’une croissance asynchrone in utéro ou d’une
déviation diaphysaire (Bramlage L. R., 1990) (Auer J. M., 1980) (Annexe 7).

I1.3.1.1. Laxité des structures péri-articulaires
Une laxité des structures qui soutiennent I’articulation est commune chez les poulains
nouveau-nés ; elle provient souvent simplement d’un manque de force de ces structures et la
mise au pré suffit en général a renforcer leur tonus en quelques jours (Stashak T. , 1987)
(Fretz P., 1980) (Auer J. M., 1982). La prédominance des valgus du carpe pourrait

27



s’expliquer par la plus grande complexité et largeur des ligaments stabilisant le c6té latéral de
I’articulation et par une répartition du poids et des forces des extenseurs du membre déportée
du co6té latéral (Pool, 1987). Une malposition utérine est souvent incriminée (Fretz P. , 1980)
(Auer J. M., 1982) (Leitch, 1985) (Stashak T. , 1987) (Mitten L. A., 1994) (Morisset, 2005).
Une surnutrition de la jument dans le dernier tiers de gestation aurait également été mise en
cause parce qu’elle serait responsable d’une accumulation de graisse abdominale qui induirait
une malposition utérine (Mason, 1979). Un trauma des tissus mous chez le poulain nouveau-
né apparait également étre un facteur favorisant une hyperlaxité de ces derniers (Auer J. M.,
1982). L’affection doit se résoudre dans les 5 a 7 jours ; sinon du fait de la laxité des
structures péri-articulaires, des forces de pression inégales se mettent en place le long de la
plaque de croissance et peuvent conduire a ’apparition d’une déviation angulaire acquise
(Fretz P., 1980) (Auer J. M., 1982) (Betsch J. , 2005) (Morisset, 2005).

I1.3.1.2. Retards d’ossification

La déviation angulaire se localise au niveau articulaire, étant le résultat de la taille réduite
des os du carpe ou du tarse (Mcllwraith, 2003) (Trumble, 2005) (Bramlage L. A., 2006)
(Figure 7). Les os cuboides s’ossifient rapidement durant les deux premieres semaines de vie
mais si le membre n’est pas soutenu et maintenu dans une position adéquate, des pressions
excessives vont s’exercer sur ces os, d’autant plus que la plupart des poulains ne naissent pas
droits (Auer J. M., 1982) (Bramlage L. R., 1990) (Mcllwraith, 2003). Des déformations
plastiques et une atrophie des couches de cartilage vont alors se mettre en place, entrainant
une ossification dans une configuration déformée et I’apparition d’os hypoplasiés. Les lésions
sont alors irréversibles. Dans les cas les plus séveres, des fractures et des subluxations des os
du carpe peuvent se produire (Bramlage L. R., 1990)(Bramlage L. A., 2006). Ainsi, chez un
nouveau né présentant une déviation angulaire, une possible ossification incompléte des os du
carpe ou du tarse doit toujours €tre prise en compte car elle nécessite un traitement immédiat.
Les autres causes ne constituent pas des urgences (Auer J. M., 1982) (Betsch J. , 2005).

Figure 7 : Radiographie montrant une hypoplasie des os du carpe droit chez un poulain
de 1 jour atteint de valgus du carpe — Tiré de Jansson ez al., 2005 (Jansson N., 2005).

Les os du carpe ont des contours trés arrondis et sont incomplétement ossifiés. La partie proximale du métacarpe
IV est également hypoplasiée, contribuant de ce fait a la déviation angulaire.
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La cause exacte de ces hypoplasies est inconnue ; une ossification insuffisante due a une
prématurité du poulain est évoquée ainsi qu’un défaut d’ossification endochondrale
(McLaughlin B. D., 1982) (Dutton, 1998) (Leitch, 1985) (Mcllwraith, 2003) (Morisset, 2005).
Dans certains cas un hyperthyroidisme a été associé avec des défauts d’ossification des os du
carpe ou du tarse sans que la relation soit clairement établie (Shaver, 1979) (McLaughlin B.
D., 1982) (McLaughlin B. D., 1986) (Dutton, 1998). Toute maladie de la mére durant la
gestation peut induire des retards de croissance et des anomalies d’ossification (Auer J. M.,
1982) (Mcllwraith CW, 1982) (Adams, 1988) (Rossdale, 2002) (Dutton, 1998) (Dutton, 1998)
(Morisset, 2005). De plus, comme dans le cas d’une laxité des structures péri-articulaires, une
déviation angulaire ayant pour origine une inégalité de croissance de la physe peut apparaitre
et se surajouter a la déviation préexistante du fait d’une répartition inégale des forces le long
de la physe (Auer J. M., 1982) (Bramlage L. R., 1990).

Le développement incomplet de la partie proximale des os métacarpiens Il et IV apparait
aussi étre le résultat d’une ossification incompléte (Auer J. M., 1982)(Bertone, 1985).
L’atteinte de I’os métacarpien IV, plus fréquente que celle du II, produit un valgus (celle du
métacarpien I un varus). De plus, la plupart des forces des extenseurs passe latéralement au
carpe, contribuant ainsi a la formation d’un valgus (Oberdoff, 1993). Un déplacement du
métacarpien IV ou II, résultat d’une compression latérale ou médiale du carpe, peut aussi
avoir lieu, a ne pas confondre avec un développement incomplet (paragraphe 11.4.4.2.2, p.44)
(Bertone, 1985).

I1.3.1.3. Croissance asynchrone
Une déviation angulaire due a une croissance dissymétrique de la plaque de croissance
peut de maniere exceptionnelle étre congénitale (Auer J. M., 1982). Le traitement et le
pronostic s’apparenteront a ceux des déviations angulaires acquises.

I1.3.1.4. Déviation diaphysaire
Ces déviations sont rares mais elles nécessitent un traitement particulier, elles doivent
donc étre bien différenciées des autres causes de déviations angulaires (Figure 8). Les
articulations doivent étre bien évaluées pour s’assurer qu’une autre déformation ne soit pas
présente, elles doivent étre paralléles entre elles et perpendiculaires a I’axe long des os
(Bramlage L. R., 1990)(Bramlage L. A., 2006) (Stashak T. , 1987).

Figure 8 : Radiographie d’une déviation diaphysaire d’un métacarpien III — Tiré de
White, 1983 (White, 1983).

Vue dorso-palmaire d’un métacarpien III droit. La corticale est épaissie médialement.
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Différentes hypothéses sont avancées pour expliquer leur origine sans qu’une cause n’est
clairement été établie (White, 1983) (Stashak T. , 1987) :
- Une anomalie de développement de la maquette cartilagineuse
- Des aberrations de vascularisation car certaines de ces déviations sont proches
d’un foramen vasculaire nourricier
- Une fracture in utéro

I1.3.2. Déviations angulaires acquises

Deux situations différentes peuvent amener a 1’apparition d’une déviation angulaire dans
les premieres semaines a premiers mois de vie (Fretz P. , 1980) (Auer J. M., 1983)(Stashak T.
, 1987) (Annexe 8):

- soit par application de pressions dissymétriques trop importantes le long de la
plaque de croissance conduisant a un retard de croissance de la face concave

- soit par un traumatisme direct, externe ou infectieux, de la plaque de croissance qui
induit aussi une dissymétrie de croissance.

Dans tous les cas, la localisation de la déviation angulaire se situe au niveau de la plaque
de croissance métaphysaire ou €piphysaire. De par le fait que ces déviations sont acquises, ces
déformations laissent moins de temps pour un traitement chirurgical de 1’affection et doivent
donc étre reconnues le plus tot possible.

I1.3.2.1. Charge dissymétrique sur la plaque de croissance
La présence d’une charge dissymétrique le long de la physe est en général le résultat
d’une combinaison de facteurs favorisants. (Fretz P. , 1980) (Turner S. , 1987) (Auer J. M.,
1983) (Auer J. M., 1980) (Mitten L. A., 1994) (Morisset, 2005). En voici les principaux :

- Une déviation congénitale préexistante et non détectée ou une déviation acquise qui
en induit une autre par compensation, par exemple un valgus du carpe associé a un
varus du boulet (Bramlage L. A., 2006)

- Laprésence d’une boiterie ou la pose d’une contention sur un membre tend a
transformer le polygone de sustentation en base triangulaire (Figure 12) et induit une
charge excessive sur la partie médiale du membre opposé, un varus peut alors se
développer sur le membre sain (Trumble, 2005) (Greet T. , 2000)

- Une conformation particuliere du poulain, par exemple, les poulains a forte vitesse
de croissance présentent une encolure trop courte par rapport a la longueur de leurs
membres ; ainsi ils décalent leurs antérieurs en arriére pour pouvoir brouter, des
contraintes anormales sont alors subies par les membres (Paragon, 2005)

- Un mauvais parage du pied

- La surnutrition, en effet le surpoids crée des microtraumatismes répétés de la plaque
de croissance et peut engendrer une croissance dissymétrique, le surpoids a été
associé a des déviations angulaires qui ne se résolvaient pas d’elles-mémes (Paragon,
2005) (Santschi EM, 2006)

- Une alimentation carencée et un déreglement hormonal peuvent potentiellement
altérer la croissance osseuse et contribuer ainsi a des déviations angulaires (Barone
R., 1999) (Rossdale, 2002) (Paragon, 2005)

L’apparition d’une déviation angulaire acquise est la plupart du temps multifactorielle.
Le risque sera maximum face a un poulain de grande race présentant un potentiel de
croissance rapide, recevant un apport nutritionnel excessif et soumis a un exercice précoce et
important (Paragon, 2005).

Lorsqu’une déviation angulaire s’est mise en place, les forces de pression vont augmenter
du coté concave de la déviation. Si cette déviation est assez faible pour que les forces
appliquées a la plaque de croissance restent en-dessous du seuil physiologique alors la
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croissance sera stimulée c6té concave (paragraphe 1.2.2.3, p.24) et le membre se réalignera
spontanément, c’est la capacité d’autocorrection que présentent les faibles déviations (d’angle
inférieur a 5°). Par contre, si la déviation angulaire est trop importante alors les forces
appliquées coté concave inhiberont la croissance et aggraveront la déviation. La pression va,
en effet, retarder la calcification des chondrocytes matures dégénérés et le nombre de
chondrocytes dans la zone hypertrophiée va augmenter conduisant a un épaississement de la
physe. Un cercle vicieux se met alors en place, plus la déviation est importante, plus la
croissance est freinée coté concave et comme elle continue coté convexe, la déviation
s’aggrave. Si la pression devient trop importante, les chondrocytes vont nécroser et la physe
va se fermer. L’effet sera encore plus accentué si le sol est dur ou si le poulain est soumis a un
exercice excessif (Fretz P., 1980) (Turner S. , 1987) (Pool, 1987) (Bramlage L. , 1999)
(Betsch J. , 2005) (Trumble, 2005) (Santschi EM, 2006) (Figure 9).
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Figure 9 : Effet de I’exercice sur la croissance de la physe - Tiré de Betsch, 2005 (Betsch
J., 2005).

Lorsque le membre est droit, les forces de pression se répartissent de facon égale et la croissance est identique le
long de la physe (début de la courbe). Lorsqu’une déviation angulaire modérée est présente, les forces de
pression vont étre plus importantes coté concave et la croissance sera stimulée permettant ainsi de redresser le
membre. Par contre si la déviation est trop importante les forces mises en jeu vont dépasser le seuil
physiologique et la croissance coté concave sera stoppée, la déviation va alors s’aggraver (fin de la courbe).

[1.3.2.2. Traumatismes de la plaque de croissance
Plus le traumatisme sera proche de la fermeture de la plaque de croissance, plus son
impact sur la croissance sera faible. L’apparition de la déviation angulaire est le plus souvent
tres rapide (Fretz P. , 1980).

[1.3.2.2.1. Fractures
Une fracture peut provoquer une déviation angulaire si elle implique une des couches de
la plaque de croissance, ces fractures sont classées dans la classification de Salter-Harris
(Turner S. , 1987) (Figure 10):
- Type 1 : séparation compléete de la plaque de croissance sans fracture de 1’os
Type 2 : 1a fracture s’étend le long de la plaque de croissance sur une distance
variable puis va concerner une portion métaphysaire formant ainsi un fragment
métaphysaire triangulaire
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- Type 3 : la fracture est intra-articulaire puis s’étend jusqu’a la plaque de
croissance et le long de cette derniere

- Type 4 : la fracture est intra-articulaire et s’étend de I’épiphyse a la métaphyse
en sectionnant la plaque de croissance

- Type 5 : collapsus d’une partie de la plaque de croissance, la croissance est
stoppée du coté concerné

- Type 6 : un « pont » s’établit entre la métaphyse et I’épiphyse, interdisant ainsi
la croissance du co6té concerné (comme un pontage transphysaire)

Type 1 Type 2 Type 3

Type 4 Type 5

Type 6

Figure 10 : Classification de Salter-Harris — Tiré de Turner, 1987 (Turner S., 1987)

11.3.2.2.2. Epiphysite
Ces affections sont courantes chez les jeunes poulains et les prédisposent a développer
des déviations angulaires, la douleur provoquée par ces inflammations peut entre autres
expliquer cette prédisposition (O’Donohue, 1992 ) (Witte, 2009). Un surpoids favorise aussi
I’apparition de cette affection (Witte, 2009).

11.3.2.2.3. Processus infectieux
Les arthrites septiques et les ostéomyélites sont fréquemment rencontrées chez les jeunes
poulains, la voie de contamination principale étant la voie hématogene. Ils y sont plus
sensibles car leurs extrémités osseuses sont trés richement vascularisées (Betsch J. , 2007). La
destruction de la plaque de croissance peut se faire en partie ou dans sa totalité¢ conduisant a
des déformations angulaires ou a des fermetures précoces, méme si I’infection a correctement
été traitée (Auer J. M., 1983).

I1.4. Diagnostic des déviations angulaires

Le diagnostic est basé sur un recueil de I’anamneése et des commémoratifs, sur I’examen
clinique et sur I’imagerie. Une déviation angulaire est en général facilement diagnostiquée
mais 1’identification de la cause sous-jacente n’est pas toujours évidente et comme elle
conditionnera entre autres le traitement a apporter, son identification est importante.

I1.4.1. Importance d’un diagnostic précoce
Le diagnostic et 1’évaluation d’une déviation angulaire doit se faire le plus tot possible
pour plusieurs raisons :
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- Une ossification incompléte des os cuboides du carpe ou du tarse constitue une
urgence et fait partie des causes possibles de déformation angulaire

- Certaines déviations angulaires sont masquées par d’autres et nécessitent un
traitement plus précoce

- Un traitement conservateur sur une déviation angulaire qui débute peut suffire a la
corriger, sans avoir recours a un traitement chirurgical

- Evaluer et quantifier une déviation angulaire permet de suivre son évolution et
d’adapter le traitement si besoin

I1.4.2. Anamnése et commémoratifs
Le recueil de I’anamnese et des commémoratifs doit permettre de différencier une
déviation angulaire acquise d’une déviation congénitale et éventuellement d’orienter sur
I’étiologie. Il doit contenir des informations sur le poulain et la mére en général, sur la
gestation et sur la déviation angulaire en particulier. Voici une liste non exhaustive de
questions importantes a recueillir (Stashak T. , 1987) (Oberdoff, 1993) (Betsch J. , 2005):
- Quel age a le poulain et de quelle race est-il?
- Le poulain était-il prématuré, dysmature ?
- Comment s’est déroulée la mise-bas ?
- Est-il en bonne santé ?
- La mere était-elle en surpoids pendant la gestation (le derniers tiers en
particulier) ?
- Est-elle en bonne santé ?
- Quel est le niveau d’activité du poulain, son alimentation ? Y a-t-il eu des
changements ?
- Quelle est I’angulation apparente de la déviation ?
- La déviation est-elle congénitale ou acquise ? Si elle est acquise, a quel age
est-elle apparue ?
- La déviation est-elle apparue progressivement ou brutalement ?
- Ladéviation s’est-elle aggravée, améliorée ou est-elle restée inchangée ?
- A-t-elle déja été traitée ? Les pieds du poulain ont-ils été parés ?
- Avez-vous remarqué la présence d’autres affections (boiterie, autres
déviations, laxité tendineuse) ?

I1.4.3. Examen clinique

L’examen clinique doit comprendre un examen clinique général, une inspection des
aplombs, puis une palpation et une manipulation des membres. La conformation des membres
de tout poulain devrait étre examinée des la naissance et étre suivie jusqu’a I’age de 6 mois,
une fois par semaine le premier mois puis une fois par mois, a moduler en fonction de la
présence d’une déviation et de sa sévérité (Oberdoff, 1993) (Lenoir, 2003) (Trumble, 2005)
(Adkins, 2006) (O'Grady, 2008).

Lors de I’examen clinique, il faut prendre en considération le moment de 1’évaluation du
poulain, en effet elle peut jouer sur la sévérité des symptomes. Ainsi un valgus du carpe
paraitra en général plus sévere apres quelques heures passées dehors due a la laxité qui peut
I’accompagner. Autre exemple, une déviation en varus associc¢e a une dysplasie de la physe
(épiphysite) se verra plus facilement apres une période d’exercice, vraisemblablement dii a un
phénomene douloureux (Hunt R. , 2000) (Trumble, 2005).

I1.4.3.1. Inspection
I1.4.3.1.1. Approche
Le poulain est observé au repos prenant appui sur ses quatre membres, placés
symétriquement les uns par rapport aux autres, sur un sol plat et dégagé. Un examen a
distance doit d’abord étre réalisé pour apprécier le poulain dans son ensemble, entre autres la
répartition du poids sur les membres. Puis, pour évaluer chaque membre, I’examinateur doit
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se placer perpendiculairement a un plan frontal passant par le membre concerné (Figure 11),
ceci permet de s’affranchir des déviations rotatoires éventuellement présentes (Trumble,
2005) (Bramlage L. A., 2006). Chaque membre doit étre examiné de face, de derricre, de
profil et vu de dessus en prenant soin d’observer sa direction et sa morphologie. Le pied peut
aussi étre soulevé pour faciliter I’observation de sa conformation. L’examen est complété par
la marche aux cotés de la mere au pas en ligne droite et sur un sol dur et régulier (Greet T. C.,
2003) (Betsch J. , 2005).

Figure 11 : Placement de ’examinateur — Tiré de Bramlage ef al., 2006 (Bramlage L. A.,
2006).

L’examinateur doit se placer perpendiculairement au plan frontal du membre a examiner. Dans ce cas, on voit
clairement que le pied pointe dans la méme direction que le membre, aucun traitement n’est indiqué pour
I’instant.

I1.4.3.1.2. Regles d’aplombs pour le membre thoracique
Les aplombs correspondent a la direction présentée par les membres, c’est-a-dire aux
angles des articulations et aux rapports qu’exercent les différents rayons osseux entre eux.

a) Appréciation globale
Les quatre points d’appui au sol du cheval, c’est-a-dire lorsque les antérieurs et les
postérieurs sont deux a deux confondus vus de profil, définissent le polygone de sustentation.
L’équilibre de 1’animal est maintenu tant que la projection verticale de son centre de gravité
est a I’intérieur du polygone de sustentation (Figure 12). Du fait que les antérieurs soit plus
proches du centre de gravité, ils supportent entre 55 et 65% du poids du cheval (Stashak T.
1987) (Oberdoft, 1993) (Lenoir, 2003)
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Figure 12 : Centre de gravité du cheval et sa projection dans le polygone de sustentation
— Tiré de Pavaux, 1987 (Pavaux, 1980).

b) Membre antérieur
De face :

Chez le poulain de moins de 1 an, ces jambes sont longues par rapport au reste de son
corps et la cage thoracique n’est pas encore développée et reste donc étroite. De ce fait les
coudes sont en abduction et le poulain est alors ouvert du devant, particularité qui
s’accompagne d’une déviation en rotation externe du pied (conformation panard) (Greet T. C.,
2003) (Betsch J. , 2005) (Trumble, 2005) (Bramlage L. A., 2006) (O'Grady, 2008) (Figure 13
et Figure 14).

En grandissant, la cage thoracique se déploie et les rayons libres du membre vont s’aligner
sur une méme verticale de sorte que la distance entre les deux coudes sera alors la méme que
celle entre les deux pieds du cheval (Trumble, 2005) (Betsch J. , 2005) (Bramlage L. A.,
2006) (O'Grady, 2008) (Figure 13). Un léger valgus du genou et du boulet peuvent cependant
persister physiologiquement chez 1’adulte (Lenoir, 2003) (Figure 15).

coudes serrés ooudes rarths
aplombs normans aplombs panards aplombs cagneux

Figure 13 : Conformation de face du poulain et de I’adulte — Tiré de Denoix, 2002
(Lenoir, 2003).
Comparé aux aplombs normaux de 1’adulte (gauche), le poulain a, du fait du développement incomplet de sa
cage thoracique, les aplombs panards (milieu) correspondant a une rotation de tout le membre thoracique. La
conformation coude écartés et aplombs cagneux (droite), encore une fois du fait d’une rotation de tout le
membre.
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Figure 14 : Photo d’une rotation externe du membre thoracique gauche dans son
ensemble —Tiré de Greet, 2003 (Greet T. C., 2003)

A :plansagiﬂal
'\‘I du doigt

oy
I

plan sagittal
du mernbre

Figure 15 : Aplombs normaux de face — Tiré de Denoix, 2002 (Lenoir, 2003)

Les plans sagittaux des doigts doivent étre quasi paralleles (Figure 15), il peut en effet
subsister une légere rotation externe du pied (Lenoir, 2003). De plus, selon certains auteurs,
un valgus du carpe et du boulet inférieur a 5° serait physiologique chez le poulain (Fretz P. ,
1980) (Auer J.A., 1982) (Bramlage L. R., 1990) (Mitten L. A., 1994) (Brauer, 1999) (Hunt R.
,2000) (Greet T. , 2000) (Greet T. C., 2003) (Betsch J. , 2005) (Leibsle, 2005 ) (Trumble,
2005) (Bramlage L. A., 2006) (Santschi EM, 2006) (O'Grady, 2008) (Witte, 2009).

De profil :
Les rayons osseux de la jambe sont alignés suivant une verticale passant par la pointe du

coude avec physiologiquement un boulet un peu en arriere de cette verticale. La verticale
touche le sol un peu en arriere des talons (Lenoir, 2003) (Figure 16). L angle entre le sol et
I’axe pied-paturon-boulet est de 52-54°chez le poulain (Anderson T. C., 2004), au fur et a
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mesure de sa croissance va diminuer pour atteindre 45-50° chez le cheval adulte (a partir de
12 mois) (Lenoir, 2003) (Figure 16).

/

—_— -

\

\——3—___

+ =+ houlet |Egérement en
/}’ arriére de la verticale

Figure 16 : Aplombs normaux de profil de I’adulte —Tiré de Denoix, 2002 (Lenoir, 2003)

c) Le pied
Le pied est un élément essentiel dans 1’appréciation des aplombs. Lorsqu’il n’est pas
ferré (en général le cas chez un poulain), ¢’est I’aplomb du membre qui va déterminer celui du
pied, le sabot sera alors usé en fonction des répartitions du poids. Lorsqu’il est ferré, c’est
alors I’aplomb donné au pied qui va influencer I’aplomb du membre (Lenoir, 2003).

De face et de derricre:

L’axe du pied-paturon doit étre perpendiculaire a la ligne d’appui au sol. La pince est
dirigée droit devant, parfois légérement déviée vers I’extérieur (Lenoir, 2003) (Figure 17). De
face, les sabots sont plus larges en couronne qu’en face plantaire a la naissance. A un an, les
quartiers sont paralleles pour s’évaser ensuite en fonction de la race et de I’utilisation du
cheval (Anderson T. C., 2004) (Figure 18). Les hauteurs de paroi en face latérale et médiale
doivent étre identiques. Cependant le boulet et le genou peuvent étre physiologiquement
légerement déviés vers I’intérieur. Ainsi la paroi médiale supporte plus de poids que la partie
médiale et s’évase plus, 1’obliquité est alors plus importante médialement (Lenoir, 2003)
(Figure 17).

Figure 17 : Aplombs normaux du pied vu de face et de derriere —Tiré de Denoix, 2002
(Lenoir, 2003)
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Conformation du pied d'un poulain :

avant 1an apres 1an

Figure 18 : Morphologie et conformation normales du pied d’un poulain — Tiré de

Denoix, 2002 (Lenoir, 2003)

De profil (Figure 19) :

L’inclinaison du paturon doit étre semblable a celle de I’épaule. De plus, la muraille
dorsale du sabot et I’axe du paturon sont paralleles (régle d’alignement phalangien)
(Anderson T. C., 2004). La sole et la face soléaire de la troisiéme phalange sont parall¢les.
Les murailles dorsale et palmaire du sabot sont paralleles. Le canon est vertical (Lenoir,

2003).

troisieme phalange

muraille dorsale ~
axe du paturon

.:—__
,p

rmuraille palmaire (plartaire)

Figure 19 : Aplombs normaux du pied vu de profil — Tiré de Lignereux, 1986 (Lenoir,

2003)
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d) En mouvement
Lorsque le poulain se déplace, toutes les régles d’aplomb précédemment abordées
doivent étre respectées. Aucune gene ou boiterie ne doit étre présente. De plus les
articulations doivent étre paralleles au sol et donc tous les mouvements articulaires doivent se
dérouler dans un méme plan, aucune rotation externe ou interne ne doit étre visible (Auer J.
A., 2000).

I1.4.3.1.3. Inspection d’un poulain présentant une déviation angulaire

A l’arrét, le nombre de déviations, le nombre de membres atteints et la nature, 1’angle et
la charniere de chaque déviation doivent étre identifiés. Si la charnicre se situe au niveau de
I’extrémité distale de I’os (plaque de croissance, épiphyse), alors une croissance
dissymétrique de la plaque de croissance est plus probable (Figure 20). Si la charniére se situe
au niveau de I’articulation, alors une laxité des tissus mous ou une hypoplasie des os cuboides
ou des os métacarpiens rudimentaires (cas du carpe) doivent étre suspectés (Stashak T. , 1987)
(Figure 20).

Figure 20 : Déviation angulaire et localisation de la charniére — Tiré de Stashak, 1987
(Stashak T. , 1987).

Les aires grisées indiquent 1’origine du probléme, le point d’intersection des deux lignes droites montre la
charniére de la déviation (technique du pivot, voir paragraphe 11.4.4.2.2, p.44) qui peut se situer a différentes
locations : au niveau de la physe (A) ou de I’épiphyse (B), la déviation est le résultat d’une croissance
dissymétrique de la plaque de croissance métaphysaire et/ou épiphysaire ; au niveau des os cuboides du carpe
(C) ou distalement (D), résultat d’un développement incomplet des os du carpe ou d’un des os métacarpiens
rudimentaires. Visuellement, la clinique ne permet pas forcément d’affiner aussi précisément la location de la
charniére de la déviation, ¢’est I’examen radiographique qui va permettre d’affiner ce diagnostic.
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En mouvement, une hypoplasie des os cuboides ou des os métacarpiens rudimentaires ou
encore une laxité ligamentaire vont avoir tendance a accentuer la déviation a 1’appui.
Lorsqu’une boiterie est présente, elle va le plus souvent affecter le membre opposé a celui
atteint par la déviation angulaire (Fretz P. B., 1978) (Stashak T., 1987). Si le membre
concerné par la déviation est boiteux, alors un traumatisme direct ou une infection doivent
étre suspectés (Stashak T., 1987). Aucune boiterie n’est en général détectée lors de déviation
diaphysaire (White, 1983).

En outre, plusieurs déviations angulaires peuvent étre présentes sur un méme membre et
se compenser. L’exemple classique est la présence d’une déformation proximale a la phalange
proximale associée avec une déviation contraire de celle-ci qui semble redresser visuellement
le membre a I’arrét (Figure 21). A I’examen en mouvement, ces affections peuvent se détecter
car, les surfaces articulaires n’étant pas paralleles au sol, tous les mouvements ne se
produisent pas dans un méme plan et une rotation externe ou interne du membre est
visualisé€e. (Bramlage L. A., 2006). De plus, du fait de la conformation physiologique « ouvert
du devant » du jeune poulain, une rotation en dedans du pied (interne) peut facilement passer
inapergue (carpe ou tarse pointant vers 1’extérieur avec le pied pointant droit) (Figure 22). Au
cours des premiers mois de vie, la cage thoracique se déploie, les rayons osseux s’alignent et
le pied apparait alors clairement en rotation interne. Seulement les physes distales des os
métacarpe III et métatarse III se ferment autour du troisiéme mois et alors il est peut étre trop
tard pour intervenir. On va alors assister au développement d’ostéoarthrose du fait que des
charges supplémentaires sont appliquées médialement ou latéralement parce que les surfaces
articulaires ne sont pas paralléles au sol (Hunt R. , 2000) (Betsch J. , 2005)(Bramlage L. A.,
2006) (Witte, 2009).

I1 est important de garder a 1’esprit qu’un jeune poulain a tendance a présenter une
rotation externe du pied du fait du non développement de sa cage thoracique. Ainsi lors de la
correction d’une déviation du boulet, il est normal qu’un poulain garde une conformation
légerement panard, sinon il développera une conformation cagneuse lorsque sa croissance
sera finie (Betsch J. , 2005) (Bramlage L. A., 2006).

Figure 21 : Radiographie montrant I’association de deux déviations angulaires — Tiré
d’Auer et al., 2006 (Auer J. A., 2006).

Vue dorso-palmaire de la région du boulet montrant un varus du métacarpien III distal associé a un valgus de la
phalange proximale. L’association de ces deux déviations angulaires semble redresser le membre a 1’arrét.
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Figure 22 : Importance du placement de I’examinateur — Tiré de Auer, 2006 (Auer J.,
20006).

L’examinateur doit se placer perpendiculairement au plan frontal du membre. (A) le poulain présente une
déviation externe de tout le membre thoracique pour laquelle il ne faut pas intervenir (paragraphe 11.4.3.1.1,
p-33). (B) le poulain présente une rotation interne du pied qui doit étre traitée pour prévenir I’apparition d’un
varus du boulet, il est facile de passer a coté de cette déformation en se plagant dans un plan perpendiculaire a
I’axe du corps du poulain.

[1.4.3.2. Palpation

La palpation doit étre réalisée attentivement sur tout le membre pour détecter une chaleur,
une douleur ou un cedéme. Elle peut se faire sur le poulain debout ou en décubitus.
L’association d’un cedéme, d’une chaleur, d’une douleur et éventuellement d’une boiterie doit
orienter vers un traumatisme récent ou une infection (Stashak T. , 1987). Un cedéme localisé a
I’articulation est fortement indicateur d’une laxité des tissus mous ou d’une hypoplasie des os
cuboides ou des métacarpiens rudimentaires (cas du carpe). Localisé a I’extrémité d’un os, il
est plus indicateur d’un trauma, d’une ostéomyélite ou d’une épiphysite (Stashak T., 1987). A
la palpation, puis avec ’aide de la manipulation, une déviation diaphysaire peut étre détectée.
Dans ce cas, toutes les articulations du membre doivent étre bien évaluées pour s’assurer
qu’une autre déformation ne soit pas présente, elles doivent étre paralleles entre elles et
perpendiculaires a 1’axe long des os.

I1.4.3.3. Manipulation

Une instabilité latéro-médiale est indicatrice d’une laxité ligamentaire ou d’une
hypoplasie des os cuboides ou des métacarpiens rudimentaires (cas du carpe), des
craquements peuvent orienter vers des retards d’ossification (Figure 23). Cependant seul
I’examen radiographique va pouvoir distinguer une laxité ligamentaire d’un retard
d’ossification. Une instabilité cranio-caudale est plus caractéristique d’un collapsus ou d’une
subluxation des os cuboides (Fretz P. , 1980) (Auer J. M., 1982) (Leitch, 1985) (Stashak T. ,
1987) (Trumble, 2005) (Bramlage L. A., 2006). Une instabilité peut aussi €tre présente en cas
de fracture (Fretz P. , 1980), elle est alors associée a un cedéme, une chaleur et une douleur.

Une croissance dissymétrique de la plaque de croissance aura pour conséquence une
déviation non réductible, le membre restera stable a la manipulation (Fretz P. , 1980) (Auer J.
M., 1983) (Stashak T. , 1987) (Trumble, 2005) (Bramlage L. A., 2006).
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Figure 23 : Manipulation du carpe — Tiré de Auer, 2006 (Auer J. , 2006).
Une main est placée médialement au carpe et I’autre latéralement au boulet ; dans ce cas précis de valgus
bilatéral du carpe, la déviation du carpe gauche est réductible.

I1 est important de garder a 1’esprit que 1’examen clinique ne donne que des orientations
quant au nombre de déviations présentes et a leur sévérité et que seul I’examen
radiographique de la déviation permet d’apporter une réponse définitive, c’est pourquoi il
constitue un examen complémentaire incontournable dans I’évaluation des déviations
angulaires.

I1.4.4. Examen radiographique
L’examen radiographique est le seul moyen de déterminer 1’exacte location et le degré
d’une déformation angulaire, ainsi que la possible présence de 1ésions osseuses (Auer J. ,
1985) (Fretz P B, 1983) (Bertone, 1985) (Bramlage L. A., 2006) (Witte S, 2004) (Betsch J. ,
2005) (Trumble, 2005). I1 permet aussi de proposer un traitement, d’affiner le pronostic et
¢galement de suivre 1’évolution d’une affection.

I1.4.4.1. Réalisation

Dans I’idé€al, la prise de clichés radiographiques se fait avec un poulain debout, non
tranquillisé pour éviter le relachement musculaire, il doit se tenir naturellement, en prenant
appui sur ses quatre membres, toute rotation du membre ou positionnement anormale du
poulain pourrait influencer I’interprétation des clichés radiographiques, (Fretz P., 1980)
(Greet T. , 2000) (Greet T. C., 2003) (Witte, 2009). 1l est important d’utiliser des longues
cassettes (24x30 ou 40x20cm) pour inclure un maximum d’os proximal et distal (Fretz P. ,
1980) (Auer J. M., 1982) (Betsch J. , 2005). La vue dorso-palmaire (ou plantaire) est la plus
importante, elle doit correspondre au plan frontal de la jambe. Le tarse constitue une
exception, en effet, il n’est pas dans le méme plan frontal que le métatarse. Une vue latéro-
médiale est alors préférée, elle doit correspondre au plan sagittal de la jambe. Du fait de
I’interprétation plus difficile des radiographies du tarse, certains auteurs privilégient
I’évaluation visuelle de I’angle de la déviation (Witte S, 2004) (Dutton DM, 1999) (Bramlage
L. A., 2006) (Witte, 2009). Le centrage doit se faire sur le pivot de la déviation angulaire. Les
os doivent étre alignés dans un méme plan pour permettre une interprétation de 1’orientation
des surfaces articulaires et une différenciation des déformations (Bramlage L. A., 2006).

Des clichés du membre opposé peuvent aussi étre pris a titre de comparaison et pour
s’assurer qu’aucune lésion n’est présente (Dutton, 1998).
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11.4.4.2. Interprétation
L’interprétation doit se faire en deux parties, une analyse morphologique permettant de
reconnaitre les Iésions éventuellement présentes suivi une analyse géométrique pour identifier
les angulations (Fretz P. , 1980) (Pharr, 1981) (Bertone, 1985).

[1.4.4.2.1. Morphologie

a) Diaphyse, métaphyse et épiphyse

Lors de déviation diaphysaire, un épaississement de la corticale est visible coté concave de
la déviation dii a un remodelage osseux selon les lois de Wolff (White, 1983) (Pharr, 1981).

Au niveau de la métaphyse, on peut observer une sclérose ou un évasement, une plaque de
croissance irréguliere ou indistincte, élargie médialement lors de valgus (et inversement),
inclinée vers le haut a la face concave et vers le bas a la face convexe. La plaque de
croissance s’épaissit dans les cas plus avancés de déviation (Fretz P. , 1980) (Pharr, 1981). La
corticale métaphysaire peut également étre épaissie et remodelée coté concave.

L’épiphyse peut étre déformée en coin, amincie du c6té concave. Cela révele une
croissance asymétrique de la plaque de croissance épiphysaire (Pharr, 1981).

Une fracture peut étre visible au niveau métaphysaire ou épiphysaire (voir la classification
de Salter-Harris au paragraphe 11.3.2.2.1, p.31).

b) Retards d’ossification

Au niveau du carpe, les retards d’ossification affectent plus les os du carpe IIL, IV et
intermédiaire. Des anomalies de forme et de taille et une hypertrophie des cartilages
articulaires peuvent étre présentes mais une véritable hypoplasie est retrouvée. Des lésions
d’ostéochondrose disséquante sont aussi souvent retrouvées sur 1’os carpal III. Les sites les
plus affectés étant les cotés latéraux des os III, IV et ulnaire, on retrouve plus de déviations en
valgus associées a des retards d’ossification (McLaughlin BG, 1981). On peut aussi retrouver
des affaissements, des subluxations et des fractures de ces derniers. Des 1ésions
d’ostéochondrose ou d’ostéoarthrose peuvent aussi étre visualisées.

Dans une étude menée par (Bertone, 1985), 23 poulains (35 membres) avec des
déformations angulaires au niveau du carpe ont été radiographiés. 57% des membres
présentaient des 1ésions au niveau de 1’articulation du carpe et 20% au niveau des métacarpes.
48% présentaient des 1ésions d’hypoplasie des os du carpe ou des métacarpes, 26% avaient
des déplacements des os du carpe ou des métacarpes et 12% présentaient des fractures ou des
collapsus des os du carpe.

Evaluation du degré de maturité osseuse :

Le degré de maturité osseuse des os du carpe et du tarse peut étre évalué grace a un index
d’ossification du squelette ou SOI (Skeletal Ossification Index). Il est établi a I’aide de deux
clichés, un dorso-palmaire / plantaire et I’autre latéro-médial, réalisés sur des poulains de
moins de 2 semaines (Adams, 1988). 4 grades sont ainsi définis :

- Grade 1 : Certains os cuboides n’ont pas d’image radiographique

- Grade 2 : Tous les os cuboides sont visibles radiographiquement. L’épiphyse du

métacarpe (ou métatarse) III est présente et la plaque de croissance proximale est
ouverte. Le processus styloide du radius distal (ou la malléole du tibia) est absente ou
difficilement visible

- Grade 3 : Les os cuboides sont ossifié¢s mais petits et arrondis, les espaces articulaires

apparaissent larges. La plaque de croissance proximale du métacarpe (ou métatarse) III
est fermée. Le processus styloide du radius distal (ou la malléole du tibia) est visible.

- Grade 4 : La configuration est normale, les os cuboides sont correctement ossifiés et

les espaces articulaires sont de taille normale.

Une corrélation significative est présente entre le SOI et le poids du poulain. Une
corrélation est aussi présente entre le SOI et la durée de la gestation lorsque le poulain est
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prématuré. Aucune association n’a pu étre établie entre le sexe du poulain et le SOI (Adams,
1988).

Cet index est aussi utile pour suivre I’évolution d’un retard d’ossification, les clichés
radiographiques sont en général pris toutes les 2 semaines.

L hypoplasie de 1’os carpal III peut aussi étre évalué en considérant que si ses contours
sont arrondis avec une largeur latérale plus faible de 75% ou plus que la largeur médiale alors
il est hypoplasique (Bertone, 1985). En effet, les auteurs de I’étude (Bertone, 1985)
considerent qu’un os carpal III normal doit avoir sa largeur latérale au moins égale a 80% de
la largeur médiale.

L’ossification des os cuboides du tarse a aussi été décrite plus simplement, le type I
associant une ossification incompléte des os cuboides du tarse avec moins de 30% de
collapsus et le type II décrivant une ossification incompléte avec plus de 30% de collapsus ou
une fragmentation des os du tarse (Dutton, 1998). Les poulains atteints de retards
d’ossification de type II auraient un pronostic sportif plus réservé que les autres (Dutton,
1998).

c¢) Erreurs d’interprétation

Certaines erreurs d’interprétation sont classiques comme la confusion entre des images
d’ossification incompléte et des images de lyse osseuse associée a une infection ou a un
collapsus, ou encore la différenciation entre une fracture et I’apparition d’un centre
d’ossification secondaire (Adams, 1988).

11.4.4.2.2. Géométrie
a) Deux techniques sont utilisées pour la détermination de ’angle et de la charniére de la
déviation: la technique du pivot et celle des espaces articulaires.

b) Technique du pivot
Deux axes dans le plan médian des deux os longs de part et d’autre de la charniere de la
déviation sont tracés. Plus la longueur d’os visible est importante, plus la mesure de 1’angle
sera précise d’ou I'utilité de se servir de grandes cassettes. Le point d’intersection est la
charniére, considérée comme le site primaire de la déviation. L’angle aigu formé est I’angle
de la déviation (Fretz P. , 1980) (Pharr, 1981) (Auer J. M., 1982) (Auer J. M., 1983) (Fretz P
B, 1983)(Bertone, 1985) (Betsch J. , 2005) (Figure 24).
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Figure 24 : Technique du pivot. Radiographie d’un carpe gauche montrant un valgus —
Tiré de Turner, 1987 (Turner S., 1987).

Les deux axes tracés dans le plan médian du radius et du métacarpe se croisent au niveau de la charniére de la
déviation, la physe distale du radius dans le cas présent, avec un angle de 16°, correspondant a I’angle de la
déviation.

c) Technique des espaces articulaires

Cette technique est uniquement applicable au carpe, elle consiste a tracer quatre lignes a
travers les espaces articulaires et la plaque de croissance distale du radius. Dans un membre
normal, ces quatre lignes sont alignées et perpendiculaires a I’axe du membre. Dans le cas
d’une déviation angulaire, deux lignes sont tracées a chaque espace articulaire, une parall¢le
au plan articulaire et 1’autre parallele au plan articulaire inférieur. Pour le dernier espace
articulaire, la seconde ligne est tracée perpendiculairement a I’axe longitudinal du métacarpe.
Pour la physe, une ligne est tracée perpendiculaire a 1’axe longitudinal du radius, une ligne est
tracée parallele a la physe et la dernicre ligne est tracée parallele au premier plan articulaire
du carpe (Auer J. M., 1982) (Auer J. M., 1983) (Brauer, 1999) (Figure 25).

L’angle ainsi obtenu entre chacune des deux lignes correspond a I’angle de déviation de

chacun des sites, la somme de tous les angles obtenus donnant la déviation globale (Figure
25).
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Figure 25 : Technique des espaces articulaires — Tiré de Brauer, 1999 (Brauer, 1999).
Dans la technique des espaces articulaires, quatre lignes sont tracées, paralléles a chaque espace articulaire et a la
physe distale du radius (a, b, ¢ et d). Puis, quand une déviation angulaire est présente, une autre ligne, paralléle
au plan articulaire inférieur est tracée (a’, b’, ¢’) a chaque espace articulaire. Dans le dernier espace, cette
deuxiéme ligne est tracée perpendiculairement a I’axe médian du métacarpe III (d’). Pour la physe distale du
radius, une troisi¢me ligne, parall¢le a I’axe médian du radius est tracée (a’’) est perpendiculairement. La
méthode du pivot est également illustrée sur ce schéma. L’angle total de la déviation (19°) correspond a la
somme de tous les angles obtenus par la technique des espaces articulaires.

Les deux techniques permettent de calculer I’angle total de la déviation de fagon
comparable. Cependant la deuxiéme technique a I’avantage de permettre d’identifier et de
quantifier I’importance de chacun des sites dans la déviation angulaire. Par cette
décomposition, 1’évaluation du carpe est plus détaillée et par conséquent le pronostic donné
pourra étre plus précis. Elle permet aussi de déterminer a quel niveau une action thérapeutique
a eu une influence et la quantifier (Auer J. M., 1982) (Brauer, 1999). Ainsi, dans leur étude
Brauer et al. ont montré que, dans une déviation angulaire du carpe, la déviation provenait
souvent de plusieurs articulations du carpe. De plus des déformations contraires ont été
observées entre les différents sites, pouvant s’annuler les unes les autres pour donner une
déviation globale de 0°. Il est donc possible que, visuellement ou avec la méthode du pivot,
une déviation soit trouvée absente ou minime alors que localement elle est importante et
qu’elle pourrait avoir des répercussions sur la viabilité future de I’articulation (Brauer, 1999).

En suivant la technique du pivot, la charniére peut se localiser a plusieurs endroits (Fretz
P., 1980) (Pharr, 1981) (Betsch J. , 2005):

- La diaphyse d’un os long, on a alors une déviation diaphysaire

- La physe ou juste proximalement, le site primaire de la déviation est alors la plaque
de croissance métaphysaire

- L’épiphyse, le site primaire de la déviation est alors épiphysaire et/ou métaphysaire,
les deux étant la plupart du temps imbriqués

- Au niveau de ’articulation ou distalement (cas du carpe), on a alors une anomalie
des os du carpe ou des métacarpiens rudimentaires ou encore une laxité des
structures péri-articulaires
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d) Différenciation déplacement / retard d’ossification des os métacarpiens rudimentaires
Une technique géométrique a été mise en place pour différencier le déplacement distal
d’un retard d’ossification de métacarpe IV (Bertone, 1985). Une ligne est tracée le long du
bord proximo-palmaire du métacarpien III jusqu’a la créte sagittale et une autre du bord
médial, proximo-palmaire du métacarpien IV jusqu’a la créte sagittale du métacarpe I11.
L’angle formé par cette intersection est mesuré, il doit normalement étre supérieur a 135°
(Figure 26A). S’il est inférieur a 135°:
- siles contours du métacarpien IV sont nets avec une distance avec 1’os carpal IV et la
téte du métacarpien IV normale, alors il s’agit d’un déplacement du métacarpien IV,
résultat d’une compression latérale du carpe (Figure 26B)
- siles contours du métacarpien IV sont peu nets avec une distance avec 1’os carpal IV
et la téte du métacarpien IV augmentée, alors il s’agit d’une hypoplasie de la téte du
métacarpien IV (Figure 26C)

Figure 26 : Représentation schématique d’os métacarpiens rudimentaires normaux (A)
et anormaux (B et C) - Tiré de Bertone et al., 1985 (Bertone, 1985)

Les résultats de I’examen clinique et radiographique doivent étre conservés pour pouvoir
établir des comparaisons lors de I’évolution du cas.

I1.4.5. Diagnostic différentiel

Les déviations angulaires doivent étre différenciées des déviations rotatoires et des
déviations dans le plan sagittal (contractures et laxités). En particulier les déviations rotatoires
de tout le membre depuis 1’épaule peuvent porter a confusion. Elles sont du fait d’une avant-
main étroite (cas du jeune poulain, de I’animal cachectique) ou large (cheval musclé) qui
conduisent respectivement a une déviation rotatoire externe (membre panard) ou interne
(membre cagneux) (Figure 13). Le cheval peut alors trés bien avoir tout les rayons osseux de
ses membres alignés, et dans ce cas il ne faut pas intervenir pour éviter de soumettre le
membre a des forces de tension a I’origine de problémes plus graves encore (Oberdoff, 1993)
(Betsch J. , 2005) (Bramlage L. A., 2006) (O'Grady, 2008). D’ou I’importance pour
I’examinateur de bien se placer perpendiculairement a un plan frontal passant par le membre
(paragraphe 11.4.3.1.1, p.33).

Lors de I’évaluation d’un poulain, il est important de tenir compte du poulain dans son
ensemble et de s’assurer que le traitement mis en place ne va pas aggraver un autre probléme
déja existant (Bramlage L. R., 1990).

I1.5. Conséquences d’une déviation angulaire chez 1’adulte

Une déviation angulaire va modifier la répartition du poids du corps sur le membre et de
ce fait changer I’aplomb de ce dernier. Au niveau du pied, ’appui au sol devient inégal et la
paroi interne dans un valgus ou externe dans un varus est en surcharge. Il en résulte une usure
excessive du coté surchargé et un évasement de 1’autre coté si le cheval n’est pas ferré. La
surcharge va également compresser le bourrelet périoplique, entrainant une avalure. Ainsi,
méme muni de fers, les aplombs du cheval ne seront pas bons. De plus, une déviation va
induire des déplacements du membre hors du plan sagittal, n’optimisant pas, de ce fait, la
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locomotion (Lenoir, 2003) (Bramlage L. A., 2006). Une déviation angulaire a également des
répercussions Iésionnelles sur les structures osseuses, cartilagineuses et les tissus mous. En
effet elle crée des compressions dans la zone surchargée du membre et des tractions des tissus
mous du c6té opposé les prédisposant ainsi aux lésions. L’ostéochondrose, plutdt chez le
poulain, et I’ostéoarthrose sont les deux entités les plus fréquemment rencontrées, méme si
leur étiologie est encore incomprise et probablement multifactorielle (Dutton, 1998) (Lenoir,
2003) (Bramlage L. A., 2006).

I1.6. Pronostic

Le pronostic des déviations angulaires est multifactoriel, en effet il va dépendre de la
cause sous-jacente a la déformation, de 1’age du poulain, de la gravité de la ou des
déviation(s), du(es) site(s) affecté(s), de la présence éventuelle de I1ésions osseuses et de la
réponse au traitement.

Un retard de croissance osseuse constitue toujours un pronostic réservé car il est
impossible de savoir exactement a quel point la maquette cartilagineuse de ces os est atteinte
et de prédire si des lésions irréversibles se sont déja mises en place (Fretz P. , 1980). Le
pronostic est d’autant plus réservé pour les os cuboides du tarse car un collapsus de ces
derniers intervient rapidement du fait de la répartition du poids sur cette articulation
(Bramlage L. R., 1990) (Betsch J. , 2005) (Bramlage L. A., 2006). Le pronostic s’améliore si
le poulain ne présente aucune lésion radiographique, si un traitement précoce est mis en place
et si le poulain y répond rapidement (Mcllwraith, 2003). Par contre si des Iésions osseuses
séveres sont observées, le pronostic sportif devient nul mais le cheval peut étre utilisé pour la
reproduction (Auer J. M., 1980) (Auer J. M., 1982).

Dans le cas des déviations angulaires du carpe, le pronostic du poulain ne parait pas étre
influencé par la location de la charniére, 1’angulation de la déviation ou la présence
d’anomalies osseuses, selon 1’étude de Bertone ef al. (Bertone AL, 1985). Cependant d’autres
auteurs ont obtenu des résultats contraires (Pharr, 1981) (Fretz P. , 1980), avec une
aggravation du pronostic plus la charnic¢re de la déviation était distale et plus le nombre de
lésions radiographiques distales a la physe augmentait.

Lorsqu’une déviation angulaire due a une croissance dissymétrique de la physe est
présente, le pronostic est favorable si la déviation est reconnue tot et si le traitement
nécessaire est mis en place précocement. Par contre, plus le poulain est proche de 1’age ou la
physe se ferme, plus les chances de corriger cette déviation sont minces et plus la correction
se fera lentement suite a une chirurgie. La situation la plus délicate en termes de précocité de
diagnostic et de traitement est une déviation angulaire située au niveau du métacarpe ou
métatarse III (Greet T. , 2000) (Betsch J. , 2005) (Bramlage L. A., 2006) (Auer J. A., 2006)
(Witte, 2009). Le pronostic des laxités péri-articulaires est lui aussi favorable si le traitement
est précoce et réalisé correctement (Auer J. M., 1982). Quant au pronostic sportif des
déviations diaphysaires, il reste toujours réservé (Witte, 2009).
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III. Traitements des déviations angulaires et leur
pronostic

Pour les déviations angulaires, deux approches sont possibles, une approche conservatrice
et une chirurgicale. La décision de la nécessité du traitement, du comment et du quand faut-il
le réaliser est complexe. Elle se base sur une évaluation subjective dépendante, entre autres,
de la nature et de la sévérité de la déviation, de son évolution dans le temps, de sa cause sous-
jacente, de la présence d’autres articulations atteintes et de 1’age du poulain. Un bon recueil
des commémoratifs et d’un bon examen clinique sont primordiaux parce qu’ils vont aider le
praticien dans son choix du traitement. Nous verrons donc comment choisir le type de
traitement puis nous détaillerons les diverses options conservatrices et chirurgicales
disponibles.

II1.1.Quel traitement, pour qui et quand ’utiliser ?
III.1.1. Quel traitement ?

Les déviations angulaires sont des affections multifactorielles, ainsi les divers traitements
conservateurs doivent étre associés entre eux et avec le traitement chirurgical s’il est
nécessaire (Fretz P. , 1980) (Hunt R. , 2000) (Greet T. C., 2003) (Bramlage L. A., 2006).

Par contre, nécessitant une anesthésie, méme de courte durée et étant invasif, la
réalisation d’un traitement chirurgical doit toujours étre pondérée suivant une balance
bénéfices-risques, ceci d’autant plus pour les procédures nécessitant deux interventions et
méme si la plupart de celles-ci sont actuellement courantes et présentent peu de risques
secondaires. Le colit de I’intervention et les complications possibles doivent aussi étre pris en
compte (Witte, 2009). De plus, différents traitements chirurgicaux avec différentes stratégies
dans le temps existent. La pose d’implants et la section / élévation du périoste s’appuient sur
la croissance encore existante de la physe que cela soit via une accélération ou une diminution
de celle-ci, ils doivent donc étre réalisés lorsque la capacité de croissance existe toujours.
L’ostéotomie se réalise lorsque la physe s’est fermée, elle présente donc moins de contraintes
par rapport a I’dge du poulain. Un traitement médical doit aussi €étre mis en place si nécessaire
comme, par exemple, dans le cas d’une douleur qui pourrait contribuer a la déviation
angulaire.

III.1.2. Pour qui ?

Pour certaines affections, seul le traitement chirurgical pourra corriger la déviation
angulaire. C’est le cas des déviations diaphysaires et des déviations sur les membres qui n’ont
plus de capacité de croissance (traumatisme ou fermeture des plaques de croissance) ou seule
I’ostéotomie permettra de corriger la déviation. Les fractures nécessitent également un
traitement chirurgical spécifique. Pour d’autres un traitement conservateur est conseillé, au
moins au départ, c’est le cas des retards d’ossification qui constituent une urgence ou des
laxités péri-articulaires (Fretz P. , 1980).

Par contre le choix du traitement devient difficile pour des poulains avec une déviation
angulaire associée a une ossification normale et ayant un potentiel de croissance encore
présent. Au cours des 30 dernieres années, I’approche a changé. Avant, le but était de
reconnaitre ces déviations angulaires et de les traiter chirurgicalement au plus tot (Fretz P. ,
1980). De nos jours, une approche sélective est préférée (Bramlage L. R., 1990) (Trumble,
2005) (Auer J. A., 2006) (Bramlage L. A., 2006) (Hunt R. , 2008 ) (Greet T. , 2000). En eftet,
il s’agit de différencier les poulains pour lesquels la déviation angulaire constitue une
variation de la normale et va se corriger d’elle-méme ou juste a I’aide d’un traitement
conservateur de ceux présentant une déviation qui ne se corrigera pas sans traitement
chirurgical.
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Pour les déviations angulaires de faible amplitude (<5°) (Figure 27A), le poulain a de
fortes chances de se redresser par lui-méme, ces déviations étant méme parfois considérées
comme physiologiques (Fretz P. , 1980) (Auer J.A., 1982) (Bramlage L. R., 1990) (Mitten L.
A., 1994) (Brauer, 1999) (Hunt R. , 2000) (Greet T. , 2000) (Greet T. C., 2003) (Betsch J. ,
2005) (Leibsle, 2005 ) (Trumble, 2005) (Bramlage L. A., 2006) (Santschi EM, 2006)
(O'Grady, 2008) (Witte, 2009). Pour les déviations angulaires séveres (>12-15°) (Figure 27C),
le poulain a trés peu de chances de se corriger méme a 1’aide de traitements conservateurs et
un traitement chirurgical est préconisé des le départ (Bramlage L. R., 1990) (Bramlage L. A.,
2006) (Mitten L. A., 1994) (Greet T. , 2000) (Witte, 2009). Pour les déviations angulaires
modérées (5-12°) (Figure 27B), deux approches sont possibles : une approche conservatrice,
de plus en plus réalisé€e et une approche ou on intervient immédiatement.

Dans la premiére approche, un traitement conservateur est entrepris avec un suivi régulier
du poulain. Si la déviation ne s’améliore pas ou s’aggrave, un traitement chirurgical est mis
en place avant la fin de croissance des plaques de croissance, soit dans les premicres semaines
ou premiers mois en fonction de la déviation et de sa sévérité (Bramlage L. R., 1990) (Mitten
L. A., 1994) (Dutton DM, 1999) (Hunt R. , 2000) (Kay A. T., 2005) (Baker WT, 2011)
(Witte, 2009). La deuxieme approche consiste en un traitement chirurgical des le départ avec
tous les risques inhérents a ces procédures et en sachant que le poulain avait peut étre une
chance de se corriger tout seul, mais en intervenant tot, on profite de la phase de croissance
rapide. Etant incapables de prédire comment une déviation angulaire modérée va évoluer, les
deux approches se justifient, méme si actuellement, la tendance est plus vers I’approche
conservatrice.

Figure 27 : Gradation des déviations angulaires : Valgus du carpe gauche inférieur a 5°
chez un poulain de 7 mois en A, considéré comme physiologique - Tiré d’Auer ez al., 2006
(Auer J. A., 2006) ; Valgus modéré du carpe droit chez un jeune poulain en B - Tiré de Floyd
et al., 2007 (Floyd, 2007) ; Valgus sévére du carpe droit chez un poulain de 3 semaines en C -
Tiré de Jansson et al., 2005 (Jansson, 2005)

II.1.3. Quand traiter chirurgicalement ?

Dans tous les cas, un traitement chirurgical qui s’appuie sur la croissance de la physe doit
se réaliser avant que cette dernicre ne se ferme et dans 1’idéal quand son potentiel de
croissance est toujours significatif (avant 10 semaines) car c’est dans cette phase que la
correction sera la plus rapide (Fretz P. B., 1978) (Auer J. M., 1983)(Fretz P B, 1983) (Auer J.
M., 1980). Mais comme explicité précédemment, sa réalisation n’est pas forcément adéquate
dans ce laps de temps pour des déviations angulaires modérées car certaines pourraient se
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corriger d’elles-mémes. Ainsi dans certains cas, le traitement peut étre réalisé avant que la
croissance ne stagne, la correction sera alors plus lente. Le Tableau 3 rappelle 1’age pour

lequel un plateau de croissance est atteint et celui pour lequel les plaques de croissance se
ferment (paragraphe 1.2.1.2, p.21)

Plaques de croissance Début du Fermeture Fermeture
plateau anatomique radiographique
(Campbell | (Barone R., | (Intervalle le plus
JR, 1981) 1999) large / moyenne)
(Fretz P. C., (Crevier- (Gabel A. S., 1977)
1984) Denoix N. (Fretz P. , 1980)
D., 2005) (Yoshida, 1982)
(Fretz P. C., 1984)
(Vulcano, 1997)
(Uhlhorn, 2000) (de
Godoy, 2004)
(Crevier-Denoix N.
D., 2005) (Crevier-
Denoix N. , 2005)
(Strand, 2007)
Radius Extrémité proximale 13 mois 15-18 mois 12-15 mois /
14,5 mois
Extrémité distale 15-16 mois 42 mois 22-36 mois /
27,9 mois
Ulna Extrémité proximale - 42 mois -
Extrémité distale - 2-3 mois au -
radius
Tibia Extrémité proximale 14 mois 42 mois 23-38 mois /
33,5 mois
Extrémité distale 14 mois 24 mois 15-24 mois /
19,0 mois
Fibula Extrémité distale - 3-5 mois au -
tibia
Métacarpiens Extrémité distale 3-4 mois 15 mois 6-18 mois /
et 10,2 mois
métatarsiens
Phalange Extrémité proximale | 10 semaines | 12-15 mois 6-15 mois /
proximale 8,7 mois
Phalange Extrémité proximale - 10-12 mois 6-12 mois /
moyenne 8,1 mois

Tableau 3 : Activité et dates de fermeture des plaques de croissance du squelette
appendiculaire

Pour les os proximaux a I’articulation du boulet, les plaques de croissance sont
responsables d’une croissance importante de 1’os apres la naissance (environ 50% de la
longueur a la naissance) et la croissance ne s’arréte pas brutalement apres la phase de
croissance rapide (Campbell JR, 1981). Ainsi une intervention apres la phase de croissance
rapide est possible, méme si la correction sera plus lente. En revanche, pour les métacarpes,
métatarses et phalanges, les plaques de croissance ne permettent une augmentation en

longueur que de 5 a 10% par rapport a la taille de 1’os a la naissance. Leur capacité a rattraper
une déviation angulaire est donc faible. De plus cette croissance s’arréte trés rapidement apres
10 semaines et les physes se ferment a 1’age de 3 mois (Campbell JR, 1981)(Fretz P. C.,
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1984). La marge de manceuvre étant tres restreinte, une attention particuliere doit donc étre
portée sur les déviations du membre distal d’autant plus que certaines peuvent étre masquées
par des déviations plus proximales (Hunt R. , 2000) (Betsch J. , 2005) (Bramlage L. A., 2006)
(Witte, 2009).

Les ages butoirs pour intervenir chirurgicalement apparaissent également étre modulés en
fonction de la technique chirurgicale. Ces derniers ne sont pas figés et sont modulables en
fonction de la sévérité de la déviation, du nombre de sites affectés, de I’expérience du
clinicien et de la combinaison de différents traitements. Ils sont résumés dans le Tableau 4.

Pour le carpe, une section / élévation du périoste serait efficace avant 4-5mois (Betsch J. ,
2005) (Bramlage L. A., 2006) (Hunt R. , 2008 ). Un pontage transphysaire / intraphysaire doit
se faire avant 4 mois (Fretz P B, 1983) (Turner S. , 1987), certains auteurs allant jusqu’a 14-
16 mois (Hunt R. , 2008 ) (Baker WT, 2011). Chez les poulains opérés tard, une épiphysite a
parfois été observée et, selon certains auteurs, elle pourrait expliquer le potentiel de croissance
toujours présent (Baker WT, 2011).

Pour la plaque de croissance distale du tibia, un pontage transphysaire / intraphysaire
devrait se faire avant 4 mois (Fretz P B, 1983) (Turner S. , 1987), méme jusqu’a 14-16 mois
(Hunt R. , 2008 ). L age tombe a 2 mois pour la section / élévation du périoste (Dutton DM,
1999) (Betsch J. , 2005)(Witte S, 2004).

Le pontage transphysaire / intraphysaire doit se faire avant 1 mois sur la plaque de
croissance distale du métacarpe ou du métatarse III et avant 1 mois pour les phalanges (Fretz
P B, 1983) (Turner S., 1987) (Stashak, T.S., 1987) (Greet T. , 2000). Pour certains auteurs
I’intervention sur les métacarpes et métatarses III peut étre repoussée jusqu’a 4 mois
(Bramlage L. R., 1990) (Mitten L. A., 1994) (Kay A. T., 2005) (Bramlage L. A., 2006) (Hunt
R., 2008 ) (Witte, 2009), pour d’autres, elle doit étre réalisée dés que 1’affection est reconnue
(Turner S., 1987). Quant a la section /¢lévation périostée, elle doit se faire avant 6-8 semaines
(Auer J., 1985) (Betsch J. , 2005) (Hunt R. , 2008 ) (Witte, 2009).

Physe concernée Section / élévation

périostée

Pontage
transphysaire / intraphysaire

Radius distal De 4 a 16 mois (Fretz P B, 1983) | 4-5 mois (Betsch J. , 2005)
(Turner S., 1987) (Hunt R. , (Bramlage L. A., 2006)
2008 ) (Baker WT, 2011) (Hunt R. , 2008 )
Tibia distal De 4 a 16 mois (Fretz P B, 1983) | 2 mois (Dutton DM, 1999)

(Turner S. , 1987) (Hunt R. ,
2008 )

(Betsch J. , 2005)(Witte S,
2004)

Métacarpe / métatarse 111

De 0 a 4 mois (Fretz P B, 1983)
(Turner S., 1987) (Stashak, T.S.,
1987) (Greet T. , 2000)
(Bramlage L. R., 1990) (Mitten
L. A., 1994) (Kay A. T., 2005)
(Bramlage L. A., 2006) (Hunt R.
, 2008 ) (Witte, 2009)

6-8 semaines

Phalange proximale

1 mois (Fretz P B, 1983) (Turner
S., 1987) (Stashak, T.S., 1987)
(Greet T. , 2000)

1 mois (Auer J. , 1985)
(Betsch J. , 2005) (Hunt R.
, 2008 ) (Witte, 2009)

Tableau 4 : Dates butoirs d’intervention

De maniéere générale, il apparait que le degré d’angulation que 1’on peut corriger avec la
section / élévation périostée est moindre comparé a la pose d’implants. Ainsi sur des
déviations séveres ou pour lesquelles on dispose de moins de temps avant que la croissance
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osseuse ne se stoppe, la pose d’implants semble étre plus appropriée (Greet T. , 2000) (Betsch
J.,2005) (Bramlage L. A., 2006).

I11.2. Traitements conservateurs

L’exercice contrdlé, le parage des pieds et le suivi alimentaire des poulains sont des
traitements mis en place quasi-systématiquement, dans le cadre d’une approche conservatrice
seule ou en association avec un traitement chirurgical. La pose d’une contention externe se
réalise dans les cas particuliers d’ossification incompléte ou pour des laxités séveres.

Dans tous les cas, le poulain doit étre régulicrement évalué pour adapter le traitement a
I’évolution de I’affection.

[I1.2.1. Exercice controlé
Un exercice controlé est indiqué dans plusieurs situations. Tout d’abord, des poulains
présentant des ossifications incomplétes nécessitent au minimum 1 mois de repos total au box
avec prise de clichés radiographiques au moins toutes les 2 semaines pour suivre I’évolution
de I’ossification. En effet des pressions excessives s’exercant sur les os du carpe ou du tarse
partiellement ossifiés engendreront une ossification anormale avec le développement
d’ostéoarthrose (Auer J. M., 1982) (Leitch, 1985) (Mitten L. A., 1994) (Auer J. A., 2006).

Pour les poulains ne présentant pas de défaut d’ossification mais des déformations
angulaires de moins de 10-12°, I’application de forces sur la plaque de croissance doit
également étre minimisé pour éviter que des pressions trop importantes arrétent la croissance
mais elle ne doit pas étre complétement supprimée car a faibles doses, les forces de
compression la stimulent (Turner S., 1987) (Firth E. P., 1987 ) (Pool, 1987) (Bramlage L. R.,
1990) (Betsch J. , 2005) (Trumble, 2005) (paragraphe 11.3.2.1, p.30). Pour les laxités péri-
articulaires, I’exercice permet de stimuler le travail musculaire et renforce les tissus mous
(Mitten L. A., 1994) (Betsch J. , 2005). L’exercice doit étre adapté suivant la gravité de la
déviation, il peut consister en une mise au box avec des sorties en main de 10 minutes par
jour, de la stabulation ou encore la mise au pré dans un paddock de 15x15m. II faut également
tenir compte du tempérament de la mére et de la proximité d’autres chevaux (Mitten L. A.,
1994) (Betsch J. , 2005) (Trumble, 2005). Si disponible, 3 & 5 minutes de nage par jour dans
une piscine constituent le meilleur exercice possible (Auer J. A., 2006).

II1.2.2. Parage et maréchalerie

Le parage du pied et I’application de plaques ou de fers aident a corriger les déviations
angulaires et ont leur place en tant que thérapie complémentaire aux autres. Pour les valgus, la
paroi externe du pied est légerement plus parée que la paroi interne et la pince est arrondie
pour favoriser une bascule plus rapide. De ce fait le c6té interne du pied arrive au contact du
sol en premier, puis le pied subit une rotation médiale lorsque le poids du poulain est reporté
sur ce dernier. Par similitude, le pied est paré plus en paroi interne qu’externe lors de varus
(Auer J. M., 1983) (Mitten L. A., 1994) (Greet T. C., 2003) (Betsch J. , 2005) (Trumble,
2005) (Auer J. A., 2006) (O'Grady, 2008) (Witte, 2009).

Une extension faite avec une plaque peut aussi étre placée, médialement au pied pour un
valgus et latéralement pour un varus (Figure 28). Dans I’id¢€al, elle est associée a un fer collé
ou cloué chez les poulains plus agés ; en effet les demi-fers engendrent des contraintes
supplémentaires en collatéromotion de I’articulation interphalangienne distale. L’extension
avec une plaque permet d’encourager la correction de la déformation et d’éviter un parage du
pied trop agressif. Il est important de combler ces extensions avec de la colle acrylique pour
éviter que le poulain marche dessus (Auer J. M., 1983) (Mitten L. A., 1994) (Greet T. C.,
2003) (Betsch J. , 2005) (Auer J. A., 2006) (O'Grady, 2008)(Witte, 2009). Le parage correctif
ou la pose de plaques ne devraient pas étre utilisées plus de quelques semaines ou de fagcon
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agressive chez les jeunes poulains du fait du risque de voir apparaitre une conformation
anormale du sabot et de I’ostéoarthrose des articulations inter-phalangiennes (Auer J. M.,
1983) (Greet T. , 2000) (Betsch J. , 2005). Chez les poulains plus agés, le parage et la pose de
plaque ne doivent pas étre utilisés comme seul traitement d’une déviation angulaire. En effet
ils induisent un stress et une torsion qui entrainent des changements dégénératifs du cartilage
et des structures péri-articulaires (Auer J. A., 2006). En outre, le parage et la pose de plaques
peuvent étre utilisés comme traitements complémentaires apres une chirurgie, le parage doit
se faire toutes les semaines au fur et a mesure que le membre devient droit et sans exces
(Fretz P. , 1980) (Hunt R. , 2000) (Betsch J. , 2005).

Figure 28 : Extensions et déviations angulaires — Tiré de Floyd ez al., 2007 (Floyd, 2007).
Des extensions sont mises en place médialement dans le cas de valgus (gauche) et latéralement dans le cas de
varus (droite) pour aider la déviation a se corriger.

I11.2.3. Contention externe : platres et attelles

Les poulains présentant des ossifications incompletes des os du carpe ou du tarse ou des
métatarsiens ou encore des laxités péri-articulaires importantes nécessitent 1’application
d’attelles ou de platres. Ces derniers ont pour but de réaligner et de maintenir I’axe de la
jambe et permettent ainsi la maturation des os du carpe ou du tarse jusqu’a ce que ces derniers
puissent supporter le poids du corps sans conséquences déléteres (Fretz P. , 1980) (Auer J. M.,
1983) (Leitch, 1985) (Mitten L. A., 1994) (Dutton, 1998) (Betsch J. , 2005) (Trumble, 2005)
(Auer J. A., 2006) (Witte, 2009).

Pour la mise en place d’une contention externe, la jambe doit étre bien capitonnée avant
leur application. Des attelles en PVC (polyvinylchloride) peuvent étre utilisées ainsi que des
attelles trouvées dans le commerce. Les attelles doivent étre changées tous les 3 a 4 jours
(voire toutes les 12h si possible), et les platres tous des 10 a 14 jours. Lorsqu’on retire le
fixateur externe, des bandages sont maintenus 4-5 jours sur la jambe concernée (Fretz P. ,
1980) (Auer J. M., 1980) (Auer J. A., 2006). Des plaies ou des escarres peuvent apparaitre si
I’attelle ou le platre sont laissés trop longtemps ou si la jambe n’est pas bien protégée. Si le
fixateur externe ne s’arréte pas au boulet, les tendons fléchisseurs et extenseurs deviennent
laxes. Les muscles carpal ulnaire et ulnaire latéral deviennent en général flaccides du fait de
leur immobilisation, le résultat est une hyper-extension du carpe. Cependant, dans la plupart
des cas, ces problemes de laxité sont temporaires et se résolvent avec le temps et I’exercice
(Mitten L. A., 1994) (Betsch J. , 2005) (Auer J. A., 2006).

Des clichés radiographiques permettant de suivre 1’ossification des os doivent étre répétés
toutes les 2 semaines. Les fixateurs externes doivent étre maintenus jusqu’a obtenir une
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ossification compléte des os, cela peut prendre de 2 a 8 semaines (Betsch J. , 2005) (Auer J.
A., 2000).

Pour les laxités péri-articulaires, la pose de bandages simples aide également a protéger la
jambe et a renforcer les tissus mous, I’incorporation de la partie distale du membre doit étre
¢vitée (Witte, 2009). La pose d’une contention externe plus rigide (platre ou attelle) est
indiquée si la laxité est sévere (Auer J. M., 1982) (Mitten L. A., 1994) (Betsch J. , 2005).

Si la cause de la déviation angulaire est autre que celles qui viennent d’étre vues, les
attelles et les platres sont ineffectifs voire méme contre-indiqués car ils engendreront des
escarres sans aucune correction de la déformation (Betsch J. , 2005) (Auer J. A., 2006).

[11.2.4. Suivi alimentaire

Une ration trop riche en énergie ou en protéines va entrainer un surpoids chez le poulain
et /ou une vitesse de croissance trop élevée, facteur favorisant I’apparition de déviations
angulaires (Auer J. M., 1983) (Lewis, 1987) (Hunt R. , 2000) (Paragon, 2005) (Santschi EM,
2006) (Fretz P. , 1980) (Turner S. , 1987), mais également de dysplasies de la physe (Witte,
2009). Ainsi les apports nutritionnels doivent étre adaptés au poulain et a la meére (Mitten L.
A., 1994) (Hunt R. , 2000) (Paragon, 2005). Tout déséquilibre dans I’apport de minéraux,
d’éléments traces ou encore de vitamines peut aussi entrainer des désordres de 1’ossification
endochondrale (paragraphe 1.2.2.2, p.23) et ils doivent donc étre corrigés.

II1.2.5. Gestion de I’élevage et de la génétique

Une attention particuliere doit également étre dédicacée a la gestion dans I’ensemble de
I’élevage, surtout quand plusieurs poulains sont affectés (Witte, 2009). Une bonne gestion
doit tout d’abord permettre a I’éleveur de contrdler régulierement les poulains. La ration, les
structures a disposition et le parage régulier des poulains sont également a prendre en compte.

Un deuxiéme volet est constitué par la gestion des croisements effectués, en effet les
résultats en course apparaissent plus corrélés avec I’ascendance du poulain que sa
conformation (Paragon, 2005) (Love, 2006 ), méme si cette dernicre reste un des aspects les
plus regardés lors de la vente (Santschi EM, 2006).

[I.2.6. Suivi
Un suivi est primordial car les déviations angulaires évoluent dans le temps (Witte, 2009)
et avec le traitement. Les surveiller permet d’adapter le traitement, éventuellement de
préconiser un traitement chirurgical et d’affiner le pronostic.

II1.3. Traitements chirurgicaux

Différents traitements chirurgicaux des déviations angulaires existent, les principaux
s’appuient sur la croissance encore existante de la physe via une accélération ou une
diminution de celle-ci. Les traitements chirurgicaux plus anecdotiques comme I’arthrodése et
I’ostéotomie ainsi que ceux des fractures et des déviations diaphysaires ne seront pas abordés
icl.

[I1.3.1. Ralentissement de la croissance c6té convexe
I1.3.1.1. Principe

Le principe est de placer des implants dans ou de part et d’autre de la physe du coté
convexe de la déviation angulaire (coté le plus long), c’est-a-dire coté médial pour un valgus
et latéral pour un varus. Une contrainte statique est ainsi créée, elle va entrainer un collapsus
vasculaire, ayant pour conséquence une accumulation de chondrocytes hypertrophiés et I’arrét
de la calcification. La croissance sera alors stoppée du coté concerné (Trueta J. A., 1960)
(Trueta J. ,., 1961) (Fretz P. B., 1978) (Bramlage L. , 1999) (Witte, 2009). Le c6té concave, le
plus court, va alors s’allonger pour finalement corriger la déviation angulaire (Turner S. ,
1987) (Auer J. A., 2006). Historiquement ce sont les premieres procédures chirurgicales
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utilisées pour traiter les déviations angulaires. Ainsi la pose d’un pontage transphysaire
d’agrafes est décrit pour la premicre fois en 1963 par Heinze (Heinze, 1963) mais elle est
moins réalisée de nos jours. La pose de deux vis et d’un fil de cerclage est décrite en 1977 par
Turner (Turner A. F., 1977) (Figure 29). Plus récemment, en 2004, la pose d’une seule vis
transphysaire est décrite (Witte S, 2004) (Kay A. T., 2005) (Figure 30).

Figure 29 : Pose de deux vis et d’un fil de cerclage : radiographies postopératoire et trois
mois aprés — Tiré d’Auer et al., 2006 (Auer J. A., 2006).

Radiographies en vue dorso-palmaires. A) Apres la pose de deux vis et d’un fil de cerclage au niveau de la physe
radiale distale pour traiter un valgus du carpe. B) Controle a trois mois qui montre une correction de la déviation,
les implants sont retirés a ce moment pour éviter une sur-correction.
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Figure 30 : Pose d’une vis transphysaire : radiographie postopératoire — Tiré d’Auer e?
al., 2006 (Auer J. A., 2006).

Radiographie en vue dorso-palmaire montrant la pose d’une vis transphysaire dans la physe distale d’un
métatarse pour traiter un varus du boulet.

Des controles radiographiques doivent étre réalisés une fois par mois pour déterminer
quand les implants devront étre enlevés et pour prévenir une sur-correction (Witte, 2009)
(Figure 29). Plusieurs implants peuvent étre présents dans différentes locations pour
différentes déviations angulaires, il est alors important de les retirer lorsque la déviation
concernée est corrigée et ne pas attendre la correction de toutes les déviations sinon des sur-
corrections se mettront inévitablement en place (Betsch J. , 2005) (Auer J. A., 2006).

I11.3.1.2. Complications possibles

Outre les complications inhérentes a toute anesthésie et chirurgie, des complications
spécifiques a la pose d’implants sont possibles. Tout d’abord, le fil de cerclage peut se rompre
parce que la tension est trop grande ou encore glisser de la téte de la vis. Ensuite le risque
d’infection est accru du fait de la pose d’implants (Auer J. M., 1983) (Auer J. M., 1980). Une
malposition des implants est aussi possible (Hunt R. , 2008 ). Une épiphysite et/ou des
cedemes sous-cutanés voire une boiterie peuvent survenir surtout si la chirurgie a été
traumatisante (Witte, 2009). Des infections de plaies peuvent également se produire, surtout si
la téte de I’'implant est proéminente, le probléme se pose surtout pour les métacarpes ou
métatarses ou peu de tissus mous sont présents (Hunt R. , 2008 ). Les complications
cosmétiques sont un cedéme, un hématome, ’apparition de poils blancs (Witte, 2009).

La déviation angulaire peut se sur-corriger si ’implant n’est pas retiré a temps d’ou
I’importance de suivre régulierement 1’évolution de la déviation (Fretz P. , 1980) (Auer J. M.,
1983) (Greet T. , 2000) (Betsch J. , 2005) (Baker WT, 2011)(O’Brien T., 2010 ) (Witte,
2009). Pour éviter une sur-correction, certains auteurs conseillent de retirer I’implant (cas de
la technique avec une seule vis) lorsque 80 a 95 % de la correction voulue est atteinte. En
effet, les dommages causés par la vis a la physe entrainent une croissance dissymétrique
pendant encore un certain temps apres leur retrait (Baker WT, 2011) (Witte S, 2004).
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Selon Bramlage, I'utilisation d’une seule vis engendre une sévere épiphysite du radius
distal et des résultats cosmétiques et chirurgicaux indésirables. Elle serait donc limitée aux
inégalités de croissance des physes du métacarpe III ou du métatarse III (Auer J. A., 2006).

Quant au retrait des implants, leur localisation, 1’érosion de la téte et leur cassure
apparaissent comme les trois principales complications rencontrées (Kay A. T., 2005)
(O’Brien T., 2010 ) (Adkins, 2006). Dans 1’étude de (O’Brien T., 2010 ), dans environ 4 cas
sur 800 par an soit 0,5%, la vis casse lors de son retrait. Dans 1’étude de (Kay A. T., 2005), ce
chiffre monte a 1,72%. Lorsque les implants sont difficiles a localiser, il faut s’aider
d’aiguilles et de clichés radiographiques (O’Brien T., 2010 ). Pour éviter une érosion
importante de la téte de la vis, toute la fibrine potentiellement accumulée dans la téte doit étre
bien dégagée avant d’essayer de 1’enlever, quelques coups de marteau aident aussi a la
dégager, cela passe aussi par une pose adéquate de la vis, sans trop la visser (Kay A. T.,
2005). Le probléeme du retrait se pose aussi lorsque la vis est tordue ou cassée. Le fait de
serrer démesurément la vis lors de la pose prédisposerait a ce qu’elle se casse lors du retrait.
Plusieurs techniques ont ét¢ décrites pour palier a ces divers problémes (O’Brien T., 2010 ).
Des fragments peuvent également rester dans le trou apres le retrait de la vis, il faut alors
cureter et réaliser des lavages répétés (O’Brien T., 2010 ). Certains auteurs pensent qu’une Vvis
restée en place plus de 2 mois serait plus difficile a enlever et que toute vis tordue doit étre
remplacée pour éviter un retrait difficile par la suite (O’Brien T., 2010 ).

I11.3.1.3. Résultats et comparaison des techniques

La pose d’implants constitue une technique chirurgicale efficace dans la mesure ou elle
est réalisée lorsque la plaque de croissance garde son potentiel de croissance (Auer J. M.,
1983) (Fretz P B, 1983)(Fretz P. B., 1978) (Witte S, 2004)(Carlson, 2010)(Baker WT, 2011).
Au niveau des résultats esthétiques, la pose d’une seule vis donne des meilleurs résultats par
rapport a la pose de deux vis et d’un fil de cerclage (Kay A. T., 2005) (Adkins, 2006)(Baker
WT, 2011)(Witte S, 2004).

Dans I’étude de Brauer et al. (Brauer, 1999), la réalisation d’un pontage transphysaire
avec des agrafes va aider a corriger les angles des articulations du carpe, confortant ainsi
I’idée développée dans une autre étude (Bertone, 1985), comme quoi I’action sur la physe
permettrait de modifier la répartition du poids sur les os du carpe (paragraphe I11.3.2.3, p.60).
Pour la méme raison, un pontage transphysaire au niveau de la physe pourrait aider a corriger
des déformations angulaires ayant pour origine la croissance dissymétrique de la plaque de
croissance ¢€piphysaire (Brauer, 1999). Dans la pose d’implants dans le tibia distal, le résultat
final n’apparait pas étre affecté par le degré d’anomalies osseuses présentes (Dutton DM,
1999).

Une des premicres études décrivant la pose d’une vis transphysaire (Kay A. T., 2005)
s’appuie sur 350 chevaux avec la pose de 438 vis (310 dans le radius distal et 128 dans le
métacarpe distal). La plupart des membres présentaient une déviation entre 2 et 4° (63%), les
autres avaient une déviation inférieure a 2° (11%) ou supérieure a 4° (26%). L’implant est
resté en moyenne 39 jours (10-143 jours) dans le radius distal et 56 jours (13-216 jours) dans
le métacarpe distal. L’efficacité thérapeutique a été considérée comme satisfaisante dans
79,5% des cas et dans 77,10% des cas le résultat esthétique a été considéré satisfaisant. La
principale complication rencontrée a été la difficulté du retrait de I’implant dans 1,83% des
cas.

Plusieurs études comparent la pose d’une vis et avec celle de deux vis et un fil de
cerclage. Sur 73 chevaux avec un varus métacarpien, les résultats cosmétiques, la facilité de
mise en ceuvre et la correction de la déformation angulaire sont apparus meilleurs avec la
technique utilisant une seule vis ; ceci malgré une pose a un age en général plus jeune et des
implants laissés en place plus longtemps pour la technique utilisant deux vis (Adkins, 2006).
L hypothése formulée pour expliquer ces meilleurs résultats est que la pose d’une seule vis va
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immédiatement arréter la croissance alors qu’il faut le temps que le fil de cerclage se mette en
tension dans I’autre technique. Cette hypothése est reprise par d’autres auteurs qui ont eu les
mémes observations (Baker WT, 2011). Dans une autre étude comparant les deux techniques,
deux vis et un fil de cerclage ont été posés chez 253 chevaux et une vis a été posée sur 315
chevaux. Les chevaux statistiquement étaient plus agés pour la pose d’une seule vis (385
jours) que pour la pose de deux vis et d’un fil de cerclage (374 jours). Le varus du carpe a été
I’affection la plus traitée, aucune différence statistique de sexe, de membre traité ou de
placement latéral versus médial n’a été relevé entre les deux groupes. Les implants ont été
laissés en place moins longtemps dans la technique utilisant une seule vis. Par contre une
épiphysite et un collapsus métaphysaire ont été significativement plus observés dans la
technique utilisant une seule vis. Aucune différence n’a été observée dans 1’apparition
d’infection ou d’cedéme entre les deux groupes (Carlson, 2010).

I11.3.1.4. Pronostic sportif associé a la pose d’implants

Une étude de 2010 a été réalisée sur 53 chevaux présentant un varus du carpe uni ou
bilatéral traité avec la pose d’une vis. Leur vente et leurs performances en course ont été
suivies jusqu’aux courses de trois ans et comparés avec des chevaux non atteints du méme
age. Le sexe, le membre affecté, le type et ’angle de la déformation angulaire, le type de
chirurgie, la date de retrait des implants et I’apparence du site chirurgical ont été pris en
compte. Aucune différence n’a été relevée entre les deux groupes de chevaux pour ce qui
concerne leur vente, les départs, le pourcentage de partants, de gagnants, les gains et les gains
par départ (Baker WT, 2011).

II1.3.2. Accélération de la croissance c6té concave
I11.3.2.1. Principe

Le but est d’accélérer la croissance coté concave (coté le plus court) de la déviation,
correspondant au c6té latéral pour un valgus et médial pour un varus et par ce biais, redresser
le membre (Auer J. A., 2006). La technique utilisée est la section / élévation du périoste,
décrite la premiere fois en 1982 (Auer JA, 1982). 11 a été montré sur des os longs en
croissance de poulets et de rats, que la section du périoste au voisinage de la physe induisait
une augmentation de la croissance de cette derniere (Crilly, 1972) (Houghton GR, 1979)
(Warrell E., 1979). La plaque de croissance serait en effet inhibée mécaniquement par le
périoste ; ce dernier agissant comme une membrane fibro-¢lastique, encerclant la physe et
tendue entre les deux extrémités de I’os et exercant ainsi une pression statique sur la plaque de
croissance. De plus, le fait que seule la section transversale, et non longitudinale, permet cette
augmentation de croissance renforce cette hypothese. En fait, c’est I’association d’une section
transversale et d’une élévation qui apparait comme la plus efficace (Warrell E., 1979). La
tension présente dans le périoste est aussi évidente lorsque les deux parties du périoste
sectionnées horizontalement s’écartent de 5 mm (Auer J.A., 1982).

Chez le cheval, la section / élévation du périoste peut étre réalisée sur les physes du
radius, du tibia, des métacarpes, des métatarses et des phalanges. Elle peut étre effectuée chez
des poulains des 2 semaines d’age et en théorie, plus on opere tot plus la déviation angulaire
se corrigera rapidement. Mais comme vu précédemment, en opérant si jeune, on pourrait
inclure des poulains qui se seraient corrigés d’eux-mémes. Ainsi, en pratique, la plupart des
poulains sont opérés plus tard sauf si la déviation angulaire est sévere (>12°) (Auer J. A.,
20006). Plusieurs sections / élévations du périoste peuvent étre réalisées sur une méme jambe
pour corriger une déviation angulaire (Auer J. A., 2006).

Le poulain doit étre conservé au repos dans un box avec un exercice controlé minimal
pendant 2 a 3 semaines. En général, un parage correctif est réalisé post-chirurgie puis toutes
les 2 semaines pour aider a la correction de la déviation angulaire. La section / élévation du
périoste montre des effets sur environ 1,5 a 2 mois, cette procédure peut étre répétée (Auer
JA, 1982) (Betsch J. , 2005) (Bramlage L. A., 2006) (Auer J. A., 2006).
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I11.3.2.2. Complications possibles
Quelques surcroissances osseuses peuvent apparaitre au niveau de 1’élévation périostée,
ces dernieres n’ont aucune incidence et régressent avec le temps (Auer J.A., 1982) (Auer J. ,
1985) (Greet T. , 2000) (Betsch J. , 2005). Aucune sur-correction n’a été reportée
contrairement aux techniques précédentes (Auer JA, 1982) (Auer J. M., 1983) (Bertone AL,
1985) (Greet T. , 2000) (Betsch J. , 2005).

I11.3.2.3. Résultats de la section / élévation périostée

La section / élévation du périoste est capable de corriger une déviation angulaire (Auer
JA, 1982) (Auer J.A., 1982)(Bertone AL, 1985) (Auer J. , 1985) (Dutton DM, 1999) (Mitten
L. B., 1995), le taux de succes étant reporté supérieur a 80% dans ces études.

Dans I’étude expérimentale d’Auer et al. (Auer JA, 1982), 6 jeunes poneys présentant un
1éger valgus du carpe bilatéral sont utilisés. Dans un premier temps une section / élévation
périostée est pratiquée sur un des deux antérieurs, coté convexe pour accentuer la déviation
puis une autre section / élévation périostée est réalisée sur le méme antérieur un mois apres
mais cOté concave pour essayer de corriger la déviation angulaire. L’autre antérieur sert de
contrdle. Les poulains sont laissés en liberté dans un paddock entre les diverses procédures.
Suite a la premicre chirurgie une aggravation du valgus du carpe a été observée pour les
membres traités, significativement supérieure a celle des membres contrdles. 1 mois apres la
seconde chirurgie, une diminution significative de 1’angle de la déviation a eu lieu pour les
membres traités par rapport a une augmentation de I’angle (aggravation du valgus) de la
déviation pour les membres contrdles, cet écart devient non significatif a trois mois.
Cependant aucune différence significative de la croissance en longueur de 1’os distalement a
la physe radiale n’a été relevée entre les membres traités et les membres non traités par la
section / élévation périostée. Les auteurs émettent alors I’hypothese que la différence
significative dans 1’angulation apres la section / élévation périostée était le résultat d’une
différence significative de la croissance en longueur de 1’os proximalement a la physe radiale
sans pouvoir le montrer. Dans I’étude clinique menée par Auer et al. la méme année (Auer
J.A., 1982), la section ou la combinaison section / élévation du périoste donnent une
amélioration clinique de la déviation aprés 5 mois. La combinaison section / élévation
périostée permet une correction de la déviation angulaire (angle <5°) dans les 5 mois dans
73% des cas, ce pourcentage monte a 86% des cas si on inclut les déviations égales a 5°
d’angle. Aucun groupe controle n’a cependant été établi dans cette étude.

Plus récemment, plusieurs études viennent remettre en question la validité de la section /
¢lévation périostée pour le traitement des déviations angulaires. Dans la premiere (Slone DE,
2000), des points de référence ont €té percés dans les physes radiales proximale et distale des
deux antérieurs sur 8 poulains présentant des déviations angulaires du carpe entre 0 et 8°. Une
section / élévation du périoste sur le radius distal d’un seul antérieur, c6té médial a été réalisée
sur chaque poulain. Des clichés radiographiques ont été réalisés a 0, 14, 28 et 42 jours. Un
exercice contrdlé a été mis en place pendant I’étude. Aucune différence significative sur la
croissance en longueur de 1’os n’a été observée entre les cotés médial ou latéral et entre les
deux antérieurs. De ’avis des auteurs, un traitement conservateur corrige la plupart des
déviations angulaires et pour les quelques cas réfractaires, un pontage transphysaire est
réalisé ; la section / élévation périostée ne devrait sa réputation que sur la correction de
déviations angulaires qui se corrigeraient d’elles-mémes avec un traitement conservateur.

Dans I’autre étude (Read EK, 2002), 10 poulains sains d’age moyen de 30 jours ont subit
un pontage transphysaire sur le radius distal des deux antérieurs, coté latéral. Lorsque le
valgus atteignait 15° (1 seul poulain) ou que les poulains arrivaient a 90 jours d’age, les
implants étaient retirés et une section / élévation du périoste était réalisée sur le radius distal
d’un seul antérieur choisi au hasard, c6t¢ latéral. Des radiographies ont été réalisées a 30
jours, a la 2°™ procédure puis toutes les 2 semaines jusqu’a ce que la déviation soit retournée
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dans les 3° autour de la valeur a 30 jours ou que 1’age du poulain ait atteint 5 mois. Un
exercice contrdlé et un parage correctif ont été réalisés pendant 1’étude. 2 poulains ont été
sortis de 1’étude a 4 semaines d’age pour pneumonie. Aucune différence significative n’était
présente entre les membres traités ou non avant leur entrée dans 1’étude et entre les deux
membres d’un méme poulain quant a la déviation induise par le pontage transphysaire. Suite a
la section / élévation périostée, une amélioration nette des angulations des membres a été
observée avec un retour de 1’angle en-dessous des 4° a 1I’age de 1 an sur les 8 poulains sans
différence significative entre le membre traité et non traité et ceci tout le long de 1’étude. Les
auteurs concluent que, sur des déviations expérimentalement induites, la section / élévation
périostée n’est pas plus efficace que 1’exercice contrdlé et le parage correctif seuls. Les
auteurs rendent compte également d’un cedéme au site chirurgical de la section / élévation du
périoste de tous les membres traités. Cet cedéme donne I’impression visuelle que les membres
ayant subit la section / élévation périostée sont plus droits que les membres controles,
participant a I’impression que la correction se fait rapidement. Plus d’études sur des poulains
avec des déviations naturelles, a d’autres locations que le radius distal et sur 1’effet de
I’exercice controlé et du parage des pieds apparaissent ainsi nécessaires.

Face a ces résultats, d’autres auteurs ont rétorqué que, de par leur expérience clinique et
le nombre de chevaux adultes présentant des déviations angulaires, certains poulains
nécessitent un traitement chirurgical ainsi le traitement conservateur ne suffit pas a traiter tous
les chevaux. Ainsi, le fait que dans 1’étude précédente (Read EK, 2002), les membres
contrdles se sont corrigés juste avec le traitement conservateur montre que le modele ou le
nombre de poulains utilisés étaient inadéquat (Colles, 2008). De plus, des études préliminaires
auraient suggéré que la correction suite a la section / élévation périostée se fait grace a des
échanges moléculaires entre le périoste sectionné et la physe (Auer J. A., 2006). Ainsi dans
I’étude de Read et al. (Read EK, 2002), le retrait du pontage transphysaire aurait amené la
méme réponse qu’une section / élévation périostée et donc on ne pouvait donc pas s’attendre a
une différence significative entre les membres traités et non traités par la section / élévation
périostée (Auer J. A., 20006).

Dans une autre étude, 33 déviations angulaires (physes radiale distale ou tibiale distale)
chez 20 poulains agés de 2 a 25 semaines et nécessitant toutes une procédure invasive (basé
sur I’expérience de deux cliniciens) ont €té traitées par une ou plusieurs incisions de la physe
sur 5-10mm de profondeur en vue de créer une inflammation. Dans le lot, les 7 premiers cas
traités ont eu en plus une section / élévation périostée. Les poulains ont eu une anesthésie
générale au début puis juste une sédation a été réalisée par la suite. Des clichés
radiographiques ont été réalisés juste avant la procédure puis 3 semaines apres. Le dernier
contrdle radiographique a été réalisé uniquement pour les 9 premiers poulains, les autres ont
été évalués visuellement. Avant I’entrée dans 1’étude, un parage correctif avec ajout de
plaques avait été réalisé pendant 2 semaines. Aucun groupe contrdle n’a été évalué dans cette
étude. Des résultats satisfaisants chez tous les poulains ont été obtenus et aucune différence
entre les divers traitements n’a pu étre objectivée. Seuls 3 cas apres 3 semaines présentaient
toujours une déviation angulaire, la procédure a alors été répétée et le résultat obtenu a été
satisfaisant. Les auteurs concluent que la simple stimulation de la physe a permis de créer une
inflammation suffisante pour donner des résultats satisfaisants et identiques a une section /
¢lévation périostée. La technique est rapide et répétable, elle peut se faire sous sédation et sur
plusieurs physes dans la méme séance, aucune complication n’a été reportée dans 1’étude
(Colles, 2008).

Le traitement des déviations angulaires du tarse par section / élévation périostée apparait
moins efficace que le traitement du carpe (Dutton DM, 1999). De plus, dans cette méme étude
une corrélation a pu étre établie entre la sévérité des anomalies osseuses au niveau du tarse et
la réussite de la section / élévation du périoste. La correction des déviations du tarse

61



présentant des 1ésions radiographiques osseuses de type Il (paragraphe 11.4.4.2.1b), p.43)
apparait plus a méme de se faire avec un pontage transphysaire.

La section / élévation du périoste, apparait aussi capable de corriger des 1ésions osseuses
des os du carpe (Bertone, 1985) et du tarse (Dutton, 1998). Selon les auteurs, cela pourrait
s’expliquer par le réalignement des forces axiales compressives qui auraient stimulé la
croissance osseuse des os du carpe, ces résultats étant a rapprocher avec ceux d’une autre
étude portant sur le pontage transphysaire (paragraphe I11.3.1.3, p.58) (Brauer, 1999).

I11.3.2.4. Pronostic sportif suite a une section / élévation périostée

Dans I’étude de (Bertone AL, 1985) sur 27 poulains (41 membres) présentant des
déviations angulaires au niveau du carpe (85%), du boulet (12%) et du jarret (2%), traitées par
section / élévation du périoste, 81,5% des poulains étaient sains avec des membres droits dans
le suivi de 5 mois a 2 ans mené apres la chirurgie (83% pour les déviations du carpe). Sur les
27 poulains impliqués, 15 avaient plus de 2 ans et concouraient, soit 56% des chevaux. De
plus, ils ne présentaient plus aucune lésion morphologique radiographique. Cependant aucun
groupe contrdle n’était présent dans cette étude.

Dans une autre étude (Mitten L. B., 1995), les résultats sportifs et les gains aux courses
aux ages de 2, 3 et 4 ans ont été comparés entre 199 chevaux ayant subi une section /
¢lévation du périoste (chevaux A) et 1017 cas sans déviation angulaire du méme age. L entrée
dans le monde des courses a été influencée par la chirurgie et le sexe du cheval mais pas par le
site traité. Aucune différence significative n’a été relevée pour le départ des courses des 3 et 4
ans, pour les gains des courses des 2, 3 et 4 ans et pour les gains de départ. Par contre les
performances des chevaux traités sur 2 ou plus sites anatomiques étaient moins bonnes que les
chevaux traités sur un seul site. De plus les chevaux traités au niveau du métacarpe ou
métatarse avaient des performances semblables au groupe contrdle sauf pour les course de 2
ans ; ainsi leurs performances étaient meilleures que les chevaux traités au niveau du radius
distal. Les auteurs émettent alors I’hypothése d’une relation entre 1’age auquel le traitement
est effectué et les performances, les sections / élévations périostées au niveau du
métacarpe/métatarse étant réalisées plus tot.

II1.3.3. Comparaison des différentes techniques

Les implants ont I’avantage de rester en place aussi longtemps qu’une correction est
nécessaire alors que la section / élévation périostée a une action limitée dans le temps (environ
2 mois)(Auer J.A., 1982)(Auer JA, 1982) (Auer J. M., 1983) (Bramlage L. A., 2006) (Hunt R.
, 2008 ). Cependant une sur-correction de la déviation est possible si des implants sont laissés
trop longtemps en place alors que cela n’a pas été rapporté avec la section / élévation du
périoste (Auer J. M., 1983) (Mitten L. A., 1994) (Greet T. , 2000) (Hunt R. , 2008 ). De plus,
la pose d’implants est plus traumatique, plus coliteuse (Auer J.A., 1982) (Mitten L. A., 1994)
(Greet T. , 2000), elle nécessite deux chirurgies, elle présente également un risque infectieux
accru (Auer J.A., 1982) (Auer J. M., 1983) (Mitten L. A., 1994) et des résultats cosmétiques
moins bons (Auer J. M., 1983) (Mitten L. A., 1994) (Hunt R. , 2008 ).

I11.3.4. Combinaison de techniques d’accélération et de retardement de la
croissance
Plusieurs techniques chirurgicales peuvent étre combinées dans les cas de déviations

angulaires séveres ou lorsque on approche de 1’dge limite de fermeture des plaques de
croissance (Auer J. M., 1983) (Mitten L. A., 1994) (Greet T. , 2000) (Bramlage L. A., 2006)
(Auer J. A., 2006). Par exemple, il est conseillé d’associer les deux techniques pour une
déviation angulaire due a un retard de croissance de la physe de la phalange proximale chez
un poulain de plus de 2 mois d’age (Auer J. , 1985).
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IV. Les ondes de choc

Les ondes de choc extracorporelles ont été utilisées en médecine humaine pour la
premicre fois en 1980, comme une technique non invasive pour fragmenter les calculs
urinaires et rénaux en fragments plus petits capables d’étre évacués par 1’urine (lithotripsie)
(McClure S. V., 2004 ). Puis, dans les années 1990, I’application a certaines affections
musculo-squelettiques est apparu (orthotripsie) ; le but n’était plus de détruire un calcul mais
d’induire des réponses intra et extracellulaires afin de promouvoir des réponses biologiques
comme 1’accélération de la régénération tissulaire. De nos jours les ondes de choc sont
toujours utilisées pour traiter les calculs rénaux mais également les calcifications tendineuses,
certaines tendinites et desmites, les non-unions osseuses et les nécroses osseuses (Ogden,
2001) (Wang C. , 2003) (Bara, 2007) (Xu, 2009 ). En médecine vétérinaire équine, leurs
utilisations sont le traitement des tendinopathies, des entésopathies, de 1’ostéoarthrose, des
processus épineux chevauchants et des fractures et non-unions osseuses (McClure S. W.,
2003) (McClure S. V., 2004 ).

IV.1.Principe physique
IV.1.1. Définition et description des ondes de choc

Une onde de choc est une onde acoustique a propagation tridimensionnelle et a vitesse
supersonique caractérisée par une brusque augmentation de pression positive jusqu’a 100MPa
(1000 fois la pression atmosphérique) en 30 a 120 nanosecondes suivie par une décroissance
exponentielle de la pression pour atteindre -5 a -10MPaen 1 a 5 psecondes (Wang C. , 2003)
(McClure S. V., 2004 ) (Figure 31). La phase de pression positive correspond a une phase de
compression suivie d’une phase de tension lorsque la pression devient négative (Figure 31).
Un exemple d’onde de choc est le tonnerre qui suit un éclair ou encore un avion qui passe le
mur du son (McClure S. D., 2003).
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Figure 31 : Onde de choc — Modifié a partir de McClure et al., 2004 (McClure S. V.,
2004 ).

Dans une onde de choc, ’augmentation de pression est rapide, en 30 a 120 nanosecondes, avec un pic tres élevé
autour de 100MPa. Puis suit une décroissance exponentielle de la pression pour atteindre des pressions négatives
de -5 a -10MPa. La durée totale est d’environ 1 a 5 microsecondes. L’aire sous la courbe correspond a 1’énergie
totale de I’onde de choc.

Comparées aux ultrasons, les ondes de choc ont une fréquence plus faible (16-20MHz),
une pénétration tissulaire moindre et ne provoquent aucun changement de température car
elles sont non biphasiques (McClure S. V., 2004 ). Les ultrasons sont eux biphasiques avec
une variation sinusoidale de la pression, les pics de pression étant beaucoup plus faibles,
autour de 0,5 bar (Wang C. , 2003) (Annexe 9).
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De nombreux parametres permettent de décrire une onde de choc ; I’énergie totale
contenue dans une onde de choc correspond a I’aire sous la courbe de pression, cependant
cette valeur ne renseigne pas si 1’énergie est concentrée sur une aire précise ou répartie sur
une grande surface (McClure S. D., 2003) (Figure 31). Pour cela on utilise le flux de densité
énergétique ou EDF (Energy Density Flux), il décrit le montant maximal d’énergie acoustique
transmis par une onde de choc a travers Imm? (McClure S. D., 2003) (Wang C. , 2003)
(Speed, 2004). L’EDF peut aller de 0 4 2,2mJ/mm®. L’énergie totale décrite précédemment
correspond a la somme des flux de densité énergétique sur le faisceau entier de I’onde de
choc. L’énergie totale appliquée lors d’un traitement est 1’énergie totale par onde multiplié par
le nombre d’ondes (impulsions). Lorsqu’un traitement est appliqué on renseigne ainsi sur le
nombre d’impulsions et I’EDF pour pouvoir comparer les études entre elles (McClure S. D.,
2003) (Wang C. , 2003). Deux gradations du flux de densité énergétique ont ainsi été établies
(Speed, 2004) (Tableau 5).

Auteurs | Gradation | EFD (mJ/mm°)
Mainz Bas 0,08-0,27
Moyen 0,28-0,59
Elevé > 0,60
Kassel Bas <0,12
Elevé >(,12

Tableau 5 : Classification des ondes de choc en fonction de la densité de flux énergétique
— Tiré de Speed, 2004 (Speed, 2004)

On parle également du point focalisé secondaire, aussi appelé la -6dB zone, il correspond
au volume de tissu ou la pression est au moins égale a 50% la pression maximale positive
(Wang C. , 2003).

IV.1.2. Générateurs d’ondes de choc et focalisation
En médecine, on nomme ondes de choc extracorporelles ou ESW (Extracorporeal shock
wave) les ondes de choc focalisées parce qu’elles sont générées a 1’extérieur de 1’organisme
puis focalisées sur le lieu a traiter. Il existe également un autre type d’onde de pression, non
focalisées mais également générées a 1’extérieur de I’organisme et appelées ondes de choc
non focalisées ou RSW (Radial shock wave).

IV.1.2.1. Ondes de choc focalisées

Pour permettre une continuité entre les tissus mous et le générateur d’ondes de choc, les
ondes de choc sont générées dans 1’eau. Ainsi la différence d’impédance entre les deux
milieux est minime et donc la perte d’énergie également (Wang C. , 2003)(McClure S. D.,
2003) (McClure S. V., 2004 ) (paragraphe IV.1.3, p.67).

Trois principaux procédés existent pour générer des ondes de choc : (i)
électrohydraulique, (i1) électromagnétique et (iii) pi€zoélectrique. Le principe est toujours le
méme, il s’agit de transformer de I’énergie électrique en énergie mécanique (Wang C. , 2003)
(McClure S. D., 2003). Dans le générateur électrohydraulique la source d’énergie est
ponctuelle et elle sera focalisée par la suite alors que la source est étendue dans les deux
autres générateurs et c’est le caractére géométrique de la surface qui va permettre la
focalisation des ondes (Brogniez, 2005). Le générateur électrohydraulique produit directement
une onde de choc alors que les deux autres générateurs produisent une onde ultrasonore donc
sinusoidale qui, en se distordant a vitesse supersonique dans un liquide, donne une onde de
choc (Brogniez, 2005) (Cleveland, 2007).

(1) Le systeme électrohydraulique est le premier a avoir été mis en place. Les ondes de
choc y sont générées dans 1’eau par une étincelle de courant a haut-voltage entre deux
électrodes puis focalisées grace a un réflecteur elliptique, cette focalisation a une profondeur
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réglable par I’utilisateur. La forme de I’impulsion peut étre modifiée dans ce type de
générateur contrairement aux deux autres. Cependant le volume focal est large donc peu
précis et avec une énergie totale importante dans ce volume. De plus, il existe des variations
de pression importantes entre deux ondes de choc successives (Wang C. , 2003) (McClure S.
D., 2003) (Figure 32).

(i1) Dans un générateur électromagnétique, un courant passe a travers un charbon et crée
un champ magnétique important. Un champ magnétique opposé apparait alors dans une
membrane métallique située au-dessus du charbon et une force de répulsion se met en place.
Cette force permet de faire bouger rapidement la membrane métallique qui conduit a la
formation d’une onde sinusoidale qui va se distordre en onde de choc. Une lentille est utilisée
pour focaliser I’onde, la longueur de la lentille définissant le point thérapeutique. Différentes
pressions au pic peuvent étre délivrées avec cet appareil et la pénétration des ondes de choc
est profonde (Wang C. , 2003) (McClure S. D., 2003) (Speed, 2004) (Figure 32).

(ii1) Le dernier type de générateur est formé de plus de 1000 piézocristaux montés en
demi-sphere ; ces derniers sont traversés par une décharge électrique permettant la création
d’une onde de choc dans I’eau environnant la sphere. Le systéme piézoélectrique permet une
focalisation tres précise des ondes de choc grace a I’arrangement de ces cristaux mais il
génere des pics a haute pression dans ce volume réduit alors que les deux autres systémes
peuvent délivrer différentes pressions au pic (Wang C. , 2003) (Speed, 2004) (McClure S. D.,
2003) (Figure 32).

Figure 32 : Générateurs d’ondes de choc — Tiré de McClure et al., 2003 (McClure S. D.,
2003).

A) Générateur électrohydraulique, deux électrodes produisent une étincelle a haut voltage dans I’eau qui permet
la création d’une onde de choc, cette derniére sera focalisée grace a un réflecteur elliptique. B) Générateur
électromagnétique, un champ électromagnétique induit un mouvement brutal de répulsion dans une membrane
métallique située au-dessus, ce mouvement va alors créer une onde de pression qui sera focalisée grace a une
lentille. C) Générateur piézoélectrique, ce sont les cristaux qui, traversés par un courant, vont créer une onde de
pression dans 1’eau, c’est ’agencement des cristaux qui va focaliser ’onde

Quelque soit le type de générateur, les ondes de choc sont focalisées vers un volume plus
ou moins précis (2 a 8 mm) situé dans I’organisme. Cette zone focale, appelée la -6dB zone,
est une ellipse dont les dimensions dépendent de la méthode de focalisation de chaque
générateur et du type de générateur. Un générateur qui focalise précisément les ondes de choc
donnera une plus petite aire de ’ellipse et par conséquent une haute EDF (McClure S. D.,
2003) (Figure 33). Cette focalisation permet d’optimiser I’effet thérapeutique a I’endroit
voulu et de limiter les effets secondaires sur les tissus environnants. Dans certains appareils,
une sonde échographique est couplée au générateur d’ondes de choc pour permettre de guider
plus précisément I’action des ondes de choc (McClure S. D., 2003) (Speed, 2004).
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Figure 33 : Propagation d’une onde de choc dans un tissu — A tiré de McClure et al.,
2003 et B tiré de Wang et al., 2003.

Lorsqu’une onde de choc se propage dans les tissus elle forme un front de pression tridimensionnel représenté en
(A). Le long de cette courbe, -6dB zone est le volume de tissu ou la pression est au moins égale a 50% du pic de
pression (ellipse noire), elle est schématisée en (B). Les dimensions de ce volume focal (X, y, z) dépendent du
générateur d’ondes de choc ; plus un générateur sera précis plus il aura des valeurs fx, fy, fz petites. (McClure S.
D., 2003) (Wang C. , 2003)

IV.1.2.2. Ondes de pression radiales
Aussi appelées ondes de choc non focalisées ou balistiques, elles sont créées grace a un
systeme d’air comprimé, d’ou le nom de générateur pneumatique, qui fait bouger une picce
métallique présente contre la peau du patient (McClure S. , 2002) (McClure S. S., 2003)
(McClure S. D., 2003) (Cleveland, 2007). Du point de vue physique, ces ondes se
différencient clairement des ondes de choc focalisées :

- les vitesses mises en jeu sont inférieures a celles du son dans 1’eau ou les tissus
alors qu'une « vraie » onde de choc a une vitesse comparable ou plus élevée
(McClure S. , 2002)(McClure S. D., 2003).

- les pressions sont beaucoup plus faibles avec des pics de pression positive a 8-
10MPa atteints en 1us et d’une durée d’environ 4 us, donc beaucoup plus
lentement qu’une onde de choc. Ce pic est suivi d’une phase de décroissance
complexe et non uniforme comportant des pressions négatives (McClure S. ,
2002) (McClure S. D., 2003) (Cleveland, 2007) (Figure 34).

- la durée de pulsation est bien supérieure, entre 5 et 10 ms (McClure S. , 2002)
(McClure S. D., 2003) (Cleveland, 2007).

- elles se propagent de maniere radiaire dans les tissus, ¢’est-a-dire selon un axe,
car il n’y a aucun systéme de focalisation ; la surface du pistolet définit la surface
d’action des ondes (McClure S. , 2002) (McClure S. S., 2003)(McClure S. D.,
2003) (Brogniez, 2005) (Cleveland, 2007). Ainsi, la -6dB zone a une aire environ
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identique a celle de la source, la concavité de I’applicateur ne semble pas
influencer sur cette aire (Cleveland, 2007).
- elles sont moins puissantes que les ondes de choc avec une décroissance de
I’énergie de fagon proportionnelle par rapport au carré de la distance depuis la
surface (McClure S. , 2002) (McClure S. S., 2003)(McClure S. D., 2003)
(Brogniez, 2005). 11 faut, en effet, bien comprendre qu’avec les ondes de choc
focalisées, la pression maximale, donc 1’énergie maximale, est concentrée dans un
volume focal situé dans les tissus alors qu’avec les ondes de choc radiales, la
pression maximale s’exerce a la surface des tissus et se dissipe depuis ce point
(McClure S. , 2002)(McClure S. D., 2003).
- les ondes de choc radiales sont également moins pénétrantes atteignant 3 a 3,5cm
contre 10-11cm pour les ondes de chocs focalisées (Auzas, 2010).
De plus, contrairement aux générateurs électromagnétique et piézoélectrique, les ondes
radiales ne se transforment pas en ondes de choc sous I’effet d’une croissance non-linéaire
(Cleveland, 2007).
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Figure 34 : Onde de pression non focalisée — Tiré de Cleveland et al., 2007 (Cleveland,
2007)

Au niveau cellulaire, les ondes de pressions non focalisées vont induire des gradients de
pression tres importants entre les cellules. Cependant la différence clinique entre les ondes de
choc focalisées et non focalisées reste inconnue (McClure S. , 2002) (McClure S. D., 2003)
(Maier M. S., 2008) (Cleveland, 2007).

Les générateurs d’ondes de pression radiales sont souvent utilisés dans les cabinets
vétérinaires qui utilisent cette thérapie, probablement car ils sont moins onéreux et moins
encombrants que les autres générateurs (McClure S. D., 2003) (Auzas, 2010).

IV.1.3. Propagation des ondes de choc
IV.1.3.1. Propriétés acoustiques des milieux
Une onde de choc ne se propage pas dans le vide, elle va se propager dans un milieu en
fonction de sa vitesse « ¢ » et de la densité « p » du milieu, on définit ainsi I'impédance
Z=p.c. Ce sont les différentes impédances des milieux qu’elle traverse qui vont définir son
comportement. Une onde de choc se propage mieux dans un milieu a forte impédance et perd
de I’énergie dans les milieux a faible impédance comme I’air (Auzas, 2010). Le Tableau 6
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présente différentes impédances des principaux tissus rencontrés et de divers éléments
(McClure S. D., 2003).

Milieux Impédance acoustique
(x10°kg.m2s™)
Min Max
Air 0,00429 0,00446
Poumons 2,60 4,64
Eau 14,89 -
Tissu adipeux 13,70 -
Reins 16,33 -
Muscle 16,38 17,28
Moelle osseuse 16,49 -
Os 48,60 73,80
Calcul rénal 76,00 144,00
Fer 402,90 458,20

Tableau 6 : Impédance acoustique de différents milieux — Tiré de McClure et al., 2003.
Ce tableau montre qu’une faible différence d’impédance existe entre les tissus mous et I’eau alors qu’elle devient
importante entre I’eau et les poumons ou le tissu osseux (McClure S. D., 2003)

IV.1.3.2. Comportement des ondes dans des milieux d’impédances différentes

En se propageant, une onde de choc est soumise a la réflexion, la réfraction, la diffraction
et ’absorption. A une interface entre deux milieux d’impédances différentes, 1’onde de
propagation non perpendiculaire va subir une réflexion et une réfraction plus ou moins
importante selon la différence d’impédance, les angles étant fonction de I’angle d’arrivée de
I’onde (Tableau 7). Dans le cas de réflexion totale, I’onde réfléchie est identique a I’onde
d’arrivée et aucune €nergie n’est transmise au deuxieme. C’est ce qui se produit sur une
interface entre les tissus et 1’air, par exemple dans les poumons ou les intestins. On comprend
également I’importance de la continuité générateur / patient pour éviter au maximum une
interface avec 1’air et donc une perte d’énergie importante (McClure S. D., 2003) (McClure S.
V., 2004 ) (Tableau 7).

Tissu EFD réfléchie (%) EFD réfractée (%)
Air 99,9 0,1
Poumons 49 a28 51a72
Eau 0 100
Tissu adipeux 0,2 99,8
Reins 0,2 99,8
Muscle 0,220,6 99,8 2 99,4
Moelle osseuse 0,3 99,7
Os 28 a44 72 456
Calcul rénal 45-66 55a34
Fer 86 a 88 14a12

Tableau 7 : Pourcentage d’énergie réfléchie et d’énergie réfractée en fonction des
milieux traversés — Tiré de McClure et al., 2003.

L’énergie de I’onde de choc est exprimée par le flux de densité énergétique (EFD). Les différents ratios sont
calculés pour une onde circulant depuis I’eau jusque dans le tissu concerné, ils ne donnent donc qu’une
approximation de ce qui se passe réellement lorsque I’onde se propage dans 1’organisme. On voit clairement que
pour les milieux d’impédance proches de 1’eau c’est-a-dire les tissus mous, il y a trés peu de perte d’énergie,
contrairement a 1’0s ou aux poumons d’impédance trés différente de 1’eau ou des tissus mous, ou la perte
d’énergie est importante au cours de la propagation de ’onde (McClure S. D., 2003)
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La diffraction correspond a I’apparition d’un faisceau d’ondes lorsque 1’onde passe par
une ouverture, ce phénomene ne peut pas étre évité. L’absorption se déroule lorsque la
fréquence de 1I’onde correspond a la fréquence naturelle de vibration du récepteur, I’énergie de
I’onde est alors absorbée. Ce phénomene se produit dans les tissus poreux, ainsi une onde de
choc sera absorbée en partie dans la moelle osseuse mais se propagera correctement dans 1’os
cortical (McClure S. D., 2003).

IV.1.4. Phénomenes physiques a I’origine des effets biologiques des ondes de
choc

Deux phénomenes sont a I’origine des effets intra-tissulaires des ondes de choc. L’effet
direct se produit a I’interface entre deux milieux d’impédance acoustique différente. Plus la
différence d’impédance est grande, plus de 1’énergie cinétique est émise, produisant ainsi des
forces de cisaillement et un effet biologique (McClure S. D., 2003) (Wang C. , 2003)
(McClure S. V., 2004 ). En se reportant au Tableau 6 et au Tableau 7, on voit que les
impédances du tissu adipeux, du muscle et de I’eau sont proches ; par contre une différence
d’impédance notable existe entre 1’air, 1’eau, le tissu osseux ou encore un calcul rénal. Dans
I’organisme vivant, I’effet direct maximal des ondes de choc aura donc lieu a ’interface os /
tissus environnants car c’est a cette interface que le maximum d’énergie est libéré (Maier M.
M., 2002) (McClure S. D., 2003). Les effets des ondes de choc seront aussi important au
niveau des poumons, la présence d’air et I’irrégularité des surfaces fait que beaucoup
d’énergie est émise et les ondes de choc ont un effet délétere sur cet organe (Ogden, 2001)
(Speed, 2004).

Le phénomeéne de cavitation est ’effet indirect des ondes de choc. Dans le liquide
interstiel des tissus, il correspond a la genése et au mouvement de bulles de gaz provenant du
retour a I’état gazeux de gaz dissous. Cette expansion se fait sous I’effet de la pression
négative de 1’onde de choc et est trés rapide, de I’ordre de quelques psecondes. Ensuite, dans
les 100 psecondes, les bulles de gaz formées vont éclater sous 1’effet de la pression positive
de I’onde de choc suivante pour laisser place a des micro-jets de liquide. Ces derniers causent
des microaltérations du méme diametre dans les tissus environants (Figure 35). On assiste
également au déplacement de la bulle a la vitesse supersonique ce qui entraine une onde de
choc secondaire au moment de I’implosion. Les effets mécaniques directs de la cavitation sont
causés par les forces de pression et de tension. On assiste également a la formation de
radicaux libres (effet chimique) qui apparait étre le phénomene a 1’origine des dommages
cellulaires (Suhr, 1991) (Ogden, 2001) (Wang F. W.-C., 2002) (Brogniez, 2005) (Renz,
2009). Lorsque des bulles de gaz sont déja présentes dans le tissu (tube digestif, poumons), le
phénomene est accentué et les altérations causées sont encore plus importantes (Ogden,
2001).

Figure 35 : Le phénoméne de cavitation - Tiré de Novak, 2011.
Phénomene de cavitation : a proximité d’un obstacle (tissus), la bulle ne peut pas collapser de maniére
symétrique, ce qui entraine la formation d’un micro-jet de liquide qui va buter contre les tissus a une vitesse de
quelques centaines de métres par seconde causant des microaltérations dans ces derniers (Novak, 2011).
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I1 est tres complexe de prédire 1’énergie regue par les tissus et donc I’effet physique exact
des ondes de choc en milieu biologique. En effet les tissus sont trés inhomogenes et
irréguliers quant a leur disposition les uns par rapport aux autres et a leur densité ainsi le
comportement de 1’onde et donc les émissions d’énergie sont difficilement prévisibles ; la
distribution de 1’énergie est peut étre trés inhomogene au sein du tissu traité (McClure S. D.,
2003) (Ogden, 2001) (McClure S. V., 2004 ) (Matula, 2010). Il apparait par exemple que les
ondes de choc pénétrent peu profondément dans 1’os du fait de la perte d’énergie a ’interface
tissus mous/os et de I’atténuation de 1’onde dans le tissu osseux (Bischofberger, 2006). De
plus la comparaison des études entre elles se complique de part le peu de comparaisons
précises entre les différents appareils présents sur le marché et par le fait que les flux de
densité energétiques peuvent étre exprimés en kv ou en mJ/mm” (McClure S. D., 2003)
(Ogden, 2001) (McClure S. V., 2004 ).

IV.2.Action des ondes de choc sur I’os, les cartilages et les plaques
de croissance

Les cartilages de croissance sont constitués d’un cartilage de réserve qui va subir une
ossification endochondrale ; c’est la production en continu de chondrocytes qui permet a la
physe de garder son activité et d’accroitre 1’os en longueur (paragraphe 1.2.1.1.1c), p.20).
Comme abordé¢ précédemment, I’effet des ondes de choc est modulé suivant le générateur, le
flux de densité énergétique et le nombre d’impulsions utilisés, ainsi dans chaque paragraphe
un tableau résumant les différentes caractéristiques des ondes de choc sera présenté pour
faciliter la comparaison entre les études.

IV.2.1. Ondes de choc et tissu osseux

Initialement, en faisant varier la densité énergétique des ondes de choc utilisées avec un
nombre d’impulsions important, il a été montré que les ondes de choc extracorporelles
pouvaient induire des fractures sur des os longs de lapin avec un effet dose-dépendant
(Kaulesar, 1993) (McClure S. V., 2004 ) (Annexe 10). Par la suite, des analyses histologiques
plus poussées ont montré 1’apparition de microfractures dans la corticale des os avec
I’apparition d’hémorragies sous-périostées et intra-médullaires (Delius, 1995), dans cette
méme étude Delius ef al. ont également observé une stimulation de 1’ostéogénése (Annexe
10). Des études plus récentes tendent & montrer que 1’effet des ondes de choc semble étre
dose-dépendant, c’est-a-dire qu’a haute énergie les os se fracturent et qu’a basse énergie,
I’ostéogénese est stimulée (Ogden, 2001) (McClure S. D., 2003) (Saisu, 2004) (McClure S.
V., 2004 ). Un effet dose-dépendant a également été montré sur des tendons avec 1’apparition
de lésions pour des énergies supérieures a 0,28 mJ/mm? a 1000 impulsions (Rompe, 1998).
Cet effet se retrouve aussi sur la cicatrisation de plaies cutanées avec une inhibition de la
cicatrisation en utilisant 500-1000 impulsions a 14 kV ou 100 impulsions a 18kV et une
accélération de la cicatrisation en utilisant 10 impulsions a 14 kV (Ogden, 2001).

La sécurité de I’utilisation des ondes de choc sur 1’os a été investigué dans plusieurs
études in vivo ; des analyses de ses propriétés mécaniques et de sa microstructure ont ainsi été
réalisées et n’ont révélé aucune différence significative entre le groupe traité et le groupe
contrdle (McClure S. V., 1999) (McClure S. V., 2000 ) (Bathe A. C., 2002) (McClure S. S.,
2003) (Hubert J. B., 2003) (Pauwels, 2004) (McClure S. V., 2004 ) (Ringer, 2005)
(Bischofberger, 2006) (Annexe 10). Cependant, dans une étude ex-vivo, il a été montré que
I’application d’ondes de choc sur des métacarpes a induit une faible augmentation mais
significative de la surface et de la densité de microfractures préexistantes (Da Costa Gomez,
2004), I’utilisation des ondes de choc sur des os de chevaux en entrainement intensif serait
donc a proscrire. Cependant le nombre d’impulsions (9000) utilisé dans cette étude ne
correspond pas a I’utilisation clinique d’une séance d’ondes de choc. Maier et al. ont observé
une diminution du métabolisme osseux associée a des effets secondaires sur les tissus
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environnants pour des ondes de choc a 0,9 mJ/mmz, donc de haute énergie, sur des fémurs
sains de lapin (Maier M. M., 2002). La relation entre la diminution du métabolisme et un effet
potentiellement ostéogénique reste inconnue, mais Maier ef al. ont montré que 1’effet était
déja présent a 0,5mJ/mm” sans effet secondaire délétére, 1’utilisation de ce flux de densité
énergétique parait donc plus approprié. Les différentes caractéristiques des ondes de choc
utilisées et les résultats obtenus dans les différentes études sont résumés dans I’annexe 10.

La stimulation de 1’ostéogénése par les ondes de choc a été observée dans plusieurs
études in vivo sur des modéles de fractures, de non-union osseuse, de cicatrisation retardée ou
encore sur des cas cliniques (Haupt, 1992 ) (Johannes, 1994) (Tischer, 2002) (McClure S. V.,
2004 ) (Saisu, 2004) (Ringer, 2005) (Revenaugh, 2005) (Bischofberger, 2006) (Wang C. L.,
2007) (de Zoppa, 2009) (Qin, 2010) (Tableau 8). Cependant certains auteurs ont relevé
I’absence de stimulation de I’ostéogénese (Hubert J. B., 2006 ) voire méme un retard de
cicatrisation par les ondes de choc (Forriol, 1994). Kawcak et al. n’ont également relevé
aucun effet des ondes de choc sur la microstructure de 1’os subchondral dans un modele
d’ostéoarthrose mais par contre ils ont montré un effet physiologique positif sur I’os, avec un
turnover du métabolisme osseux accru montré par des changements de concentrations en
biomarqueurs sériques (Kawcak, 2011).

Le méme phénomene de stimulation ostéogénique est retrouvé in vitro (Martini, 2003)
(Hausdorf, 2011). Un effet cytotoxique des ondes de choc a également été observé dans les
premieres 24h suivant le traitement (Martini, 2003) (Hausdorf, 2011) mais cet effet pourrait
étre dii a la mise en place des cellules en suspension, un milieu physique environnant peu
représentatif des conditions in vivo (Smits, 1991 ) (Renz, 2009) (Tableau 8). Les différentes
caractéristiques des ondes de choc utilisées et les résultats obtenus dans les différentes études
sont résumés dans le Tableau 8.

Etude réalisée | Sujet de I’étude | Générateur Flux de Résultats
et nombre densité
d’impulsions | énergétique
Haupt et Vivo ? 14 et 18kV Accélération de la
al.(Haupt, Rat 500 cicatrisation de fractures
1992)
Johannes et al. Vivo Electro- 0,54 Résolution de la non
(Johannes, Modg¢le de non magnétique mJ/mm? union osseuse
1994) union chez le 4000 significativement plus
chien importante dans les
groupes traités
Tischer et al. Vivo ? (ESWT) et Traitement sur le fémur
(Tischer, 2002) | Fémurs de lapin ? mJ/mm distal, observations sur
le fémur proximal
Prolifération osseuse
périostée significative
pour le plus haut EDT
McClure et al. Vivo Electro- - A 1 mois analyse
(McClure S. CV sains mi- hydraulique mJ/mm? histologique : présence
V., 2004) diaphyse des os 2000 significative d’un
de canon + nombre plus important
¢lévation d’ostéons activés (entre
périostée de un 30 et 56%)
des métatarses Périoste plus épais dans
traités les cas d’élévation
périostée
Saisu et al. Vivo ? 100 MPa 3 fractures dans le
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(Saisu, 2004)

Fémurs de lapin | 1000 et 5000 groupe ayant recu 5000
impulsions, 0 dans
’autre
6 semaines apres le
traitement, la taille et
I’épaisseur des os ainsi
que la densité osseuse
étaient plus importantes
Revenaugh Vivo Electro- Niveau Stimulation ostéogénese
(Revenaugh, | Non cicatrisation | hydraulique | d’énergie 9
2005) d’une fracture de ? (maximum
Cas clinique 3 | 1’os tarsal central | 3 traitements de la
machine)

Ringer et al. Vivo Electro- Scintigraphie et
(Ringer, 2005) | CV sains origine | hydraulique mJ/mm? thermographie : pas de
et LSB et métatarse 2000 différence

Bischotberger v physiologique
et al. significative
(Bischotberger, Histologie a 30j :
2006) augmentation
significative des
ostéoblastes a 1’origine
du LSB, corrélation
positive avec la
scintigraphie a J3 et J16
Wang et al. Vivo Electro- - Stimulation ostéogénese
(Wang C. L., | Homme fractures | hydraulique mJ/mm?
2007) réduites et 6000
stabilisées par
fixation interne
De Zoppa et al. Vivo ? ? Réabsorption osseuse
(de Zoppa, CV Réabsorption ? dans I’os carpal 11
2009) osseuse de 1’os stoppée et stimulation
carpal II ostéogeénese
Qin ef al. (Qin, Vivo Electro- 0,43 Ostéogénese accélérée
2010) Lapin magnétique mJ/mm? avec regénération de la
cicatrisation 1500 zone fibrocartilagineuse
retardée jonction dans le groupe traité
ostéotendineuse
Hubert ef al. Vivo Electro- ? Aucune différence dans
(Hubert J. B., | CV Lésion créée | hydraulique le rythme de déposition
2006 ) (trou) dans les ? de I’os dans une 1ésion
métacarpes crée de la diaphyse
Forriol et al. Vivo ? ? Radiographiquement et
(Forriol, 1994) | Ostéotomie sur ? a I’histologie, la
tibia de moutons cicatrisation osseuse a
été retardée par le
traitement
Kawcak et al. Vivo 2000 puis Tuis Aucun changement dans
(Kawcak, CV Os 1500 a un la morphologie et la
2011) subchondral dans jour mJ/mm” & densité osseuse
un modele d’intervalle un jour Concentrations
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, - - - riau
d’ostéoarthrose d’intervalle d’ostéocalcine sérique
accrues (turnover de

I’0s)
Martini et al. Vitro Electro- -, 0,31 et | Cytotoxicité dans les
(Martini, 2003) | Osteoblast like hydraulique 0,40 24h énergie dépendante
cells 500 et 1000 | mJ/mm’ Différenciation

cellulaire énergie et
impulsion dépendante
(plus importante pour
500 impulsions et
0,15mJ/mm?)

Hausdorf et al. Vitro Electro- 25kV Cytotoxicité dans les
(Hausdorf, Osteoblastes et hydraulique 24h
2011) fibroblastes 250 et 500 Stimulation de la
sécrétion de facteurs de
croissance

Tableau 8 : Ondes de choc utilisées et ostéogénese.
Niveaux d’EDF: [l Bas ; _ Moyen ; ] Elevé selon la classification de Mainz (Tableau 5). ESWT:
Extracorporeal Shock Wave Therapy, RSWT: Radial SWT, CV: Cheval, LSB : Ligament suspenseur du boulet.

Les mécanismes exacts impliqués dans la stimulation de 1’ostéogénése sont encore
méconnus. L hypoxie de la moelle osseuse, les hémorragies sous-périostées et I’augmentation
locale de la circulation sanguine ont été invoqués comme induisant secondairement une
recrudescence de I’activité ostéoblastique (McClure S. V., 2000 ) (Wang C. , 2003) (McClure
S. V., 2004 ). II a ét¢ montré in vitro que les ondes de choc permettent d’activer la croissance
et la maturation de cellules mésenchymateuses précurseurs provenant de la moelle osseuse.
Ce recrutement de cellules ostéogéniques et I’activation de 1’ossification endochondrale se
ferait via des changements membranaires et I’activation de diverses molécules ostéogéniques
telles que I’ostéocalcine, BMP (bone morphogenic protein), TGF-f (Transforming growth
factor) et certaines kinases (Wang F. W., 2001) (Wang F. S.-C., 2002 ) (Wang F. W.-C.,
2002) (Martini, 2003) (Wang FS, 2003) (Wang C. , 2003) (ChenYJ, 2004) (Tamma, 2009 )
(d’Agostino, 2010), en parallele la stimulation de I’angiogénése via des facteurs de croissance
semblerait aussi jouer un roéle (Wang C. W., 2008)(d’ Agostino, 2010). La production de
certains radicaux libres prendrait aussi part aux mécanismes d’activation (Wang F. W.-C.,
2002)(d’Agostino, 2010). Une baisse de la viabilité des chondrocytes et une augmentation de
leur perméabilité a également été observée (Wang F. W.-C., 2002) (Byron, 2005). Cependant
le mécanisme exact de stimulation in vivo de 1’ostéogénése reste inconnu.

IV.2.2. Ondes de choc et cartilages

Les surfaces articulaires sont souvent placées dans le champ d’action des ondes de choc
lors du traitement de diverses pathologies osseuses. De ce fait quelques études ont cherché a
connaitre 1’effet des ondes de choc sur les chondrocytes pour s’assurer qu’elles n’étaient pas
déléteres pour ces derniers (Dorotka, 2003) (Renz, 2009) (Mayer-Wagner, 2010). La
préoccupation principale serait 1’interface cartilage / os, lieu de changement d’impédance
important (Renz, 2009) (Benson, 2007) (Mayer-Wagner, 2010).

In vitro, une cytotoxicité énergie-dépendante, de 10 a 45% selon les études et les
parametres utilisés, a été observée dans les 24h suivant I’application d’ondes de choc
(Dorotka, 2003) (Murata, 2007 ) (Renz, 2009), plus importante pour des cellules en
suspension que pour des cellules dans un milieu plus proche des conditions in vivo (Renz,
2009) (Smits, 1991 ), Dorotka et al. ont également observé que la prolifération des
chondrocytes ¢était inférieure dans le groupe traité par rapport au groupe controle (Dorotka,
2003). Cependant, sur le long terme, la survie des chondrocytes ne présentait aucune
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différence significative entre les groupes traités et le groupe contrdle (Renz, 2009). Deux
études ex-vivo ont été réalisées sur des cartilages articulaires, les ondes de choc non focalisées
ont eu un effet cytotoxique a 4000 impulsions avec une augmentation de la perméabilité
cellulaire a partir de 2000 impulsions (Byron, 2005) ; dans la deuxiéme étude (Benson, 2007),
aucun effet significatif n’a été relevé sur la production de marqueurs de I’inflammation, par
contre la synthese de glycosaminoglycanes a 48h était diminuée a partir de 2000 impulsions.
Aucune atteinte a I’intégrité structurelle du cartilage n’a été relevée dans les deux études.

Aucun changement significatif sur la structure histologique du cartilage soumis a des
ondes de choc n’a été observé dans des études in vivo (Delius, 1995) (Viterlein, 2000), les
auteurs émettent ’hypothése que cela proviendrait du fait que le cartilage est avasculaire donc
moins sensible au phénomene de cavitation (Delius, 1995) (Viterlein, 2000). Ces résultats
sont contradictoires avec ceux menés par Mayer-Wagner et al. en 2010 (Mayer-Wagner,
2010), dans cette étude, une analyse structurelle et moléculaire de cartilages de rats soumis a
des ondes de choc de haut niveau d’énergie a révélé des changements comparables aux
premiers stades d’ostéoarthrose sans preuve pour autant que ces changements ne soient pas
juste liés a des phénomenes de réparation du cartilage. Dans cette étude, les membres étaient
traités baignant dans 1’eau et peu de tissus mous étaient présents autour de 1’articulation
contrairement aux conditions d’applications des ondes de choc sur un cheval.

Les différentes caractéristiques des ondes de choc utilisées et les résultats obtenus dans
les différentes études sont résumés dans le Tableau 9.

Etude Sujet de Générateur Flux de Résultats
réalisée I’étude et nombre densité
d’impulsions | énergétique
Renz et al. In vitro Piézo- et Cytotoxité dans les 24h
(Renz, Chondrocytes ¢lectrique mJ/mm ++ pour les cellules en
2009) 200 suspension
Pas de différence
significative sur la survie a
long terme
Dorotka et Vitro Electro- .,_-, et | Cytotoxicité dose-dépendante
al. Chondrocytes | magnétique mJ/mm? Prolifération des
(Dorotka, Cellules de la 100, 500 et chondrocytes inférieure dans
2003) moelle osseuse 1000 le groupe traité
Byron et al. Ex-vivo RSW 250 kPa Cytotoxicité autour de 5%
(Byron, Cartilages 500, 2000 et 10 Hz pour 4000 impulsions
2005) d’articulation 4000 Augmentation de la
Cv perméabilité membranaire
Conservés 48h pour 2000 et 4000 impulsions
(impulsion-dépendante)
Pas d’effet sur I’intégrité
structurelle du cartilage
Benson et Ex-vivo RSW 1,876 Torr et | Aucun effet significatif sur la
al. Cartilages 500, 2000 et 10 Hz production de NO ou de
(Benson, d’articulation 4000 PGE,
2007) CvV Diminution de la synthése de
Conservés 48h GAG pour des impulsions >
500
Delius et Vivo Electro- 27,5kV Aucun changement dans la
al. Lapin hydraulique microstructure du cartilage
(Delius, 1500
1995)
Viterlein et Vivo Electro- B w)/mn’ Aucune différence
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al. Lapin magnétique significative avec le groupe

(Viterlein, 2000 traité dans les 6 mois suivant
2000) le traitement

radiographiquement puis par
observation macroscopique et

histologique des cartilages
Hématomes sous-cutanés et
sous-périostés sont rapportés

Mayer- Vivo Electro- 0,5 mJ/mm’ Altérations au niveau
Wagner et Rat Téte de hydraulique structurel et moléculaires des
al. fémur 1500 cartilages
(Mayer- Comparables aux stades
Wagner, précoces de 1’ostéoarthrose
2010) Hématomes sous-cutanés et

souspériostés ainsi que des
ulceres de la peau sont
rapportes

Tableau 9 : Action des ondes de choc sur les cartilages.
Niveaux d’EDF: [l Bas ; _ Moyen ; ] Elevé selon la classification de Mainz (Tableau 5). ESWT:
Extracorporeal Shock Wave Therapy, RSWT: Radial SWT, CV: Cheval, GAG : Glycosaminoglycane, NO :
Oxide nitrique, PGE2 : Prostaglandine E2.

IV.2.3. Ondes de choc et cartilages de croissance en activité

Les effets des ondes de choc sur les plaques de croissance en activité sont controversés
selon les études. Yeaman et al. ont conduit la premicre étude sur des plaques de croissance de
rat en 1989 (Yeaman. L.D, 1989), entre 2 et 10 semaines apres le traitement, 44% des rats ont
présenté des I€sions de la physe sans différence dans son épaisseur par rapport au groupe
contrdle. 2 des rats présentant des 1ésions de la physe ont aussi montré un raccourcissement
significatif de la jambe traitée par rapport a I’autre. Dans une étude de 2008 (Ozturk, 2008),
trois traitements avec des ondes de choc a haute énergie ont été appliquées a des physes
tibiales de lapins. La largeur de la physe était significativement plus grande dans les groupes
traités avec un effet impulsion-dépendant et était associée a un nombre accru de chondrocytes
dans la zone proliférative. Une prolifération plus importante des chondrocytes au niveau du
périoste a également été observée. Cependant d’autres études sur le méme type d’animaux et
dans les 4 a 6 semaines qui ont suivi le traitement n’ont montré aucun effet significatif des
ondes de choc sur la largeur des plaques de croissance (Nassenstein, 2005) (Giusti, 2005 )
ainsi que sur la longueur des membres traités méme si une tendance a une croissance plus
lente a été observée (Giusti, 2005 ) ; I’énergie utilisée et le nombre d’impulsions étaient
cependant inférieurs a 1’é¢tude de Ozturk et al. (Ozturk, 2008).

Chez le cheval, une étude prospective a été réalisée par Bathe ez al. en 2008 sur le
traitement par ondes de choc de 40 poulains présentant des déformations angulaires n’ayant
pas répondu aux traitements conservateurs (Bathe A. R., 2006 ). Les poulains ont tous été
traités avec des ondes de choc non focalisées a 2,5-3bar, 15Hz et 1500-2000 impulsions avec
une sonde de 15mm au niveau de la physe coté convexe de la déviation dans le but de ralentir
la croissance pour redresser le membre. Des traitements conservateurs, exercice controlé et
parage des pieds, étaient réalisés quand c’était nécessaire. Les traitements étaient réalisés
environ tous les 7 jours et arrétés lorsque les poulains présentaient une déviation inférieure a
4°. Les résultats sont résumés dans le Tableau 10.
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Déviations angulaires

Valgus carpe

23 unilatéral / 10 bilatéral

Varus carpe

2 unilatéral

Valgus boulet

5 unilatéral / 2 bilatéral dont 2 avec
un valgus du carpe

Varus boulet

1 unilatéral

Sévérité de la déviation 5-6° 17
7-8° 11
>Q° 12
Age au début du traitement (jours) 26 (7-135)
Nombre de traitements nécessaires 3 (2-6)
Durée de traitement (jours) 23 (7-76)

Réussite du traitement

36 cas/40 soit 90%

Echecs de traitement

3 cas : pression des propriétaires
1 cas : probléeme comportemental

Tableau 10 : Résultats obtenus par Bathe ez al., 2006 (Bathe A. R., 2006 )

Les complications relevées ont été des boiteries intermittentes sur 3 poulains apres le
premier traitement. Un poulain a développé une boiterie importante apres chacun de ses deux
traitements associ¢ a une plaie cutanée et un cedéme sous-cutané du fait de la sévérité de sa
déviation, aucun autre traitement n’a été fait. Aucune complication cosmétique n’a été relevée

a long terme.

Dans cette méme étude, 8 poulains traités par ondes de choc et 4 poulains contrdles, tous
présentant des déviations angulaires, ont ét¢ filmés au pas pour déterminer I’angle maximal de
la déviation avec le membre a I’appui ainsi que pour son évolution. Les poulains ont été
filmés une fois par semaine jusqu’a ce que 1’angle ne présente plus de variation. Les poulains
traités ont présenté une amélioration de 1° par semaine en moyenne contre 0,38° pour le
groupe contrdle. Les auteurs concluent que le traitement par ondes de choc des déviations
angulaires donne des résultats trés satisfaisants sur des poulains qui auraient été traités
chirurgicalement dans la clinique, avec aucune complication cosmétique a long terme et a
moindre colit pour les propriétaires.

Les différentes caractéristiques des ondes de choc utilisées et les résultats obtenus dans

les différentes études présentées sont résumés dans le Tableau 11.

Etude réalisée Sujet de Générateur Flux de Résultats
I’étude et nombre densité
d’impulsions | énergétique
Yeaman et al. Vivo Electro- 20kV Sacrifiésa 2,4 et 10
(Yeaman. L.D, Physe magnétique semaines
1989) proximale du 1500 44% des rats : 1ésions
tibia de rats de de la physe sans
5 semaines différence dans son
¢paisseur par rapport au
groupe contrdle.
2 de ces rats, sacrifiés
a 10 semaines, ont montré
un raccourcissement
significatif de la jambe
traitée
Nassenstein et Vivo Electro- 0,32 mJ/mm” Aucune Iésion
al. Physe hydraulique histologique dans le mois
(Nassenstein, | proximale du 800 qui a suivi le traitement
2005) tibia de lapins
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Giusti et al. Vivo Electro- 14,21 ou 28 Aucune différence
(Giusti, 2005) Physe hydraulique kJ significative dans la taille
proximale du | 1000 et 4000 de la physe ou du tibia 6
tibia de lapins semaines apres le
de 5 semaines traitement
Hématomes sous-cutanés
énergie-dépendants
Ozturk et al. Vivo Electro- . mJ/mm” | Sacrifiés 6 semaines aprés
(Ozturk, 2008) | Physes tibiales | hydraulique le premier traitement
de lapins de 8 | 1500 et 3000 Augmentation impulsion-
semaines dépendante en largeur des
3 traitements a physes, associée a un
1 semaine accroissement du nombre
d’intervalle de chondrocytes dans la
zone proliférative
Prolifération des
chondrocytes au niveau
du périoste
Bathe et Vivo RSWT 2,5-3bar Ralentissement de la
al.(Bathe A., | Poulains avec 1500-2000 croissance coté convexe
2008) déviations de la déviation donc
angulaires redressement du membre
Traitements Voir Tableau 10
tous les 7,
arrétés lorsque
la déviation
<4°

Tableau 11 : Action des ondes de choc sur les cartilages de croissance.
Niveaux d’EDF: [l Bas ; _ Moyen ; ] Elevé selon la classification de Mainz (Tableau 5). ESWT:
Extracorporeal Shock Wave Therapy, RSWT: Radial SWT, CV: Cheval.

IV.3.Mise en place d’un traitement avec des ondes de choc

IV.3.1. Effet analgésique des ondes de choc
L’application des ondes de choc est un phénomene douloureux au départ car elle

engendre la genese de potentiel d’action sur les nerfs par le biais du phénomene de cavitation
(Ogden, 2001) (McClure S. W., 2003). En parall¢le, elles possédent une action analgésique
pendant les 3-4 jours suivant leur application (McClure S. S., 2003) (Bolt, 2004) (McClure S.
S., 2005) (Revenaugh, 2005) (Dahlberg, 2006), un phénoméne d’accoutumance ayant parfois
été observé (McClure S. S., 2003). Cette action analgésique, contradictoire avec les premiers
effets, serait le fait d’'une augmentation de la perméabilité cellulaire qui entrainerait
I’incapacité des nocicepteurs a générer des potentiels d’action (Ogden, 2001) (Speed, 2004),
la déplétion en neuropeptides pourrait aussi étre un mécanisme explicatif (McClure S. S.,
2003). Une conséquence directe est de déconseiller un exercice intense au moins pendant les 4
jours qui suivent le traitement (McClure S. S., 2003) (Bolt, 2004).

IV.3.2. Mode opératoire
L’application des ondes de choc étant un phénomene douloureux, les poulains sont
tranquillisés et traités debout ou en décubitus latéral lorsqu’ils sont plus jeunes (Bathe A. ,
2008). Le site a traiter doit étre rasé et un gel échographique appliqué entre la sonde et
I’animal pour minimiser les pertes d’énergie (McClure S. D., 2003) (Wang C. , 2003) (Bathe
A., 2008). D’autant plus qu’une mauvaise continuité entre I’appareil et la peau de I’animal
engendre des phénomenes de réflexion au niveau de la peau et ainsi stimule les nocicepteurs,
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rendant le traitement encore plus douloureux (McClure S. D., 2003). Les ondes de choc étant
des ondes mécaniques, elles se propagent en ligne droite, ainsi il faut également placer le
pistolet perpendiculairement a la zone a traiter pour limiter 1’atteinte des tissus environnants
(Augzas, 2010). Le temps de repos apres chaque traitement varie de 3 jours a plusieurs mois
selon les auteurs et 1’affection traitée ; I’intervalle entre chaque traitement vade 1 a 4
semaines (Revenaugh, 2005) (Bathe A. , 2008).

IV.3.3. Complications possibles

Chez I’homme et le chien des pétéchies de la peau sur le site de traitement ont été
reportées ainsi tout probléme de coagulation est une contre-indication (Ogden, 2001)(Speed,
2004), cependant c’est rarement remarqué chez le cheval (McClure S. V., 2000 ) (McClure S.
W., 2003). Dans les études sur les animaux de laboratoires, des oedémes et des hématomes
sous-cutanés (Delius, 1995) (Viterlein, 2000) (Maier M. M., 2002) (Giusti, 2005 )(Mayer-
Wagner, 2010) ainsi que des ulcéres de la peau (Delius, 1995) (Mayer-Wagner, 2010) sont
rapportés. Chez le cheval, des oedemes sous cutanés ou une aggravation d’une boiterie qui se
résolvent en quelques jours sont parfois observés (Revenaugh, 2005) (Bathe A. , 2008).
A une interface gaz/tissus, les énergies libérées sont tres importantes du fait de la forte
différence d’impédance entre les deux milieux (Tableau 6). Ainsi I’application d’ondes de
choc au niveau des poumons doit étre évitée pour ne pas créer des lésions irréversibles
(Ogden, 2001) (Speed, 2004). Par contre, le tube digestif ne pose pas de probléme chez le
cheval car les ondes de choc ne pénétrent pas assez en profondeur pour I’atteindre. Les gros
vaisseaux sanguins doivent également étre évités car les ondes de choc peuvent induire des
1ésions de I’intima (McClure S. W., 2003).
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V. Traitement des déviations angulaires par les ondes de
choc, 92 déviations

V.1. Objectifs de I’étude

Le but de I’étude est de reporter et d’évaluer 1’utilisation des ondes de choc
extracorporelles pour corriger les valgus du carpe, ’hypotheése de départ étant que les ondes
de choc sont une méthode non invasive efficace de correction des valgus du carpe.

V.2. Matériel et méthode
V.2.1. Poulains
V.2.1.1. Criteres d’inclusion

Les poulains inclus dans 1’étude ont été vus et traités a la clinique du Grand Renaud pour
des valgus du carpe supérieurs a 4° entre Janvier 2006 et Aotit 2011. Les poulains présentant
une laxité des articulations du carpe, des déformations rotatoires, une ossification incomplete
des os cuboides du carpe ou encore tout autre pathologie (abces de pied, blessure, fractures
osseuses...) ont été exclus de 1’étude.

V.2.1.2. Diagnostic des déviations angulaires

Les poulains ont été évalués en position debout a 1’arrét puis en mouvement. La
présence de laxité ligamentaire ou d’une asymétrie du sabot étaient reportée. Des
radiographies utilisant le systéme Philips Elevag ont été prises pour quantifier la déviation. Le
poulain était tranquillisé avec 0,04mg/kg de romifidine et 0,01mg/kg de butorphanol par voie
intraveineuse puis le membre dévié a été correctement positionné de facon a ce que la
sédation n’interfere pas avec la mesure de 1’angle de la déviation. Des vues dorso-palmaires,
centrées sur le carpe, étaient obtenues avec des cassettes 38x45cm. La vue était obtenue de
facon a ce que les métacarpiens accessoires soient paralleles. Le degré de 1’angulation de la
déviation était obtenu grace a la technique du pivot (Figure 39). D’autres radiographies ont
été prises si jugé nécessaire pour confirmer ou infirmer d’autres pathologies. La prise des
clichés radiographiques et la mesure des angles ont été faites par le méme clinicien, Dr Bussy.

V.2.1.3. Tri des déviations angulaires
Les articulations traitées ont été triées en deux groupes selon leur gravité de déviation : les
déviations modérées entre 4 et 12° d’angle (groupe 1) et les déviations séveres avec un angle
supérieur a 12° (groupe 2).

V.2.2. Traitement par les ondes de choc
V.2.2.1. Protocole d’un traitement

Le choix entre un traitement par les ondes de choc et un traitement chirurgical était
toujours donné au propriétaire lors de la premiére consultation.

Le traitement par les ondes de choc était mis en place dés que la mesure des angles était
faite. La zone a traiter était tondue et recouverte de gel échographique. Les ondes de choc
étaient appliquées sur le coté convexe de la déviation angulaire (co6té médial de la diaphyse
distale et de la métaphyse distale) sur environ 2cm de part et d’autre de la physe. 2000
impulsions avec un générateur balistique d’ondes de pression étaient appliquées a I’aide d’un
applicateur de 15mm de diametre, a une fréquence de 15Hz et avec une pression de 2,5bars
soit 0,07mJ/mm?” a la sortie de I’applicateur (Masterpulsg MP100 Stortz médical Tégerwilen
Suisse) (Stortz Medical) (Figure 36 a Figure 38). Le temps de la procédure était enregistré
pour chaque poulain.

79



Figure 36 : Générateur balistique Masterpulsg MP100

Figure 38 : Applications des ondes de choc
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V.2.2.2. Recommandations

Un exercice controlé était mis en place en fonction du degré de la déviation. Les poulains
du groupe 1 (angle de déviation inférieur a 12°) étaient au box avec leur mere et avaient un
acces a un petit paddock. Les poulains du groupe 2 étaient confinés au box jusqu’a ce que
I’angle de leur déviation devienne inférieur a 12°.

Occasionnellement, un traitement orthopédique était mis en place avec un parage des
pieds et/ou des fers collés avec extension, évalués environ tous les 20 jours a la clinique
jusqu’a résolution de la déviation. Cependant aucune maréchalerie n’a été réalisée apres la
derniére visite a la clinique.

V.2.2.3. Suivi des poulains
Les poulains étaient réévalués cliniquement et radiographiquement et traités tous les 10 a
15 jours jusqu’a résolution de la déviation angulaire (angle de déviation inférieur a 5°) (Figure
39). Un suivi téléphonique a été réalisé aupres des propriétaires ou des vétérinaires référents 1
a 3 mois apres la derniére visite.

PCREleva01

Ex: S-FY2NQWS3P.1

Face (H)

Se: 3/2

Im: 2/1 2009 Aug 07|

PCREleva01
Ex: S-FXOI5PZN.1

CHEST

Mag: 1.0x

B

W:4095 L:2047

A

W:4095 L:2047

Figure 39 : Exemple du suivi radiographique d’un cas
En A, le poulain présente un valgus du carpe de I’antérieur gauche d’angle 8,3° déterminé par la technique du
pivot. On voit que I’intersection des deux droites se situe sur la physe, pivot de la déviation. La déviation est a
4,1° au controle 11 jours aprés le traitement aux ondes de choc en B.

V.2.3. Résultats

Sur la période de Janvier 2006 a Aofit 2011, 113 articulations ont été vues pour des
valgus du carpe, 17 n’ont pas été incluses dans I’étude pour cause de laxité ligamentaire,
d’abces de pied, de déviation rotatoire ou d’ossification incompléte des os du carpe. 96
articulations ont été traitées avec des ondes de choc mais 4 ont été exclues de 1’étude en cours
de traitement. Dans un cas un abces de pied s’est développé, dans un autre cas les
propriétaires ont voulu arréter les ondes de choc au bout de deux traitements et un pontage
transphysaire a été réalisé sur deux carpes. La derniére articulation a été sortie de I’étude par
manque de données. Sur les 92 articulations, un dernier controle avec radiographies a I’appui
n’a pas été réalis¢ dans 33% des cas, soit parce que les propriétaires ne sont jamais revenus,
soit parce que le poulain a été revu a 1’extérieur. Dans tous les cas un suivi téléphonique a été
réalisé dans les 1 a 3 mois post-traitement pour s’assurer que la conformation des poulains
était restée satisfaisante pour les propriétaires.
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Le traitement a été considéré efficace si la déviation devenait inférieure a 5°, ainsi le

traitement a ¢té réussi sur 90% des articulations traitées. Dans tous les échecs de traitement,
I’angle final était compris entre 5,2 et 6,8° avec une moyenne de 5,8° et sur les 9 échecs, 6

articulations n’ont regu qu’un seul traitement.

Les articulations du groupe 1 ont représenté 68% des cas contre 32% pour les

articulations du groupe 2. Les poulains ont été traités autour de 1 mois d’age (moyenne 30,9

jours intervalle 8-63 jours) sans différence significative entre les poulains du groupe 1 et 2.

Au cours des protocoles de traitement, I’age des poulains est resté inférieur a 11 semaines sur

les données disponibles.

Le groupe 1 a nécessité en moyenne 2,2 traitements (intervalle 1-5) contre 3,3 pour le

groupe 2 (intervalle 1-5). Cependant 1’angle de la déviation n’a pas affecté le temps de
correction qui est en moyenne de 24,6 jours (Tableau 12).

Groupe 1 Groupe 2
Angle de déviation [4512°] >12° Total
Nombre de cas 63 29 92
Pourcentage (%) 68,5 31,5 100
Nombre de traitements 2,2 3,3 2.5
Ecart-types 1 1 1,1
Age (j) 31,6 28.8 30,9
Ecart-type 10,5 8,5 10
Age disponible sur 47 cas 17 cas 64 cas
Temps de correction (j) 243 25,3 24.6
Ecart-type 8 13,2 11,6
Temps de correction disponible sur 20 cas 9 cas 29 cas

Tableau 12 : Influence de I’angle de déviation

L’age de présentation n’est pas apparu comme un facteur influencant le nombre de
traitements (moyenne 2,6 traitements avec de 1 a 5 traitements) ainsi que I’angle de la
déviation avant instauration des ondes de choc (moyenne 10,5°, allant de 4-21,6°). La

correction apres le premier traitement (moyenne 3,4°) n’est pas non plus ressortie différente

entre les poulains d’age différent. Cependant, la correction angulaire totale est apparue
largement inférieure entre les poulains 4gés de moins de trois semaines et les autres plus
agés ; la différence dans la correction angulaire totale s’estompe en comparant les autres

tranches d’age (Tableau 13).
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Age au 1° traitement

(jours) <21j 121;28j] | ]28;35j] 135;42j] >42j Total
Nombre de cas 15 20 16 9 4 64

Angle de déviation 10,6° 11,4° 10,3° 10° 8,4° 10,6°
Ecart-type 3,8 3,5 3.5 4,2 2,2 3,6
Nombre de traitements 2,3 2,8 2,5 2,1 2,5 2,5
Ecart-type 0,9 1,3 1,2 1,5 1,3 1,2

Correction en degrés
apres T1 3,5° 3,2° 3,4° 3,6° 3,4° 3.4°

Ecart-type 2 2,1 2.9 3,5 2,9 2.3

Correction angulaire
totale 2,3° 5,8° 6,2° 5,7° 4,6° 5,8°

Ecart-type 2.9 3,3 4,3 3,8 2,1 3.4

Tableau 13 : Influence de I’4ge du poulain. T1 : premier traitement.

Le traitement aux ondes de choc a été bien toléré par tous les poulains une fois
tranquillisés. La durée moyenne d’un traitement était de 20 minutes avec 10 minutes pour la
prise de clichés radiographiques et 10 pour le traitement avec les ondes de choc. La moyenne
d’efficacité d’un traitement est une correction de 2,2° de la déviation. Cependant une forte
disparité existe d’un traitement a ’autre, la déviation pouvant s’aggraver jusqu’a 1° ou
progresser de 11,3°. Cette efficacité est plus importante pour le groupe 2 (moyenne 2,2°) que
pour le groupe 1 (moyenne 1,7°).

Face aux propriétaires, il est utile de pouvoir leur amener des réponses quant au nombre
de traitements nécessaires au redressement de la déviation. C’est pourquoi il nous a paru
intéressant de réaliser une analyse statistique d’ Anderson-Darling sur I’amélioration de
I’angle de la déviation a chaque traitement réalisé (Figure 40) (Tableau 14). Ainsi, en
comparant les efficacités de chaque traitement successif, une différence apparait avec une
efficacité maximale du premier traitement avec une correction d’en moyenne 3,3° pour
descendre en-dessous de 3° pour les deux traitements suivants et en-dessous de 2° pour les
quatriéme et cinquiéme traitements. La différence devient significative a partir du 3™
traitement. Cela permet, face a un poulain avec un certain angle de déviation donné, de
pouvoir prédire le nombre de traitements nécessaires avec un certain degré de certitude
(Figure 40). Les mémes observations sont faites dans les deux groupes, la différence entre le

premier traitement et les traitements suivants est la plus flagrante dans le groupe 2 (Tableau
14).
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Figure 40 : Amélioration de la déviation a chaque traitement réalisé
L’évolution de la déviation est représentée ici, a noter que, en analysant tous les cas, la correction est
significative au dela du troisiéme traitement. *** p <0, 001 , ** p<0,01.

Ensemble des cas

Moyenne des réponses

Traitements T1 T2 T3 T4 T5 aux traitements
Nombre de cas 92 76 44 17 7
Correction par
traitement 3,3° 2,2° 2,50 | 1,30%%% | ] Jo%* 2,2°
Ecart type 2,3 1,5 1,8 2,2 1,2
Groupe 1
Moyenne des réponses
Traitements T1 T2 T3 T4 T5 aux traitements
Nombre de cas 63 48 20 6 2
Correction par
traitement 2,9° 1,8° 2,3° | 0,50%** | ok 1,7°
Ecart type 2 1,5 2 1,4 0
Groupe 2
Moyenne des réponses
Traitements T1 T2 T3 T4 TS5 aux traitements
Nombre de cas 29 28 24 11 5
Correction par
traitement 4.2° 2,8° 2,6° | 1,70%%% | 3 ]o%* 2,9°
Ecart type 2,6 1,4 1,5 2,4 -

Tableau 14 : Correction par traitement
Analyse statistique Anderson-Darling : *** p <0, 001 , ** p<0,01.

Les données sur la maréchalerie des poulains n’ont pas été recueillies systématiquement
et dans la plupart des cas de fagon incompléte, elles n’ont donc pas été présentées ici.

La seule complication observée a été 1’apparition d’une boiterie de 2/5 du membre
concerné par le valgus du carpe sur 3 poulains le lendemain du traitement. La boiterie n’a
jamais duré plus de 24h et n’a pas été¢ associée a un cedéme, une chaleur ou aucune autre
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anomalie sur le site d’application des ondes de choc. Un poulain a également présenté une
sévere épiphysite associée a un décollement d’un os du carpe mais de 1’autre c6té par rapport
a ’application des ondes de choc. Les indications d’exercice controlé n’avaient pas été
respectées par les proprictaires et le poulain avait ét¢ laissé en liberté au pré.

VI1. Discussion

Les principales limitations de I’étude sont son aspect rétrospectif et le fait qu’elle ait été
réalisée dans une pratique privée. En effet I’aspect financier et la volonté des propriétaires ont
une part non négligeable, ainsi un tiers des articulations n’ont pas eu de controle apres leur
dernier traitement, 1’intervalle entre deux traitements n’a pas été constant et certaines données
n’ont pas €té correctement relevées (age, intervalle entre deux traitements, maréchalerie). Le
critere d’une déviation inférieure a 5° n’a pas pu étre vérifié radiographiquement pour tous les
poulains ; seul I’aspect satisfaisant de la conformation selon les propriétaires a été controlé
dans les 1 a 3 mois apres le dernier traitement, ce qui est loin d’étre un criteére objectif. De
plus, de part un manque de données, seules les articulations ont été étudiées, la
correspondance articulation — poulain n’a pas été obtenue.

Cependant cette étude a pu montrer I’efficacité de 1’utilisation des ondes de choc sur la
correction des valgus du carpe chez les poulains avec un taux de réussite a 90%. Ces résultats
concordent avec I’étude réalisée par Bathe et al. dans laquelle le taux de réussite était
¢galement a 90% (Bathe A. R., 2006 ).

Dans notre étude, ne sont pas pris en compte les poulains présentant d’autres affections
concomitantes avec leur déviation angulaire et ceux sortis de 1’étude. Le taux de réussite est
probablement sous-estimé, en effet certains propriétaires ont jugé que des déviations restées
supérieures a 5° étaient satisfaisantes ce qui explique le nombre d’échecs (6/9) apres un seul
traitement avec des angles de déviation tous inférieurs a 6,8°. Dans 1’étude de Bathe et al., les
10% d’échecs correspondent a des volontés particulieres de propriétaires et a un probleme
comportemental (Bathe A. R., 2006 ).

Les valgus du carpe ont été abordé€s car c’est la déviation la plus souvent rencontrée a la
clinique du Grand Renaud, ce qui correspond aux données précédemment observées (Fretz P.
B., 1978) (Pharr, 1981) (Auer JA, 1982) (Auer J.A., 1982) (Auer J. M., 1982) (Auer J. M.,
1980) (Bertone, 1985) (Bramlage L. R., 1990) (Mitten L. A., 1994) (Greet T. , 2000) (Leibsle,
2005 ) (Santschi EM, 2006) (Bramlage L. A., 2006). Les autres déviations sont é¢galement
traitées avec des ondes de choc a la clinique mais non abordées ici du fait de leur plus petit
nombre. Il a été choisi de ne pas traiter les déviations de faible amplitude (<5°) et de
considérer qu’un traitement était achevé lorsque la déviation passait ces 5°, celles-ci se
corrigeant d’elles-mémes dans la majorité des cas (Fretz P., 1980) (Auer J.A., 1982)
(Bramlage L. R., 1990) (Mitten L. A., 1994) (Brauer, 1999) (Hunt R. , 2000) (Greet T. , 2000)
(Greet T. C., 2003) (Betsch J. , 2005) (Leibsle, 2005 ) (Trumble, 2005) (Bramlage L. A.,
2006) (Santschi EM, 2006) (O'Grady, 2008) (Witte, 2009), c’est également le choix réalisé
dans I’étude de Bathe et al. (Bathe A. R., 2006 ).

Avant d’utiliser cette technique, les poulains présentant des valgus du carpe étaient traités
chirurgicalement a la clinique du Grand Renaud, tous sont dorénavant traités avec des ondes
de choc sauf volonté contraire des propriétaires. Bathe et a/. font la méme remarque (Bathe A.
R., 2006 ).

La principale question est de savoir si les déviations se seraient corrigées en ’absence de
traitement par les ondes de choc et seulement avec des traitements conservateurs. La réponse
est probablement oui notamment pour certaines articulations du groupe 1, d’autant plus que le
traitement a ét¢ commencé jeune (en moyenne a 1 mois) donc la déviation avait encore du
temps pour se redresser. C’est la contrainte de la vente des poulains a un an qui pousse les
propriétaires a ce que la déviation soit corrigée au plus tot et qui ne permet pas au praticien de
donner le temps a une déviation de se redresser avec un traitement conservateur, au moins en
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ce qui concerne les chevaux de course. De plus, un exercice controlé a été réalisé chez tous les
poulains et un parage adapté et/ou une ferrure avec extension ont été mis en place pour un
certain nombre de poulains conjointement au traitement aux ondes de choc.

Chez un poulain, I’exercice controlé n’a pas été respecté entre deux traitements, une
aggravation de 2,1° s’est produite et il a fallu 5 traitements aux ondes de choc pour corriger la
déviation. Cet exemple illustre I’importance de 1’exercice controlé et remet en question
I’efficacité des ondes de choc, du moins leur utilisation en tant qu’unique moyen
thérapeutique. Cependant 42 poulains sont venus a la clinique parce que le traitement
conservateur, exercice contrdlé et pose d’extensions du pied, avait échoué. De plus
I’expérience clinique montre qu’une proportion non négligeable de poulains ne se corrige pas
seulement avec des traitements conservateurs et c’est d’autant plus vrai pour les déviations du
groupe 2 pour lesquelles un traitement chirurgical est préconisé dés le départ (Bramlage L. R.,
1990) (Bramlage L. A., 2006) (Mitten L. A., 1994) (Greet T. , 2000) (Colles, 2008) (Witte,
2009)

Les articulations du groupe 2 ont nécessité plus de traitements par les ondes de choc que
les articulations du groupe 1 (3,3 traitements contre 2,2 en moyenne), I’amplitude de la
déviation peut facilement expliquer cette différence, les déviations les plus importantes
nécessitant un nombre plus €levé de traitements. Le nombre de traitements dans I’étude de
Bathe et al. (Bathe A. R., 2006 ), méme si aucune séparation en fonction de 1’dge n’a été faite,
est proche des résultats obtenus ici, puisque 3 traitements sont réalisés en moyenne, le nombre
de traitements allant de 2 a 6. Outre la sévérité de la déviation, d’autres facteurs comme 1’age
pondeérent la rapidité de la correction. En effet, plus le nombre de traitements est grand, plus
le poulain sera ag¢ et plus on a de chances de dépasser la phase de croissance rapide de la
physe et donc la déviation mettra plus de temps a se redresser. Malgré un nombre de
traitements différent, le temps total de correction est le méme pour les articulations des deux
groupes, 24,6j en moyenne, cela peut s’expliquer par des intervalles entre deux traitements
non réguliers. Ce chiffre est a 23 jours dans 1’étude de Bathe et al. (Bathe A. R., 2006 ). Ces
temps moyens de correction sont plus courts que ceux rapportes pour les techniques
chirurgicales, la plupart du temps donné supérieur a 30 jours (Auer J.A., 1982) (Kay A. T.,
2005) (Adkins, 2006) (Bramlage L. A., 20006).

Du fait d’un nombre de traitements plus important, le colit moyen est plus €élevé pour les
articulations du groupe 2, 480 euros pour 3 traitements contre 330 euros pour 2 traitements.
En comparant ces colits avec ceux de I’élévation périostée et du pontage transphysaire
pratiqués a la méme clinique (autour de 530 euros et 1300 euros tout compris
respectivement), on reste tout de méme dans des cofits inférieurs, sans avoir pris le risque
d’une voire deux anesthésies générales selon la technique choisie.

Au cours des traitements successifs par les ondes de choc, pour les poulains pour lesquels
I’age ¢était disponible (26% des cas), il est resté inférieur a 10 semaines donc dans la phase de
croissance rapide de la physe (Fretz P. B., 1978) (Auer J. M., 1983) (Fretz P B, 1983) (Auer J.
M., 1980). Cependant 1’age des poulains n’a pas été renseigné pour tous et tout le long des
traitements ; ainsi chez certains poulains qui ont commenc¢ les traitements apres 5 semaines
d’age, notamment ceux du groupe 2 et sur ceux ayant re¢u plus de 4 traitements, on peut
aisément déduire que les derniers traitements ont été réalisés apres la phase de croissance
rapide. Ceci pourrait étre un ¢lément expliquant le nombre plus élevé de traitements
nécessaires. L’age de présentation des poulains ne parait pas influencer ni le nombre de
traitements effectués ni I’angle initial de la déviation ni la correction moyenne apres le
premier traitement, cette absence d’influence doit étre pondéré par le fait que I’age de
présentation, quand la donnée était disponible (64% des cas), était toujours inférieur a 10
semaines, on peut supposer que I’influence n’aurait pas été nulle si certains poulains
beaucoup plus agés s’étaient présentés. Pour les poulains 4gés de moins de trois semaines, la
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correction angulaire totale permise par les ondes de choc a été plus petite par rapport aux
poulains plus agés, aucune explication n’a permis de comprendre cette différence.

La durée de chaque traitement, examen radiographique compris, est de 20 minutes en
moyenne, bien plus courte qu’une procédure chirurgicale avec anesthésie générale. Cependant
les poulains doivent revenir plusieurs fois a la clinique. Pour une méme articulation, une forte
disparité existe entre les réponses a deux traitements différents, I’hypothése d’une croissance
non-linéaire des plaques de croissance pourrait expliquer cette disparité. Le groupe 2 a une
moyenne d’efficacité des traitements plus importante que le groupe 1. De plus le premier
traitement est beaucoup plus efficace que les suivants et ceci de maniere plus accentuée pour
les articulations du groupe 2, aucune explication n’a pu étre trouvée sur la raison de ce
changement d’efficacité.

Dans notre étude, la seule complication identifiée a été une boiterie de faible intensité sur
3 poulains. Dans I’étude de Bathe et al., des boiteries intermittentes sur 3 poulains dont une
associée a une plaie cutanée et un cedéme ont été relevées (Bathe A. R., 2006 ). Dans tous les
cas, aucun traitement n’a été¢ mis en place et tout est rentré dans I’ordre rapidement sans
conséquence par la suite. L utilisation des ondes de choc n’apparait donc pas dans ces deux
études provoquer de complication majeure ou délétere pour I’avenir du poulain.

En bilan, le traitement des valgus du carpe par les ondes de choc est une technique
efficace, non invasive, a colt peu élevé et présentant peu de complications. Chaque session
est courte mais le poulain doit revenir au minimum deux fois voire au moins 3 fois si la
déviation est sévere. Parce qu’il s’appuie sur la croissance rapide de la plaque de croissance,
le traitement aux ondes de choc doit étre commencé tot de maniére a ce qu’au moins 2-3
traitements puissent étre réalisés avant 1’age de 10 semaines. La réalisation précoce permet
également d’étre a temps de réaliser une chirurgie si le traitement ne donne pas les résultats
attendus ou si les propriétaires ne sont pas satisfaits de son déroulement. Il apparait de plus
que 'utilisation des ondes de choc doit étre faite en complémentarité avec les traitements
conservateurs. L’ importance de chaque thérapie dans I’efficacité du traitement reste floue,
d’autres études, incluant des groupes controles, seraient nécessaires pour faire la part des
choses.

Le mécanisme exact de 1’action des ondes de choc sur la plaque de croissance reste
inconnu. Sur 1’os une stimulation de 1’ostéogénese apparait étre leur action principale. Des
effets cytotoxiques des ondes de choc sur les cartilages ont été montrés in vitro, d’autres
études n’ont pu mettre en évidence aucun changement significatif. Sur les cartilages de
croissance, les résultats sont également controversés, des études sur des animaux de
laboratoire ont montré un épaississement de la physe avec augmentation de la zone
proliférative, d’autres ont mis en avant des 1ésions de la plaque de croissance, aucune
conséquence n’a pu étre mise en évidence dans certaines études. Dans 1’étude clinique de
Bathe et al. (Bathe A. R., 2006 ), I’application des ondes de choc sur la face convexe de la
déviation a permis un redressement de cette derniere donc une action de frein sur la croissance
de la physe comme dans notre étude. La comparaison entre les études reste difficile parce que
les niveaux d’énergie different et parce qu’ils ne sont pas forcément comparables ; I’analyse
est d’autant plus compliquée pour les études in vitro car la propagation physique et donc la
libération d’énergie par les ondes de choc est tres différente des conditions in vivo. De plus
des ondes de pression non focalisées étaient utilisées ici et méme si leur mécanisme d’action
apparait étre proche de celui des ondes de choc focalisées, leur physique et leur action sur les
tissus biologiques sont moins étudiés. Ainsi, plus d’études sont nécessaires pour déterminer
I’action réelle des ondes de choc sur la plaque de croissance.
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VII. Annexes
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Annexe 1 : Squelette du cheval — Tiré de Barone, 1999 (Barone R. , 1999)
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Annexe 2 : Squelette du membre distal gauche — Tiré de Barone, 1999 (Barone R. , 1999)
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Face épiphysaire de la physe

Cartilage hyalin,
zone de réserve

, Sens de la
croissance

Zone proliférative,
multiplication active

Zone hypertrophique,
hypertrophie et dégénérescence
puis début de la minéralisation

Zone de résorption, envahissement
par les capillaires

Zone d’ossification, destruction par
ostéoclasie et mise en place du tissu
osseux (ossification primaire)

Remaniement osseux (ossification
secondaire)

Face métaphysaire
Annexe 5 : Coupe histologique des couches cellulaires d’une plaque de croissance — Tiré
de Ballock et al., 2003 (Ballock, 2003)

Jours de Etapes
gestation

230 jours | Ossification partielle des diaphyses et métaphyses

260 jours | Centres d’ossification présents dans 1’épiphyse distale du radius et du tibia,
dans le talus et 1’0s accessoire du carpe

270 jours | Centres d’ossification présents dans les os intermédiaire, radial et troisiéme du
carpe ainsi que dans les os central, troisiéme et quatrieme du tarse

290 jours | Epiphyses proximales des os McllI et MtIII apparaissent ; s’unissent
rapidement avec les métaphyses de ces os

300 jours | Tous les os du carpe et du tarse sont visibles radiographiquement
Seul le processus styloide ulnaire n’est pas encore visible

Ala Les marges des os peuvent étre encore un peu arrondies mais la taille des
naissance | espaces radiographiques intra-articulaires (2 couches de cartilage + le
véritable espace intra-articulaire) est normale

Annexe 6 : Croissance in utéro pour les régions du carpe et du tarse (Bramlage L. A.,
20006)
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Annexe 7 : Schéma étiologique des déviations angulaires congénitales — Inspiré de Auer,
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Annexe 8 : Schéma étiologique des déviations angulaires acquises — Inspiré de Auer,
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Annexe 9 : Comparaison ondes de choc / ultrasons — Tiré de Wang et al., 2003(Wang C. ,

2003)
Etude réalisée Sujet de Générateur Flux de Résultats
I’étude et nombre densité
d’impulsions | énergétique
Kaulesar et al. Ex-vivo Electro- -, 0,33, Fractures avec effet
(Kaulesar, 1993) Fémurs et magnétique 0,42 et 0,54 énergie dépendant
tibias de 10000 mJ/mm®
lapin
entourés
d’eau
Saisu et al. (Saisu, Ex-vivo ? 100 MPa 3 fractures dans le
2004) Fémurs de 1000 et 5000 groupe ayant regu 5000
lapin impulsions, 0 dans
I’autre
6 semaines apres le
traitement, la taille et
I’épaisseur des os ainsi
que la densité osseuse
étaient plus
importantes
Delius et al. Vivo Electro- 27,5kV Ulceres de la peau,
(Delius, 1995) Lapin hydraulique cedémes SC
1500 Fractures trabéculaires
déplacées
Hémorragies périoste,
endoste
Stimulation
ostéogénese au niveau
du périoste et de la
corticale
McClure et al. Vivo ? -mJ/rnm2 Pas de microfracture
(McClure S. V., CV 1000
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1999)

McClure et al. Vivo Electro- -mJ /mm” Peau, tendons,
(McClure S. V., Cv hydraulique et [ IS0 structures
2000 ) Métacarpes 1000 mJ/mm® neurovasculaires non
et métatarses affectés
Hémorragies périoste
et endoste, plus
importantes avec
énergie plus haute
Aucun effet sur la
microstructure de 1’os
Bathe et al. (Bathe Vivo RSWT ? Pas de différence
A. C.,2002) CV 2000 histologique
McClure et al. Ex-vivo ESWT - mJ/mm?2 Aucune différence
(McClure S. S., CvV générateur ? pour ESWT histologique
2003) Corticale de RSWT 0,16 mJ/mm2 | Pas de changement
métacarpes 2000 pour RSWT | dans I’élasticité de 1’os
donc dans le seuil de
rupture de I’os
Hubert et al. Vivo RSWT B8ni/mm® | Pas de différence dans
(Hubert J. B, CvV 1000 les propriété
2003) Meétacarpes mécaniques de 1’os
(vitesse du son)
Pauwels et al. Ex-vivo ESWT 018 mJ/mm” | Pas de différence dans
(Pauwels, 2004) Cv générateur ? pour ESWT I’histologie ni dans
Corticale de Et RSWT 0316 mJ/mm* I’élasticité de 1’os
métacarpes 2000 pour RSWT
McClure et al. Vivo Electro- RS- IS Aucune lésion
(McClure S. V., | CV sains mi- | hydraulique mJ/mm? histologique sur les
2004 ) diaphyse des 1000 tissus mous
os de canon environnants
Faibles hémorragies
sous-périostées et dans
I’endoste
Aucune microfracture
Présence de poches de
gaz dans les ostéons
Ringer et al. Vivo Electro- - mJ/mm” Scintigraphie,
(Ringer, 2005) et CV sains hydraulique thermographie et
Bischofberger et | Origine LSB 2000 histologie a J30
al. (Bischofberger, | et métatarse Aucune microfracture
2006) v ni altération de la
structure de I’os
Maier et al. Vivo Electro- m Diminution du
(Maier M. M., Lapin magnétique ou mJ/mm métabolisme osseux et
2002) électro- du flux sanguin
hydraulique (Edeme tissus mous et
1500 moelle osseuse,

gonflement
intraarticulaire, dépdts
d’hémosidérine pour
les traitements a
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0,9mJ/mm”

Da Costa et al. (Da Ex-vivo Electro- Aucune fracture

Costa Gomez, CV sains mi- | hydraulique | mJ/mm~” pour macroscopique
2004) diaphyse des Et RSWT ESWT Augmentation des
os de canon 9000 microfractures (en

mJ/mm” pour | densité pour ESWT et
RSWT en longueur pour
RSWT)
Légende:

Niveaux d’EDF: . Bas; __ Moyen; . Elevé Selon classification de Mainz (Tableau 5)
ESWT: Extracorporeal Shock Wave Therapy, RSWT: Radial Shock Wave Therapy, CV: Cheval, LSB :
Ligament suspenseur du boulet

Annexe 10 : Sécurité de I’utilisation des ondes de choc sur le tissu osseux
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NOM: Barichard - Prénom : Tristan

TITRE : Etude rétrospective sur le traitement des déviations angulaires des poulains par des
ondes de choc extracorporelles, 92 déviations

RESUME :

Les déviations angulaires des poulains ont un impact direct sur la conformation du
cheval adulte et de ce fait peuvent altérer les capacités sportives de ce dernier. Divers
traitements, conservateurs ou chirurgicaux, sont actuellement disponibles pour corriger ces
déviations, ils visent tous a stimuler ou inhiber la croissance longitudinale des os longs en
intervenant sur la plaque de croissance lorsque son activité est toujours présente. L’¢tude
rétrospective présentée ici évalue la thérapie par ondes de choc, le principe étant de ralentir la
croissance de la physe du c6té concerné et ainsi corriger le défaut de conformation. L’étude a
¢été réalisée sur 92 valgus du carpe dans une pratique privée.

Au terme de ce travail, les ondes de choc apparaissent étre une thérapie efficace dans
la correction des valgus du carpe dans la mesure ou elles sont complémentaires des
traitements conservateurs. De plus, elles apportent une alternative intéressante aux traitements
chirurgicaux du fait de leur caractére non invasif et de I’absence de complications observées.

MOTS-CLES : Poulain ; Déviation angulaire ; Ondes de choc ; Valgus ; Carpe ; Physe

TITLE: Angular limb deformities on foals treated with extracorporeal shock wave; a
retrospective study of 92 deviations

ABSTRACT:

Angular limb deformities in foals will directly affect conformation on the adult horse
and therefore influence their athletic performance. Several surgical and conservative
treatments have been developed; they are all based on stimulating or inhibiting the
longitudinal growth of long bones. The aim of using extracorporeal shock wave therapy to
correct angular limb deformities is to slow down the growth of the physis on the convex side
of the deviation in order to correct the deformity. 92 valgus of the carpus are evaluated in the
study.

In conclusion, extracorporeal shock waves significatively helped on the correction of
the angular limb deformities in complement to conservative treatments. In comparison with
other techniques, extracorporeal shock waves are non invasive and no major complications
were noted.

KEYWORDS: Foal; Angular limb deformity; Shock-wave; Valgus; Carpus; Physis
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